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Можливості комбінованого муколітика —
сиропу Пектолван Ц щодо збільшення

ефективності антибіотикотерапії гострих
респіраторних інфекцій у дітей

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
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Поширеності захворювань нижніх дихальних шляхів у дітей сприяють анатомо�функціональні особливості дихальної системи і висока обтяженість
алергологічного анамнезу. Порушення процесу фізіологічного очищення дихальних шляхів відбувається як при надмірному утворенні мокротиння, так
і при недостатньому. Основою терапії захворювань, що супроводжуються кашлем, є етіотропне лікування — протикашльові або відхаркувальні
препарати. Пектолван Ц бере участь у формуванні місцевої імунної відповіді, ефективний у гостру фазу запалення, має хорошу переносимість і
безпечність, сприяє скороченню термінів одужання. 
Ключові слова: кашель, діти, муколітичні препарати, Пектолван Ц.

Possibilities of combined mukolytic syrup Pektolvan C to increase the antibiotic therapy
efficiency in children with acute respiratory infections
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Respiratory system anatomical and functional peculiarities and highly burdened allergic history contribute to the high prevalence rate of the lower respiratory
tract diseases in children. The violation of physiological process of airway clearing is observed both in case of excessive and low sputum production. The basic
treatment of diseases with cough is causal treatment that includes antitussive medications or expectorants. Pektolvan C is involved in local immune response
and efficient during the acute phase of inflammation, has a good tolerability and safety, and contributes to time reduction of recovery.
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Возможности комбинированного муколитика — сиропа Пектолван Ц относительно увеличения эффективности
антибиотикотерапии острых респираторных инфекций у детей
Е.Н. Охотникова, Е.В. Поночевная
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев, Украина

Распространенности заболеваний нижних дыхательных путей у детей способствуют анатомо�функциональные особенности дыхательной системы и
высокая отягощенность аллергологического анамнеза. Нарушение процесса физиологического очищения дыхательных путей происходит как при
избыточном образовании мокроты, так и при недостаточном. Основой терапии заболеваний, сопровождающихся кашлем, является этиотропное
лечение — противокашлевые или отхаркивающие препараты. Пектолван Ц принимает участие в формировании местного иммунного ответа,
эффективен в острую фазу воспаления, обладает хорошей переносимостью и безопасностью, способствует сокращению сроков выздоровления. 
Ключевые слова: кашель, дети, муколитические препараты, Пектолван Ц.
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Гострі респіраторні вірусні інфекції
(ГРВІ) є найбільш поширеними захво�

рюваннями у дітей, складаючи до 90% усієї
інфекційної патології у дитячому віці. Щорічно
в Україні реєструється 4–4,8 млн випадків
ГРВІ та грипу [2]. Рівень захворюваності
на ГРВІ перевищує рівень усіх інших інфекцій
серед дітей у 7–7,5 разу, що у 1,5–3 рази більше,
ніж у дорослих [4]. Аналіз статистичних даних
показує, що ураження нижніх дихальних шля�
хів реєструється у 20% хворих на ГРВІ, причо�
му більшість з них складають бронхіти різної
етіології [9]. 

Високій поширеності бронхітів сприяють
анатомо�функціональні особливості дихальної
системи у дітей, такі як інтенсивне кровопо�
стачання, вузький просвіт бронхів, повільний
рух слизу в бронхах і низький рівень імунітету.
Наслідком дії цих факторів є швидке висна�

ження захисних механізмів і розвиток запаль�
ного процесу у стінці бронхів із частковою
або повною їх обструкцією. Висока обтяже�
ність сімейного та індивідуального анамнезу
з алергії також сприяє розвитку бронхітів
у дітей [1,9].

