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В оспалительные заболевания органов дыхания
остаются серьезной проблемой современного здра-

воохранения по причине сохраняющегося высокого
риска жизнеугрожающих состояний и смертности [1].

Бронхиальная астма, хроническая обструктивная
болезнь легких (ХОБЛ), а также различные варианты
легочного фиброза, и прежде всего идиопатические
интерстициальные пневмонии, не только оказывают
значительное влияние на смертность, но требуют до-
полнительных медицинских затрат вследствие приме-
нения дорогостоящих методов диагностики и лечения
[2, 3].

Контроль бронхиальной проходимости и разработка
эффективных комбинаций бронхолитиков, позволяю-
щих при относительно невысоких дозах лекарственного
средства контролировать течение болезни и пред-
упреждать обострения, являются основной современ-
ной терапевтической стратегией, направленной на по-
давление воспаления в стенке дыхательных путей (ДП)

и, следовательно, поддержание функциональной ак-
тивности и защиту клеток эпителия [4, 5].

Эпителиальный слой состоит из множества субпопу-
ляций клеток, включая реснитчатые клетки, бокало-
видные клетки, вырабатывающие слизь, базальные
клетки, плотно прикрепленные к базальной мембране,
субъединицы, обеспечивающие формирование плот-
ных контактов и др. Базальная мембрана отделяет эпи-
телиальный слой от следующего слоя, собственной пла-
стинки, которая содержит иммуноактивные клетки и
фибробласты, погруженные в смесь внеклеточного мат-
рикса. C использованием трехмерных моделей (мульти-
флюидные модели, «органы на чипе»), воспроизводя-
щих события in vivo, было показано, что при поврежде-
нии бронхиального эпителия возникает каскад меж-
клеточных взаимодействий с участием поврежденной
эпителиальной клетки, что сопровождается пролифе-
рацией гладких мышц, изменением структуры элемен-
тов бронхиального дерева, экстрацеллюлярного мат-
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рикса, аналогично поражению легких при ХОБЛ или
фиброзе легких [6, 7]. Интенсивность этих межклеточ-
ных реакций определяет клиническую тяжесть заболе-
вания, выраженность и преобладающий фенотип в
рамках той или иной нозологический формы. Напри-
мер, при астме повреждение эпителия ДП сопровожда-
ется увеличением массы гладкой мускулатуры и повы-
шенной выработкой цитокинов. При ХОБЛ метаплазия
эпителия и пролиферация гладкомышечных клеток
коррелируют с обструкцией ДП и необратимым сниже-
нием скоростных показателей воздушного потока, на-
рушением иммунного ответа и бактериальными ослож-
нениями [8, 9]. При идиопатическом легочном фиброзе
эпителий при взаимодействии с эндотелием, миофиб-
робластами и гладкими мышцами участвует в образо-
вании фибробластических очагов и избыточному на-
коплению эктсрацеллюлярного матрикса в зоне аль-
веолокапиллярной мембраны, нарушению транспорта
кислорода и прогрессирующему снижению диффу-
зионной способности легких [10, 11].

Процессы, происходящие в стареющем легком, во
многом имеют признаки патологических изменений.
При отсутствии явных заболеваний стареющее легкое
имеет меньшую площадь альвеолярной поверхности,
увеличивается размер альвеол и воздушного простран-
ства [12]. У пожилого человека легкие постепенно те-
ряют эластичность и становятся более жесткими, что
определяется изменением экспрессии белков – ламина,
эластина и фибронектина [13]. Утрата эластичности и
растяжимости паренхимы, истончение альвеолярных
перегородок и расширение альвеолярных ходов и аци-
нусов приводят к развитию старческой эмфиземы. Из-
менения диаметра бронхов, их ригидность из-за разрас-
тания вокруг бронхов соединительной ткани ухудшают
бронхиальную проходимость. В условиях возрастных
изменений в организме уменьшение дыхательной по-
верхности легких на 40–45% способствует возникнове-
нию одышки и цианоза даже при незначительной фи-
зической нагрузке, снижается эффективность и нару-
шается равномерность легочной вентиляции. В старче-
ском возрасте уменьшается скорость движения воздуш-
ного потока, повышается давление в малом круге кро-
вообращения и, так же как при фиброзе легких, снижа-
ется площадь функционирующей альвеолярно-капил-
лярной поверхности [14].

