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Streszczenie
Nadmierna ilość śluzu w drogach oddechowych jest cechą wielu ciężkich chorób układu oddechowego, w tym astmy 

oskrzelowej. Leki mukoaktywne są od wielu lat popularną opcją terapeutyczną, a wskazania do ich stosowania obejmują 

ostre i przewlekłe choroby dróg oddechowych przebiegające z odkrztuszaniem nadmiaru wydzieliny. W astmie 

akumulacja śluzu oraz skurcz mięśni gładkich jest główną przyczyną niedrożności dróg oddechowych. Ambroksol jest 

dobrze tolerowanym lekiem wykazującym szerokie spektrum działania mukoaktywnego – sekretolityczne, mukolityczne 

i mukokinetyczne. Badania potwierdzają również jego właściwości przeciwzapalne i przeciwalergiczne. Moduluje 

uwalnianie mediatorów i cytokin prozapalnych biorących udział w patogenezie alergicznego zapalenia w astmie 

oskrzelowej. Na efekty jego stosowania wpływają również aktywność przeciwutleniająca i regulowanie substancji 

powierzchniowo czynnych. Ambroksol w różnych mechanizmach hamuje wydzielanie mediatorów z mastocytów 

i bazofilów, głównych komórek efektorowych alergicznego zapalenia, wykazuje również wpływ na nabłonek oddechowy. 

Wydaje się, że dalsze badania wielokierunkowych mechanizmów działania ambroksolu w połączeniu z nowymi badaniami 

klinicznymi mogą pozwolić na wykorzystanie go w terapii astmy oskrzelowej jako leku wspomagającego, stosowanego 

zarówno w zaostrzeniach, jak i przewlekle w celu hamowania progresji choroby poprzez modulowanie aktywności 

przewlekłego procesu zapalnego i procesu przebudowy struktury oskrzeli.
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Ambroksol – lek 
o wielokierunkowym działaniu 
z możliwościami stosowania 
w astmie oskrzelowej

Astma 
Nadmierna ilość śluzu w drogach oddechowych jest 
cechą wielu ciężkich chorób układu oddechowe-
go, w tym przewlekłej obturacyjnej choroby płuc  
(POChP), mukowiscydozy i astmy [1]. Astma oskrze-
lowa jest heterogenną, przewlekłą zapalną chorobą 
dróg oddechowych na którą na całym świecie choruje 