Етіологія гострого та рецидивного бронхітів
у більшості дітей пов'язана з інфекційними
агентами — парагрипом, грипом, респіраторно�
синцитіальним вірусом (РСВ), аденовірусами,
пневмококом, гемофільною паличкою. Можли�
вий розвиток позалікарняних бронхітів внаслі�
док дії внутрішньоклітинних збудників, у тому
числі Mycoplasma, Chlamidоphila pneumonіаe
(до 15–25%), здатних до тривалої персистенції
у клітинах епітелію дихальних шляхів [6].
Нові технології визначення респіраторних
вірусів показали, що віруси, особливо ринові�
руси (РВ), є причиною великої частоти
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обструктивних порушень. Наявність РВ, як
і РСВ, підвищує ризик розвитку астми у дітей
у разі перебігу з помірною або важкою інфекцією
нижніх дихальних шляхів. Респіраторно�
синцитіальний вірус викликає важчі захворю�
вання, особливо при поєднанні РСВ і людського
бокавірусу [3,6].

У патогенезі бронхітів велике значення має
тропність етіологічних чинників до епітелію
дихальних шляхів. Відповіддю на їх вплив
є розвиток запальної реакції з гіперсекрецією
слизу [13].

Процес фізіологічного очищення дихальних
шляхів називається мукоциліарним кліренсом
(МЦК). У здорових дітей МЦК є основним
механізмом очищення трахеобронхіального
дерева. Виведення бронхіального вмісту забез�
печується перистальтичними скоординовани�
ми рухами дрібних бронхів і війок миготливого
епітелію. Здорова людина за добу продукує від
10–15 до 100–150 мл бронхіального секрету.
Процес утворення секрету та його виведення
є однією із захисних функцій органів дихання.
У клінічній практиці зазвичай користуються
терміном «мокротиння», яке являє собою
суміш бронхіального секрету і слини. Бронхі�
альний секрет у чистому вигляді можна отри�
мати тільки під час бронхоскопії. Підвищення
в'язкості мокротиння порушує координовану
роботу МЦК. На функцію миготливого епіте�
лію негативно впливають токсини вірусів і бак�
терій. У результаті порушення дренажної
функції бронхів рефлекторно виникає кашель,
роль якого полягає у фізіологічному очищенні
дихальних шляхів від патологічних речовин.
Однак, на відміну від МЦК, кашель має допо�
міжне значення в очищенні трахеобронхіально�
го дерева. Кашель є першою ланкою в ланцюгу
елементів, спрямованих на поліпшення роботи
МЦК [1,2,13]. Порушення МЦК відбувається
як при надмірному утворенні мокротиння, так і
при недостатньому, що призводить до застою
мокротиння (мукостазу), внаслідок чого страж�
дає дренажна функція бронхів і порушується
вентиляційна функція легень, знижується
ефективність захисних механізмів — мукоци�
ліарного транспорту і кашлю, наростає колоні�
зація бронхів патогенною мікрофлорою. Пору�
шення транспорту мокротиння призводить
до підтримки і прогресії запалення, а отже
і до бронхообструкції [13]. 

Одним із клінічних проявів гіперреактивно�
сті дихальних шляхів є кашель. У формуванні
кашльового рефлексу беруть участь: 

— кашльові рецептори, розташовані по ходу
гортані, трахеї, бронхів, плеври, слухового про�
ходу, порожнини носа, приносових пазух, глот�
ки, перикарда, діафрагми, шлунка; 

— аферентні нерви; 
— кашльовий центр, розташований у довга�

стому мозку; 
— еферентні нерви; 
— дихальні м'язи [9,15]. 
У дітей раннього віку, у зв'язку із морфо�

функціональними особливостями органів
дихання, кашльовий рефлекс недосконалий.
Тому при інфекціях дихальних шляхів у ново�
народжених і дітей перших місяців життя
кашель часто відсутній. Крім того, кашель
може бути причиною відмови від їжі, відрижки
і блювання, а в деяких випадках не виконуєть�
ся дренажна функція дихальних шляхів [9]. 