Естественное старение легких характеризуется нару-
шением созревания и дифференцировки стволовых
клеток, изменениями клеток воспаления и склероза в
виде укорочения теломер, повышенной экспрессии
маркеров клеточного старения: повреждения ДНК, ак-
тивации свободнорадикальных и липидных реакций,
активации различных типов клеточной смерти [15].

У пожилых людей респираторные и сердечно-сосуди-
стые заболевания часто сосуществуют и отягощают
течение друг друга. Крупные эпидемиологические ис-
следования показали стойкую ассоциацию сердечно-
сосудистых заболеваний как с ХОБЛ, бронхиальной
астмой и легочным фиброзом, так и с острыми заболе-

ваниями легких бактериальной и вирусной природы
[16, 17].

Триггеры повреждения эпителия (вирусные и бакте-
риальные инфекции, табачный дым, пыль во вдыхае-
мом воздухе, лекарственно-индуцированные реакции и
др.) стимулируют выброс свободнорадикальных суб-
станций иммунокомпетентными клетками. При этом
эпителиальные клетки также могут быть источниками
свободных радикалов в процессе собственной гибели.
Активация клеток воспаления запускает окислитель-
ный цикл, поддерживаемый высвобождением медиато-
ров воспаления и активацией протеаз [18]. Нейтро-
филы и макрофаги высвобождают активные формы
кислорода (АФК), лейкотриены, интерлейкины, сери-
новые протеазы, что приводит к разрушению волокон
эластина, гиперсекреции и развитию эмфиземы. 
В области роста колонии бактерий альвеолярные мак-
рофаги в процессе межклеточных взаимодействий ак-
тивируют нейтрофилы и другие иммунокомпетентные
клетки, что усугубляет окислительный дисбаланс
местно в очаге повреждения [19].

Из группы оппортунистических высоковирулентных
внеклеточных грамотрицательных бактерий особое
внимание уделяют Pseudomonas aeruginosa, так как
возбудителя отличают как частота и интенсивность ко-
лонизации, так и резистентность к основным антибак-
териальным препаратам у пациентов с нозокомиальной
пневмонией. P. aeruginosa входит в группу наиболее
вирулентных и антибиотикорезистентных возбудите-
лей, обозначенных аббревиатурой ESKAPE (Enterococ-
cus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumo-
niae, Acinetobacter baumannii, P. aeruginosa и Entero-
bacter species). Бактерию отличает большой геном и в
сравнении с другими возбудителями генетическая ва-
риабельность, что позволяет ей расти в различных сре-
дах, продуцировать многообразные факторы вирулент-
ности и проявлять устойчивость к большинству доступ-
ных в настоящее время антибиотиков [20]. Кроме того,
P. Aeruginosa обладает 6 типами  систем секреции для
делегирования медиаторов повреждения в клетки ми-
шени, транспортные системы выведения антибиоти-
ков,  содержит различные типы рецепторов для форми-
рования межклеточных взаимодействий в процессе
формирования биопленки [21]. Пребывая в различных
состояниях – биопленки и планктонной форме – 
P. aeruginosa обладает уникальной способностью вызы-
вать особый вид программированной гибели клеток-
мишеней, опосредованный свободнорадикальными на-
рушениями с участием АФК, глутатионпероксидазы
(ГП) и железосодержащих молекул, называемый фер-
роптозом.

Ферроптоз – это новая форма гибели клеток, пато-
физиологически и морфологически отличающаяся от
некроза и апоптоза, которая была впервые описана в
2012 г. Ферроптоз характеризуется избытком железоза-
висимых АФК и перекисей липидов, что индуцирует
окислительный стресс и приводит к гибели клетки.
Особенность ферроптоза от других типов гибели клеток
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заключается в накоплении АФК, продуктов перекис-
ного окисления липидов и, как результат, реакции Фен-
тона с участием двухвалентного железа, которые затем
индуцируют ферроптоз (см. таблицу). Активация фер-
роптоза происходит при ингибировании ГП-4, внутри-
клеточного фермента, предотвращающего перекисное
окисление фосфолипидов. Катализаторами АФК также
выступают 15-липоксигеназа, диоксигеназы полинена-
сыщенных жирных кислот в условиях, когда гидропе-
роксид-фосфолипиды не могут быть инактивированы
ГП-4. Помимо внутриклеточной индукции ферроптоза
посредством ингибирования ГП-4 существует внекле-
точный механизм, связанный с ингибированием си-
стемы Xc-, цистин/глутаматного транспортера, коди-
руемого геном SLC7A11, что ведет к уменьшению коли-
чества цистина в клетке и образования ГП-4. Морфоло-
гически ферроптоз характеризуется уменьшением
объема митохондрий с конденсацией и уплотнением