ponad 330 mln ludzi. Jej objawy, takie jak świszczący  
oddech, duszność, ucisk w klatce piersiowej i prze-
wlekły kaszel, mogą istotnie obniżać jakość życia 
chorych, a zaostrzenia są nierzadko przyczyną hospi
talizacji oraz zgonów. Astma jest chorobą o złożo-
nym patomechanizmie, obejmującym interakcje 
pomiędzy czynnikami genetycznymi, nabłonkiem 
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oskrzelowym i swoistą odpowiedzią immunologicz-
ną [2]. Na charakterystyczną dla astmy uporczywą 
dysfunkcję i nadreaktywność oskrzeli wynikającą 
z przewlekłego zapalenia i przebudowy ich struktu-
ry składają się procesy angażujące zarówno miejsco-
we, jak i naciekające drogi oddechowe komórki za-
palne. Uszkodzeniu zapalnemu i złuszczeniu ulegają 
komórki nabłonkowe, a mediatory zapalne stymu-
lują nadprodukcję śluzu i zwiększenie jego lepkości, 
co dodatkowo upośledza czynność aparatu rzęsko-
wego. Zalegający śluz zmniejsza światło oskrzeli, 
a w przypadkach ciężkich zaostrzeń choroby może 
całkowicie zamykać światło oskrzelików i oskrzeli 
[3]. Aktywacja komórek nabłonka i mastocytów 
uwalniających histaminę oraz mediatory działające 
miejscowo i chemotaktycznie uruchamia naciek 
eozynofilów, bazofilów, neutrofilów, monocytów 
i limfocytów, który może być zróżnicowany zależnie 
od rodzaju astmy, okresu remisji lub zaostrzenia oraz 
stopnia ciężkości choroby, np. w astmie alergicznej 
charakterystyczne są nacieki limfocytów Th2, Th17 
i Th9, z dominującą rolą eozynofilów i ich mediato-
rów [2, 4]. Procesowi zapalnemu już od wczesnego 
okresu choroby towarzyszy przebudowa oskrzeli. 
Nasilone wydzielanie śluzu jest wynikiem metaplazji 
i zwiększenia liczby komórek kubkowych oraz prze-
rostu gruczołów podśluzówkowych. Z kolei w war-
stwie podnabłonkowej obserwuje się zwiększoną 
depozycję kolagenu typu I, III, V oraz proteoglika-
nów. W wyniku procesów hipertrofii i hiperplazji 
komórek mięśni gładkich dochodzi do przerostu 
i zwiększenia masy mięśniówki gładkiej oskrzeli. 
Neoangiogeneza prowadzi do zwiększenia sieci 
naczyń włosowatych, poszerzonych i o zwiększonej 
przepuszczalności w efekcie działania mediatorów 
zapalnych [2, 5]. 
Opisywane procesy są wynikiem aktywności me-
diatorów zapalnych, cytokin, chemokin i  innych 
czynników, których bogatym źródłem są komór-
ki nabłonka oddechowego, mastocyty, komórki  
mięśni gładkich oskrzeli, fibroblasty i miofibroblasty 
oraz naciekające oskrzela komórki zapalne, bazofile 
i limfocyty T. Nadreaktywności oskrzeli i zapaleniu 
alergicznemu towarzyszą interakcje i zwiększona 
ekspresja m.in. IL-3, IL-4, IL-5, GM-CSF, IL-13, chemo-
kin CCL5, CCL17, CCL22 [6]. Aktywacji komórek towa-
rzyszy uwalnianie toksycznych rodników tlenowych 
(ROS) uszkadzających oskrzela i zaostrzających stan 
zapalny, pośrednio stymulujących również wydzie-
lanie śluzu [7, 8]. 
Podsumowując – u chorych na astmę złożone in-
terakcje międzykomórkowe, uwalnianie mediato-

rów i cytokin prozapalnych, proteaz kationowych 
i rodników tlenowych prowadzi do przewlekłego 
procesu zapalnego, przebudowy tkanek (remodel-
ling), nadmiernej produkcji i zmian właściwości fizy-
kochemicznych śluzu ze zwężeniem światła oskrzeli 
i zaburzenia czynności płuc. 
To nadmierne wydzielanie i zaleganie śluzu w dro-
gach oddechowych jest w astmie cechą stosunko-
wo niedocenianą, a w dużym stopniu przyczynia 
się zarówno do ograniczenia drożności, jak i nad-
reaktywności oskrzeli oraz pośrednio do wzrostu 
zachorowalności i śmiertelności. Dlatego chociaż 
u większości pacjentów ze stabilną chorobą obecnie 
zalecana farmakoterapia jest skuteczna, u chorych 
na astmę częściowo kontrolowaną, niekontrolo-
waną i na astmę o cięższym przebiegu szczególnie 
uzasadnione jest określenie potencjalnych celów 
farmakoterapii pozwalających na bardziej efektyw-
ne leczenie. 