При пошкодженні миготливого епітелію
порушується бар'єрна функція бронхіального
дерева, що створює умови для скупчення
в бронхах в'язкого слизу. Трофічні розлади, що
виникають разом із порушенням місцевої імун�
ної відповіді та обмеженням дренажної функції
бронхів різного калібру, полегшують контамі�
націю дихальних шляхів бактеріальної флорою
із розвитком глибоких некротичних процесів
у стінці бронха. Поширення запального проце�
су на підслизовий і м'язовий шари в умовах
застою бронхіального секрету та ослаблення
факторів місцевого захисту може призводити
до поширення запалення, тобто до пневмонії,
або до утворення рубців і деформації бронхі�
ального дерева, тобто до хронізації процесу [3].

Лікування бронхітів включає етіотропну,
патогенетичну і симптоматичну терапію.
Так, при вірусній етіології гострого простого
бронхіту лікування переважно спрямоване
на розрідження та евакуацію мокротиння.
Із цією метою залежно від характеру кашлю
призначають муколітичні препарати і відхарку�
вальні засоби [5]. З обережністю треба ставити�
ся до застосування у дітей таких засобів,
як йодид калію, гідрокарбонат натрію, препара�
тів термопсису, оскільки вони стимулюють від�
харкування за рахунок трансудації плазми
і посилення перистальтики дрібних бронхів,
що, у свою чергу, провокує розвиток синдрому
бронхіальної обструкції. Також не показані
у терапії бронхіту препарати, що впливають на
кашльовий центр [4,7]. 

Для поліпшення дренажної функції бронхів
і реологічних властивостей мокротиння при
підвищенні продукції густого в'язкого секрету
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використовують мукоактивні препарати —
муколітики і мукорегулятори (амброксол, кар�
боцистеїн та інші). Ці препарати зменшують
в'язкість мокротиння, покращують мукоцилі�
арний транспорт і зменшують адгезію бактерій
(Streptococcus pneumoniae і Haemophilus influen�
zae) до епітеліальних клітин дихальних шляхів.
Їх дія не обмежується тільки впливом на
компоненти секрету. Деякі з них мають про�
тизапальні, а також прямі та непрямі антиокси�
дантні властивості [13]. Прямі антиоксидантні
властивості мукоактивних препаратів (N�аце�
тилцистеїну, карбоцистеїну, амброксолу) пов'я�
зані з їх здатністю до взаємодії з електрофіль�
ними групами вільних радикалів.

Одним з найчастіше використовуваних муко�
активних препаратів є амброксол — лікарський
засіб, який належить до класу муколітиків.
Цей препарат, як відомо, є активним метаболі�
том бромгексину — синтетичного похідного
алкалоїду вазіцину. Амброксол — це активна
речовина з довгою історією, яка впливає на
фізіологічну продукцію та транспортування
слизу у бронхах. Отже, амброксол є «секрето�
літичною терапією при гострих і хронічних
захворюваннях бронхолегеневої системи,
що пов'язані з ненормальною секрецією слизу
та порушенням його транспорту». Механізм дії
амброксолу є багатофакторним.

Амброксол діє безпосередньо на миготливі
епітеліоцити, змінюючи реологічні властивості
слизу, тим саме поліпшуючи секрецію слизової
оболонки дихальних шляхів і збільшуючи
МЦК. Механізм дії амброксолу пов'язаний зі
стимуляцією утворення трахеобронхіального
секрету зниженої в'язкості за рахунок зміни
хімізму його мукополісахаридів. Головною
фармакологічною властивістю препарату є сти�
мулювання синтезу компонентів сурфактанту,
тобто продукції фосфатидилхоліну з накопи�
ченням пластинчастих тіл в альвеолоцитах
2 типу [16]. Амброксол, таким чином, стиму�
лює продукцію сурфактанту, підвищуючи його
синтез, секрецію і гальмуючи його розпад.
Функціональна роль сурфактанту полягає не
тільки в його здатності знижувати поверхневий
натяг в альвеолах, але й збільшувати легеневий
комплаєнс для запобігання ателектазу в кінці
видиху. Крім того, сурфактант, як поверхнево�
активна речовина, відіграє важливу роль
у «механічному» захисті легень, ефективно
очищуючи їх від вдихуваних патогенів та ток�
сичних речовин [6], підвищує активність моно�
нуклеарних фагоцитів, є потенційним інгібіто�

ром активації протеолітичних ферментів віру�
сів і містить такі антиоксидантні молекули, як
супероксиддизмутазу і каталазу [18,19]. Ці сур�
фактант�асоційовані ферменти активують як
пряму дію амброксолу на кисневі радикали, так
і здатність його впливати на запальні клітини
дихальних шляхів і таким чином запобігати
пошкодженню останніх молекулами перекис�
ного окислення [16].

Сурфактант, як один із компонентів місце�
вого захисту легень, перешкоджає проник�
ненню в клітини епітелію патогенних мікроор�
ганізмів. Також він посилює активність війок
миготливого епітелію, що в поєднанні
з поліпшенням реологічних властивостей брон�
хіального секрету призводить до ефективного
очищення дихальних шляхів, допомагаючи
хворому добре відкашлювати мокротиння [20].
Стимулюючи продукцію сурфактанту, амброк�
сол позитивно впливає на перебіг захворювань,
що пов'язані з дефіцитом сурфактанту, через
альтернативні клітинно�специфічні модуляції
експресії білків сурфактанту.

Останніми роками з'явилися публікації про
протизапальні та антиоксидантні властивості
амброксолу [18], які можна пояснити його
впливом на вивільнення кисневих радикалів
і втручанням у метаболізм арахідонової кисло�
ти у вогнищі запалення. Амброксол виявляє
антиоксидантну активність завдяки прямому
очищенню і захисту клітинних структур від
реактивних видів кисню, інгібує прозапальні
медіатори лейкоцитів. Терапевтичний вплив
амброксолу на опосередковане нейтрофілами
пошкодження тканин при гострому запаленні
обумовлений пригніченням виділення ела�
стази, зменшенням накопичення гіпохлорної
кислоти, а також пригніченням активності міє�
лопероксидази і відновленням антиеластазної
активності α1�інгібітору протеїназ (α1�анти�
трипсину) [19]. Амброксол здатний інгібувати
вивільнення гістаміну, лейкотрієнів і цитокінів
із лейкоцитів та опасистих клітин, тим саме
впливаючи на розвиток реакції гіперчутливості
негайного типу. Взаємодіючи з базофілами,
моноцитами і нейтрофілами, амброксол здат�
ний впливати на пізню фазу запалення, у тому
числі і в тканинах за межами легень. У базофі�
лах амброксол інгібує не тільки вивільнення
гістаміну, але й утворення інтерлейкіну�1
(ІL�1) та інтерлейкіну�3 (ІL�3). У гранулоцитах
препарат здатний зменшувати утворення супер�
оксид�аніону і лейкотрієну В4 [3,8]. У деяких
дослідженнях [8] показано, що амброксол
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зменшує продукцію мононуклеарними кліти�
нами фактору некрозу пухлини α (TNF�α)
та інтерферону�γ. Він пригнічує синтез TNF�α,
інтерферону�γ та ІL�2, IL�12 також у бронхо�
альвеолярній рідині, що максимально виразне
на 3–4�у добу захворювання, а також підвищує
рівень IL�6 у бронхоальвеолярній рідині на
4–6�у добу хвороби [8]. Крім того, амброксол
впливає на рівень імуноглобулінів А та G
(IgA, IgG) в ній та інгібує активацію фосфо�
ліпази А2 [8].

Встановлений вплив амброксолу на репліка�
цію вірусів грипу А при експериментальній
вірусній інфекції у мишей. Виявилося, що пре�
парат значно пригнічує розмноження вірусів
і підвищує виживаність заражених мишей.
При цьому найбільш виразний ефект спостері�
гався при дозі амброксолу 10 мг/кг на добу,
тоді як більш високі дози були менш ефектив�
ними [18].