внутренних мембран, уменьшением и даже исчезнове-
нием митохондриальных крист, а также разрывами
внешней митохондриальной мембраны, неповрежден-
ной клеточной мембраной, интактным ядром и хрома-
тином. На данный момент доказана роль ферроптоза в
развитии различных патологических состояний, вклю-
чая бронхолегочные заболевания [21]. При ферроптозе
возникают дефицит ГП-4 и, соответственно, быстрое
истощение депо глутатиона. Глутатион – это трипеп-
тид, состоящий из глутаминовой кислоты, цистеина и
глицина.

Механизмы антиоксидантной защиты включают
ферменты и неферментативные антиоксиданты, в том
числе глутатион, альбумин, мочевую кислоту, вита-
мины С и Е и другие низкомолекулярные органические
молекулы [22–24]. Глутатион выполняет функции хи-
мического  восстановления окислительных тиолов, ста-
билизирует мембраны клеток, поглощает свободные

Индукторы ферроптоза
Ferroptosis inducers

Мишень Индуктор Механизм действия

Система Xc-

Эрастин Подавляет активность системы Xc- и влияет на синтез глутатиона;
связывается с VDAC2/3, вызывая дисфункцию митохондрий

Аналоги эрастина, пиперазин
эрастин, имидазолкетон эрастин Подавляет активность системы Xc- и влияет на синтез глутатиона

Сульфасалазин Подавляет активность системы Xc- (более слабый ингибирующий
эффект, чем у эрастина)

Сорафениб Подавляет активность системы Xc- (непосредственно влияет на синтез
глутатиона в узком диапазоне концентраций)

Глутамат Подавляет активность системы Xc-, высокие внеклеточные
концентрации глутамата предотвращают импорт цистина

ГП-4

(1S,3R)-RSL3 Ковалентно связывается с остатком селеноцистеина ГП-4

DPI7 (ML162), DPI12, DPI17 Ковалентно связывается с ГП-4 (в том же месте связывания, что и RSL3)

DPI10 (ML120), DPI13 Косвенно подавляют активность ГП-4 или связываются с сайтом,
отличным от RSL3

FIN56 Вызывает деградацию ГП-4; связывает и активирует скваленсинтазу
для истощения коэнзима Q10

Альтретамин Подавляет активность ГП-4

Глутатион

Цисплатин Связывается с глутатионом, инактивируя ГП-4

DPI2 Истощает глутатион

Цистеиназа Истощает запасы цистеина, что приводит к истощению глутатиона

Пиперлонгумин Истощает глутатион и подавляет активность ГП-4

FINО2

Окисляет ионы Fe2+ и способствует внутриклеточному накоплению
АФК; косвенно инактивирует ГП-4; напрямую окисляет
полиненасыщенные жирные кислоты

ROS и железо

Цитрат аммония железа Увеличивает содержание железа

Наночастицы на основе кремния Доставляет железо в клетки и снижает уровень глутатиона

Гем Повышает экспрессию HMOX1 и увеличивает внутриклеточный
уровень лабильного железа

Артесунат, дигидроартемизинин Окисляют ионы Fe2+ и способствуют внутриклеточному накоплению
АФК; вызывают ферритинофагию и высвобождение лабильного железа

Сирамезин, лапатиниб
Снижение экспрессии ферропортина и увеличение экспрессии
трансферрина для повышения внутриклеточных уровней лабильного
железа
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радикалы,  поддерживает образование эндотелий-зави-
симых факторов вазодилатации . Истощение содержа-
ния глутатиона в ткани легких  приводит к избыточ-
ному образованию активных форм кислорода, что под-
держивает оксидативный стресс и негативно влияет на
тяжесть клинических проявлений и темпы прогресси-
рования заболевания [24, 25]. 