Zaburzenia mukoregulacji w astmie 
Skutecznie działający mechanizm śluzowo-rzęsko-
wy jest niezbędny do utrzymania niezakłóconej 
czynności dróg oddechowych, a  jego sprawność 
zapewniają prawidłowa czynność komórek rzęsko-
wych i odpowiednie właściwości śluzu oskrzelowe-
go [9–11]. O właściwościach lepkosprężystych śluzu 
decyduje głównie zawartość mucyn – MUC5AC 
wytwarzanej w komórkach kubkowych nabłonka 
oddechowego i w końcowych kanałach wydzielni-
czych gruczołów podśluzowych oraz MUC5B w du-
żej mierze produkowanej w komórkach śluzowych 
w gruczołach podśluzowych [9, 12]. 
Nadmierne wytwarzanie śluzu i zwiększenie jego 
lepkości w astmie, powodujące upośledzenie trans-
portu śluzowo-rzęskowego, jest efektem działania 
wielu czynników [13, 14]. W nabłonku oskrzelowym 
chorych na astmę wykazano wzrost wytwarzania 
MUC5AC, co wiąże się ze zwiększoną ilością ko-
mórek kubkowych i wzrostem lepkoelastyczności 
śluzu, a w badaniach na modelu mysim astmy po-
twierdzono, że nadmierne wydzielanie MUC5AC 
oprócz skurczu mięśni gładkich dróg oddechowych 
warunkuje charakterystyczne cechy nadreaktyw-
ności oskrzeli [15, 16]. Wyższy stosunek MUC5AC do 
MUC5B jest skorelowany z zapaleniem alergicznym 
typu 2 (> 2% eozynofilów), a cytokiny limfocytów 
Th2, w tym IL-9, IL-13, IL-1b, TNF-a i cyklooksygena-
za 2 (COX-2) zwiększają hiperplazję komórek kub-
kowych (wskaźnik nadmiernego wydzielania śluzu) 
[16, 17]. Ekspresję MUC5AC w ludzkich komórkach 
nabłonkowych oskrzeli indukuje IL-13 (badania in 
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vitro). Wykazano ponadto, że pod wpływem tej 
stymulacji MUC5AC i MUC5B tworzą niejednorodny 
żel, co dodatkowo utrudnia oczyszczanie śluzowo-
-rzęskowe [18–20]. Do zmian właściwości fizykoche-
micznych śluzu u chorych na astmę przyczyniają 
się również mechanizmy działające za pośrednic-
twem receptora naskórkowego czynnika wzrostu 
(epidermal growth factor receptor – EGFR), którego 
ekspresja jest skorelowana z nasileniem choroby 
[21]. Wykazano, że aktywacja EGFR przez różne 
bodźce (produkty bakteryjne, wirusy, dym papie-
rosowy i mediatory zapalne) i różne ligandy (EGF, 
TGF-α, amfiregulina) indukuje ekspresję MUC5AC,  
podczas gdy hamowanie kinazy tyrozynowej EGFR 
blokuje ekspresję genu MUC5AC [22–24].
Za biofizyczne właściwości śluzu w astmie odpo-
wiadają przede wszystkim mucyny, jednak inne 
składniki, w tym DNA i albumina, również mogą 
się przyczyniać do zwiększenia jego lepkości [25]. 
Ponadto w  astmie wykazano zmiany w  ekspre-
sji proteaz i antyproteaz, co sugeruje, że brak tej 
równowagi może sprzyjać zwiększeniu lepkości 
i zaleganiu śluzu w drzewie oskrzelowym. Sugeruje 
się również, że w okresie zaostrzenia astmy hamo-
wana jest degradacja mucyny zależna od proteaz, 
przywracana podczas regeneracji śluzówki [26, 27]. 
Dodatkowo różnice właściwości śluzu dróg odde-
chowych mogą być spowodowane przez różnice 
w cechach klinicznych astmy, w tym zaostrzenia, 
nasilenie objawów i czas trwania choroby, palenie 
tytoniu i rodzaj leczenia [28–30]. 
Opisywane wyżej zjawiska obserwuje się już w cho-
robie o  łagodnym i  umiarkowanym przebiegu, 
natomiast u chorych, którzy zmarli z powodu astmy, 
wykazano 30-krotny wzrost liczby komórek kub-
kowych [31, 32]. W astmie łagodnej obserwowano 
duże ilości pozakomórkowego śluzu gruczołowego 
MUC5B [33]. Stwierdzane nawet w łagodnej stabil-
nej astmie zaburzenia klirensu śluzowo-rzęskowe-
go nasilają się podczas ciężkiego zaostrzenia [31, 
34]. Podobne obserwacje przeprowadzono w ast-
mie dziecięcej. W porównaniu z dziećmi zdrowymi 
u dzieci z astmą stabilną i w okresach jej zaostrzeń 
wykazano zwiększenie stężenia MUC5AC, mediany 
stężenia MUC5B nie różniły się między porównywa-
nymi grupami [35]. 
Akumulacja śluzu, skurcz mięśni gładkich i przerost 
warstwy mięśniowej to główne przyczyny niedroż-
ności dróg oddechowych w astmie [36, 37]. Badania 
u chorych na astmę ciężką wykazały czopy śluzowe 
w co najmniej jednym z 20 segmentów płuc u 58% 
pacjentów z astmą i tylko u 4,5% osób w grupie kon-