Переваги, зумовлені протизапальною та
антиінфекційною дією амброксолу, посилю�
ються також потужними знеболювальними
властивостями цієї молекули, що пов'язані
з блокуванням натрієвих каналів сенсорних
нейронів, як і в інших місцевих анестетиків.
Місцеві анестезіологічні властивості амброксо�
лу були описані в 1977 році, але лише нещодав�
но було пояснено основний молекулярний
механізм даного ефекту [12,17]. Враховуючи
знеболювальний ефект, амброксол може бути
ефективним у послабленні болю, асоційовано�
му з інфекціями верхніх дихальних шляхів.
Так, за результатами постмаркетингового
дослідження ефективності сиропу від кашлю
з амброксолом встановлено доцільність його
використання не тільки як муколітичного засо�
бу, але й такого, що заспокоює кашель у разі
подразнення горла (43%), сприяє ліквідації
подразнення горла (15%), знімає болючість
у горлі (28%) [22]. Антифібротичні властивості
амброксолу в умовах тривалого курсу застосу�
вання (3 місяці) виявлені у хворих, які отриму�
вали променеву терапію після лобектомії
з приводу раку легень [1].

Широкий діапазон досліджень токсичності
амброксолу гідрохлориду проводився у період
з 1973 по 1986 роки [18]. Усі необхідні кінцеві
точки токсичності були адекватно і ретельно
розглянуті. Як показали групи відновлення, всі
спостережувані побічні ефекти були зворотни�
ми. Амброксол не був ембріотоксичним та тера�
тогенним у пероральних дозах до 3000 мг/кг
у щурів та 200 мг/кг у кроликів. Крім того, це

не впливало на фертильність та постнатальний
розвиток цих тварин. Цей препарат не був
мутагенним у мікроядерному тесті Ames і кіст�
ковому мозку мишей. Загалом амброксол є
ретельно дослідженим препаратом з добре
встановленим сприятливим профілем безпеки
у тварин, що підтверджено широкомасштабним
терапевтичним застосуванням у людей [18].

Розмаїття механізмів дії, що притаманні
амброксолу, чітко демонструє його терапевтич�
ний потенціал, який не обмежується тільки
мукоактивними властивостями.

Муколітики, на відміну від відхаркувальних
засобів, розріджують мокротиння, впливаючи
на молекулу муцину [20] (табл. 2).

Карбоцистеїн являє собою похідне цистеїну —
карбоксиметилцистеїну, що має низку зовсім
інших характеристик, які істотно відрізняють
його від ацетилцистеїну. Карбоцистеїн змен�
шує число келихоподібних клітин і знижує
секрецію слизу, нормалізує кількісне співвідно�
шення кислих і нейтральних сіаломуцинів
секрету, відновлює в'язкість та еластичність
слизу. Він сприяє регенерації слизової оболон�
ки дихальних шляхів, нормалізує структуру,
активує діяльність миготливого епітелію,
що покращує МЦК.

Карбоцистеїн чинить муколітичний ефект,
оскільки змінює в'язкість бронхіального секре�
ту, і мукорегуляторний ефект, збільшуючи син�
тез сіаломуцинів [5]. Мукорегуляторна дія
пов'язана з активацією сіалової трансферази —
ферменту келихоподібних клітин слизової
оболонки бронхів, що формують склад бронхі�
ального секрету. При цьому відбувається
зниження синтезу нейтральних і підвищення
продукції кислих муцинів, що відновлює
баланс між сіалофукомуцинами, збільшуючи
плинність слизу та його видалення [7].