Среди лекарственных средств, обладающих высоким
антиоксидантным потенциалом, N-ацетилцистеин
(NAC) известен достаточно давно. NAC изначально был
представлен как муколитический препарат и широко
использовался при хронических респираторных забо-
леваниях, связанных с избыточной продукцией мок-
роты. Однако механизм действия NAC выходит за
рамки его муколитической активности и является
сложным и многогранным. В отличие от других му-
коактивных препаратов NAC проявляет антиоксидант-
ную, противоинфекционную и противовоспалительную
активность. Данные свойства вызвали интерес к его ис-
пользованию для лечения хронических заболеваний
легких, включая ХОБЛ, бронхоэктатическую болезнь,
муковисцидоз и идиопатический легочный фиброз, ко-

торые связаны с окислительным стрессом, сниженным
уровнем глутатиона и воспалением. Противовоспали-
тельная активность NAC не является исключительно
следствием его антиоксидантных свойств. При обостре-
нии ХОБЛ противовоспалительные эффекты наблюда-
лись даже при назначении очень низких доз, особенно
при длительном лечении. Механизм включает ингиби-
рование активации NF-kB и продукции нейрокинина A,
что снижает продукцию интерлейкина-6, цитокина,
обильно присутствующего в мокроте и конденсате вы-
дыхаемого воздуха пациентов с ХОБЛ и коррелирую-
щего с количеством обострений. Уникальное сочетание
муколитических, антиоксидантных, противоинфек-
ционных и противовоспалительных свойств делает NAC
безопасным, экономически выгодным и эффективным
средством терапии респираторных заболеваний [26].

В 1980-х годах P. Moldéus и соавт. представили дан-
ные о протективном действии NAC против конденсатов
сигаретного дыма и перекиси водорода (H2O2). Иссле-
дователи предположили, что антиоксидантный эффект
NAC может быть обусловлен его функцией в качестве
предшественника и усилителя биосинтеза глутатиона

Компьютерная томография: a – 28.10.2024: в верхней доле слева отмечается обширная зона неоднородного уплотнения от степени «мато-
вого стекла» до консолидации в сочетании с уплотнением легочного интерстиция по типу «булыжной мостовой», в Ѕ1 справа отмечается пе-
рибронхиальный участок уплотнения по типу «матового стекла»; заключение: КТ-признаки двухсторонней полисегментарной пневмонии; 
б – 11.11.2024: в верхней доле слева отмечается неоднородная зона уплотнения от степени «матового стекла» до консолидации в сочетании
с уплотнением легочного интерстиция по типу «булыжной мостовой», в Ѕ1 справа отмечаются слабовыраженные участки уплотнения по
типу «матового стекла» – поствоспалительные изменения; заключение: КТ-картина неполного разрешения левосторонней верхнедолевой
пневмонии. При сравнении КТ-изображений отмечается положительная динамика в виде регресса инфильтративных изменений в Ѕ1
справа, уменьшения площади и интенсивности зоны инфильтрации в верхней доле слева. Лечение: антибиотики широкого спектра, 
Флуимуцил – антибиотик ИТ 250 мг 2 раза в сутки ингаляционно и Флуимуцил внутрь 600 мг 10 дней.
CT. 1a – 28.10.2024: In the left upper lobe, there is a large area of diffuse thickening, from ground-glass opacity to consolidation, in combination with the crazy-
paving type pulmonary interstitium compaction. In Ѕ1 on the right, there is a peribronchial area of ground-glass opacity. Conclusion: CT signs of bilateral
polysegmental pneumonia. 1b – 11.11.2024: In the left upper lobe, there is an area of diffuse thickening, from ground-glass opacity to consolidation, in
combination with the crazy-paving type pulmonary interstitium compaction. In Ѕ1 on the right, there are ill-defined areas of ground-glass opacity representing
the post-inflammatory alterations. Conclusion: CT signs of incomplete resolution of left upper lobe pneumonia.Comparison of CT images shows improvement in
the form of the regression of infiltrative changes in S1 on the right, reduced area and intensity of the infiltration area in the left upper lobe. Treatment: broad-
spectrum antibiotics, Fluimucil - antibiotic IT 250 mg 2 times a day by inhalation and Fluimucil orally 600 mg for 10 days.
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[27, 28]. Действительно, антиоксидантные свойства
NAC неразрывно связаны с повышением содержания
глутатиона, что приводит к снижению синтеза АФК
[29]. Однако NAC также обладает способностью напря-
мую взаимодействовать с окислителями, такими как
гидроксильный радикал, перекись водорода и гипо-
хлорная кислота [30].