Мукорегуляторна дія карбоцистеїну також
пов'язана зі збільшенням транспорту іонів
хлору в епітелії дихальних шляхів, що впливає
на вміст води в слизовому шарі, нормалізує
МЦК і сприяє видаленню мокротиння [6]. Під
дією карбоцистеїну відбувається регенерація
слизової оболонки і відновлення її структури,
зменшення гіперплазії та нормалізація кілько�
сті келихоподібних клітин, особливо в термі�
нальних бронхах, і стимуляція рухової функції
війчастого епітелію дихальних шляхів.

Карбоцистеїн відновлює секрецію імуноло�
гічно активного секреторного імуноглобуліну
А (sIgA) і кількість сульфгідрильних груп ком�
понентів слизу (імуномодулююча дія), що особ�
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ливо важливо у дітей з повторними респіратор�
ними інфекціями і висуває карбоцистеїн
на перший план серед найсучасніших і перс�
пективних мукоактивних препаратів [12,18].
IgA становить приблизно 15–20% загального
пулу імуноглобулінів крові. Він також ви�
являється в слизу, який утворюється у шлунку,
легенях і кишечнику, що захищає від зв'язу�
вання мікробів з епітеліальними клітинами
респіраторного і травного трактів. Він існує
у двох формах: IgA1 (90%) і IgA2 (10%),
які відрізняються за структурою. IgA1 ви�
являється в сироватці і продукується В�лімфо�
цитами кісткового мозку, тоді як IgA2 продуку�
ється B�лімфоцитами слизових оболонок
і секретується в молозиво, материнське молоко,
слізну рідину і слину [5]. Рівень IgA у людини
змінюється залежно від його віку, факторів
зовнішнього середовища і стану здоров'я.
З віком цей показник зменшується. Так, у ді�
тей віком від 0 до 3 років вміст IgA у слині
дорівнює 370–670 мкг/мл, а з 8 років і у до�
рослих нормальним рівнем вважається
115,3–299,7 мкг/мл [11].

Натепер доведено протизапальну дію кар�
боцистеїну: він знижує експресію антигена
ICAM�1 у легенях, тим саме пригнічує розвиток
риновірусної інфекції, що є потужним індукто�
ром синтезу прозапальних цитокінів, включаю�
чи ІЛ�1, ІЛ�6 та ІЛ�8. Крім того, карбоцистеїн
знижує ураження клітин фарингеального епіте�
лію бактеріями, зокрема пневмококом [21].
Антиоксидантну дію карбоцистеїну обумовлено
зменшенням внутрішньоклітинного окислення
в епітеліальних клітинах дихальних шляхів.
Карбоцістеїн підвищує ефективність анти�
бактеріальної терапії, добре поєднується з інга�
ляційними глюкокортикостероїдами і брон�
холітиками. Дія препарату проявляється на всіх
рівнях респіраторного тракту — як на рівні
слизової оболонки бронхіального дерева, так
і носоглотки, приносових пазух і середнього
вуха. Прямим показанням до застосування кар�
боцистеїну є кашель із в'язким мокротинням,
що погано відкашлюється [7].

Значення антибіотикотерапії гострих респі�
раторних інфекцій бактеріальної етіології
важко переоцінити. Однак широке нераціо�
нальне їх застосування призводить до зростання
рівня резистентності та зменшення ефективно�
сті етіотропної терапії антибіотиками. Більше
того, близько 99% усіх бактерій існують
на Землі у формі біоплівок. Біоплівки —
це форма організації життєдіяльності мікроор�

ганізмів. Біоплівки створюються бактеріями
і складаються безпосередньо з клітин бактерій
та матриксу — скелету, який утримує усі бакте�
рії в одній структурі. Метою існування біоплів�
ки є захист наявних у ній мікроорганізмів від
зовнішніх факторів: дії температур, висушу�
вання, ультрафіолетового випромінювання,
а також гуморальних та клітинних чинників
захисту макроорганізму.

Саме тому в сучасних умовах надзвичайно
важливим є раціональне, продумане призна�
чення антибіотиків, що дозволяє максимально
реалізувати їх протимікробну активність.

Завдяки специфічним властивостям
амброксолу та карбоцистеїну, можна позитивно
впливати на ефективність антибіотикотерапії.

Амброксол пригнічує колонізацію інфекцій�
них агентів, реплікацію деяких вірусів, знижує
тропність бактерій до епітеліальних клітин
дихальних шляхів і збільшує фармакологічну
дію антибіотиків. Одночасне застосування
амброксолу збільшує ефективність антибіо�
тиків при лікуванні інфекцій нижніх дихаль�
них шляхів. У дослідженні, де вивчалась ефек�
тивність лікування дітей із позалікарняною
пневмонією з використанням орального ери�
троміцину та амоксициліну, при додаванні
амброксолу гідрохлориду було показано клі�
нічне поліпшення симптоматики після 3–4 днів
прийому комбінованої терапії [11]. Ці результа�
ти пояснювалися не тільки безпосереднім
впливом амброксолу на взаємодію фагоцитую�
чих клітин з бактеріальним агентом, але
й збільшенням концентрації антибіотику
в бронхіальному секреті і легеневій тканині.
Цей ефект, як було показано в інших дослі�
дженнях [14], спостерігається при використанні
антибіотиків різних груп (пеніцилінів, цефа�
лоспоринів та макролідів), і це, ймовірно, зумо�
влене тим, що амброксол може впливати на
альвеолярну і бронхіальну прохідність. Principi
та співавт. [17] вивчали взаємодію амброксолу
та антибіотиків (амоксициліну, ампіциліну,
еритроміцину) у дітей із гострими інфекціями
нижніх дихальних шляхів. У дітей, що прийма�
ли амброксол та антибіотики, спостерігалося
значне клінічне та рентгенологічне покращан�
ня порівняно з дітьми, які отримували тільки
антибіотики. Незважаючи на те, що амброксол
не зареєстрований для використання в отори�
ноларингологічній практиці, результати дослі�
дження, проведеного у дітей з отитом [22], свід�
чать про те, що амброксол позитивно вплинув
на низку об'єктивних показників (наприклад,
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непрозорість барабанної перетинки середнього
вуха, тимпанограму, гіпоакусію), а також
клінічні прояви (зокрема відчуття закупорки
вух, утруднення носового дихання і ринорею).
У дітей із синуїтами лікування амброксолом
призводило до скорочення тривалості протиза�
пального лікування та антибіотикотерапії [22]. 

Амброксол також захищає цілісність ткани�
ни, пригнічуючи колонізацію інфекційних
агентів за рахунок зниження адгезії бактерій до
епітеліальних клітин дихальних шляхів.
Цей ефект досягається не лише шляхом акти�
вації мукоциліарного транспорту, але й за допо�
могою модифікації мембранних рецепторів
клітин і клітинних поверхневих електричних
потенціалів [20]. Також цікавою є здатність
амброксолу збільшувати фармакологічну
активність антибіотиків і зменшувати утворен�
ня біоплівок штамами P. аеruginоѕа, діючи на їх
геном і рівень активності ферментів [9,15]. 

Вплив амброксолу на біоплівки, що утворені
мукоїдними штамами P. aeruginosa, про�
являється також у порушенні їх мікрострукту�
ри і товщини, що продемонстровано даними
електронної мікроскопії. Число бактеріальних
колоній в інтубаційних трубках у тварин, яких
лікували амброксолом, було значно нижчим
порівняно із суб'єктами, які отримували фізіо�
логічний розчин на 4�й і 7�й день від початку
терапії. Цитокінова відповідь, а саме рівень
інтерферону�γ і співвідношення вмісту INF�γ та
інтерлейкіну�10, також були менш виразними
після терапії амброксолом. В іншому експери�
ментальному дослідженні терапія амброксолом
зменшувала товщину біоплівок, збільшувала їх
порозність і знижувала середню дистанцію
дифузії. Крім того, амброксолу властива значна
антагоністична активність щодо механізму
формування біоплівок [10,16].