Антиоксидантные свойства NAC подтверждаются его
защитным антиферроптотическим действием.

Как антиоксидант NAC подавляет ферроптоз, воздей-
ствуя на метаболизм цистеина. NAC также клинически
показал улучшение симптомов, связанных с нейродеге-
нерацией, за счет повышения уровня цистеина и облег-
чения синтеза γ-глутамилцистеина и глутатиона. Так
как биодоступность NAC невысока, необходимо вводить
его в довольно высоких дозах на протяжении длитель-
ного времени, что увеличивает риск побочных реакций.
Для преодоления этих проблем был разработан амид
NAC, модифицированная форма NAC с повышенной
проницаемостью мембраны и биодоступностью (67% по
сравнению с всего лишь 15% для NAC). На сегодняшний
день была показана эффективность амида NAC в рам-
ках доклинических испытаний [32].

NAC обладает выраженными антибактериальными
свойствами в том числе против высоковирулентных
штаммов. При этом NAC может безопасно комбиниро-
ваться с антибиотиками при лечении пневмоний и дру-
гих бактериальных инфекций (см. рисунок). При воз-
действии NAC на культуру P. aeruginosa количество
жизнеспособных бактерий, связанных с биопленкой,
снижалось по сравнению с контрольной группой [33].
Механизм антибактериального действия NAC связы-
вают, с одной стороны, с тем, что он действует путем
конкурентного ингибирования утилизации аминокис-
лоты (цистеина), а с другой – за счет наличия сульфгид-
рильных групп взаимодействует с белками бактериаль-
ных клеток, что обеспечивает диспергирование био-
пленки. В то же время разрушение биопленок было
пропорционально концентрации NAC. Полное разру-
шение биопленок наблюдалось при введении высоких
доз препарата [33].

При вирусных инфекциях, в том числе при COVID-19,
опыт использования NAC расширился в направлении
введения пациентам с коронавирусной инфекцией, осо-
бенно находившихся в стационаре, высоких доз препа-
рата даже в пероральной форме (600 мг каждые 8 ч),
что благоприятно влияло в целом на выживаемость и
тяжесть течения пневмоний, в том числе в группах па-
циентов с артериальной гипертензией, дислипидемией,
сахарным диабетом и ХОБЛ. Даже при более высоком
риске применение препарата при COVID-19 снижало
смертность у коморбидных пациентов (отношение шан-
сов 0,56; 95% доверительный интервал 0,47–0,67) [34].

Антибактериальный эффект NAC отдельно и в комби-
нации с антимикробными препаратами (амикацин, азт-
реонам, ципрофлоксацин и тобрамицин) продемон-
стрирован в исследовании адгезии на биопленках 
P. aeruginosa и Achromobacter xylosoxidans [35, 36].

Высокой антибактериальной активностью обладает
тиамфеникола глицинат ацетилцистеинат. Этот препа-
рат объединяет в себе антибиотик широкого спектра
действия (тиамфеникол) и муколитик (NAC).

Тиамфеникол – антибиотик из группы амфениколов –
синтетическое производное хлорамфеникола. Тиамфе-
никол относится к синтетическим антибиотикам, нару-
шающим синтез белка в бактериальной клетке, и харак-
теризуется широким спектром антибактериального дей-
ствия. In vitro он продемонстрировал свою эффектив-
ность в отношении бактерий, наиболее часто вызываю-
щих инфекции ДП.

По результатам микробиологических исследований
установлено, что в отличие от антибиотиков, обычно
используемых при лечении инфекционных заболева-
ний ДП, тиамфеникол активен в отношении штаммов,
устойчивых к β-лактамным антибиотикам. Отмечена
активность тиамфеникола против внутриклеточных
микроорганизмов. Кроме того, чувствительность Strep-
tococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Chlamy-
dophila pneumoniae (основных возбудителей респира-
торных инфекций) к тиамфениколу выше, чем к макро-
лидам, тетрациклинам и ко-тримоксазолу [37, 38].

Наличие лекарственной формы тиамфеникола для
местного применения и хорошая переносимость такой
антибактериальной терапии позволяют рассматривать
тиамфеникол в качестве альтернативного препарата в
лечении бактериальных респираторных инфекций, в
том числе вызванных пневмококками со сниженной
чувствительностью к бензилпенициллину [39].