Окрім того, в останні роки був показаний
вплив амброксолу на реплікацію вірусів грипу
А при експериментальній вірусній інфекції
у мишей. Встановлено, що амброксол значно
пригнічує розмноження вірусів і суттєво підви�
щує виживання заражених мишей. При цьому
найвиразніший ефект спостерігався при дозі
амброксолу 10 мг/кг на добу, тоді як більш
високі дози були менш ефективними [18].

Є дані, що вказують на наявність фармакокі�
нетичного синергізму між карбоцистеїном
і антибіотиками, що дозволяє останнім легко
проникати через гемато�бронхіальний бар'єр
[12,21]. Асоціація антибіотика (зокрема амок�
сициліну) та карбоцистеїну визначає збільшен�

ня концентрації антибіотика у бронхіальному
секреті (у тому числі гнійному), забезпечує
антибактеріальну дію в короткий термін із зна�
чущою терапевтичною перевагою [12].

Отже, існують достовірні наукові дані про
здатність амброксолу і карбоцистеїну підвищу�
вати концентрацію антибіотиків у бронхіально�
му секреті та легеневій тканині. Важливе зна�
чення має властивість амброксолу руйнувати
біоплівки та запобігати їх утворенню.

Поява препаратів з фіксованою комбінацією
молекул амброксолу і карбоцистеїну стала
новим кроком у терапії багатьох бронхооб�
структивних захворювань і розширила можли�
вості мукоактивної терапії [15].

Комбінований муколітик сироп Пектолван Ц
при асоційованому застосуванні з антибіотика�
ми дозволяє підвищити ефективності антибіо�
тикотерапії, що проводиться. 

У цьому плані увага лікарів спрямована на
препарат Пектолван Ц, до складу якого вхо�
дять амброксолу гідрохлорид та карбоцисте�
їн. Випускається він у вигляді сиропу у фла�
коні по 100 мл (у 5 мл сиропу міститься 15 мг
амброксолу гідрохлориду та 100 мг карбоци�
стеїну). Препарат має приємний аромат полу�
ниці, не містить спирту, що робить його
застосування безпечним у дітей. Показання�
ми до призначення Пектолвану Ц є: гострі
та хронічні захворювання дихальних шляхів,
які супроводжуються утворенням секрету,
що важко відділяється, а саме хронічне
обструктивне захворювання легень, пневмо�
нія, бронхоектатична хвороба, респіраторний
дистрес�синдром, лікування ускладнень після
хірургічних втручань на легенях. 

Зважаючи на супровідні речовини (глюкоза,
сорбіт, аспартам), що містяться у сиропі, хво�
рим на деякі метаболічні захворювання слід
уникати прийому даної форми препарату.

Існує велика база даних щодо використання
амброксолу і карбоцистеїну, які свідчать про їх
значну безпечність і добру переносимість
[18,20]. Їхні можливі побічні явища добре відо�
мі, відповідні попередження і застереження
зазначені в інструкції.

Отже, амброксол і карбоцистеїн володіють
різноманітними та незалежними механізмами
дії. Усі наведені дані свідчать про те, що одночас�
не застосування амброксолу і карбоцистеїну,
у складі сиропу Пектолван Ц, окрім підвищен�
ня мукоактивної дії, дозволяє реалізувати ряд
наступних ефектів: імуномодулюючу дію, анти�
оксидантну активність, підвищення проник�
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нення антибіотиків у бронхіальний секрет та
слизову оболонку бронхів, руйнувати біоплів�
ки та запобігати їх утворенню.

Таким чином, Пектолван Ц може бути реко�
мендований як комбінований муколітик для
більш ефективного розрідження та виведення

в'язкого мокротиння з трахеобронхіального
дерева, а також з метою підвищення ефектив�
ності антибіотикотерапії ГРІ, спричинених бак�
теріальною флорою.
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