Важным преимуществом тиамфеникола в составе
препарата Флуимуцил-Антибиотик ИТ является инга-
ляционный путь введения антибактериального препа-
рата, предпочтительный при лечении многих респира-
торных заболеваний, когда действующее вещество до-
ставляется непосредственно в ДП, создавая местно вы-
сокие концентрации при применении более низких доз,
что позволяет свести к минимуму системные побочные
эффекты, предотвратить реакции со стороны желу-
дочно-кишечного тракта, а также минимизировать ле-
карственные взаимодействия. При ингаляции концент-
рация тиамфеникола в крови в течение 1 мин стано-
вится сопоставимой с его парентеральным примене-
нием. При этом максимальная концентрация препа-
рата достигается уже через 15 мин от момента его по-
ступления в организм [26]. Он оказывает бактериоста-
тическое действие, ингибируя синтез белка бактериаль-
ной клетки путем воздействия на субъединицу 50S ри-
босомы, обладает широким спектром действия против
грамположительных (S. pneumoniae, Corynebacterium
diphtheriae, Staphylococcus spp., Streptococcus pyogenes,
Listeria spp., Clostridium spp.) и грамотрицательных 
(H. influenzae, Neisseria spp., Salmonella spp., Escheric-
hia coli, Shigella spp., Bordetella pertussis, Yersinia pestis,
Brucella spp., Bacteroides spp.), а также влияет на бакте-
риальные штаммы, продуцирующие β-лактамазы. Сле-
дует отметить, что NAC и тиамфеникола глицинат аце-
тилцистеинат улучшают прогноз и снижают потреб-
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ность в антибактериальных препаратах при инфекциях,
вызванных C. pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, от-
личающихся наличием в жизненном цикле стадии пер-
систирования в эпителии ДП, что делает возбудитель
практически недоступным для антибиотиков широкого
спектра [40, 41].

У стареющих пациентов NAC как в виде монотерапии,
так и в комбинации с антибиотиком позволяет эффек-
тивно поддерживать протеостаз, посредством которого
клетки взаимодействуют с белками, включая синтез,
сворачивание, транспортировку, посттрансляционную
модификацию и деградацию. В процессе старения про-
исходит снижение протеостаза, поскольку с возрастом
ухудшается контроль качества белка даже при отсут-
ствии основного заболевания. Старение резидентных и
системных иммунных клеток приводит к возникнове-
нию провоспалительной среды и снижению способно-
сти бороться с инфекционными заболеваниями [42].
Оценка терапевтической эффективности NAC по влия-
нию на окислительный стресс показана в группах ко-
морбидных больных с нарушенной толерантностью к
глюкозе, метаболическим синдромом. NAC усиливает
активность фосфоинозитид-3-киназы, что корректи-
рует гликемический профиль.

Таким образом, NAC остается ведущим по клиниче-
ской эффективности из других широко используемых
антиоксидантов. Его эффективность подтверждена у

пациентов с различными типами воспалительных забо-
леваний легких (хронический бронхит, бронхиальная
астма, заболевания легких с прогрессирующим фибро-
зирующим фенотипом), а также при респираторных
инфекциях, коморбидных состояниях, определяющих
высокий риск осложнений. Применение NAC в режиме
высоких доз снижало частоту обострений при хрониче-
ской обструктивной болезни и улучшало прогноз при
тяжелом течении коронавирусной инфекции. NAC в
виде монотерапии и в сочетании с тиамфеникола гли-
цинат ацетилцистеинатом восполняет депо глутатиона,
обеспечивая доставку L-цистеина в клетки и снижая
интенсивность оксидативных реакций. NAC обладает
многочисленными цитопротективными эффектами,
ингибирует различные реакции повреждения клеток,
затрагивающие системы антиоксидантной резистент-
ности, что поддерживает целостность бронхиального
эпителия, секреторную и дренажную функцию бронхи-
ального дерева и тем самым улучшает прогноз при рес-
пираторных заболеваниях. Применение комбиниро-
ванной терапии, включающей NAC и антибиотик, при-
водит к заметному сокращению сроков персистирова-
ния биопленок, сформированных с участием антибио-
тикорезистентных возбудителей.
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