trolnej. Ponadto u chorych na astmę utrzymywały 
się one w tym samym segmencie przez wiele lat. 
Wysoki wskaźnik (≥ 4 segmenty) zatkania śluzem 
oskrzeli obserwowano u 67% pacjentów z astmą 
i FEV1 poniżej 60% wartości należnej, 19% z FEV1 
60–80% i  jedynie 6% z FEV1 powyżej 80% warto-
ści należnej (p < 0,001). Ponadto wyższy wskaźnik 
zaczopowania oskrzeli wiązał się z wyraźnym wzro-
stem liczby eozynofilów w plwocinie indukowanej 
oraz stężenia peroksydazy eozynofilowej (eosinophil 
peroxidase – EPO). Badanie wskazuje, że czopy śluzu 
są prawdopodobnym mechanizmem przewlekłej 
niedrożności i zaburzeń przepływu powietrza w ast-
mie ciężkiej, a w tworzeniu się czopów śluzowych 
mogą pośredniczyć rodniki tlenowe generowane 
przez EPO [38]. W badaniach autopsyjnych u osób 
zmarłych z powodu astmy obserwuje się charakte-
rystyczne, zatkane lepkim śluzem oskrzeliki i duży 
wzrost liczby komórek kubkowych w błonie śluzo-
wej, co wskazuje, że główną przyczyną zgonu w ast-
mie jest uduszenie z powodu niedrożności dróg od-
dechowych wypełnionych gęstym śluzem [36, 37]. 
W ostatnich latach oprócz charakteryzującego ast-
mę oskrzelową terminu „nadreaktywność oskrzeli”, 
który zwykle jest używany do opisania podwyż-
szonej odpowiedzi mięśni gładkich z powodu nad-
produkcji śluzu, pojawia się również określenie 
„nadreaktywność wydzielnicza”, ponieważ dro-
gi oddechowe reagują na zapalenie nasilonym 
wydzielaniem i zwiększeniem lepkości śluzu [39]. 
W przeciwieństwie do skurczu mięśni gładkich, 
który jest szybko odwracalny przez zastosowanie 
b-2-mimetyków, nadmierne wydzielanie śluzu po-
woduje ograniczenie przepływu powietrza, które-
go odwracalność jest wolniejsza i zależy od ilości 
i właściwości śluzu w oskrzelach oraz sprawności 
klirensu śluzowo-rzęskowego. 

Ambroksol 
Zmiany zawartości mucyn w śluzie w wyniku pro-
cesu zapalno-naprawczego, uszkodzenie komórek 
rzęskowych i zmiany strukturalne błony śluzowej 
prowadzą do upośledzenia działania aparatu śluzo-
wo-rzęskowego i niedrożności oskrzeli. Zaburzenia 
wydzielania i składu śluzu oraz transportu śluzu 
w  drogach oddechowych są charakterystyczne 
zarówno dla ostrych, i  jak przewlekłych chorób 
układu oddechowego [40–42]. Leki mukoaktywne 
wspomagają usuwanie nadmiaru śluzu w oskrze-
lach przy zaburzeniach klirensu śluzowo-rzęskowe-
go z powodu nadprodukcji śluzu i/lub zmian jego 
właściwości fizykochemicznych. 
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Ambroksol jest powszechnie stosowanym i dobrze 
tolerowanym lekiem mukoaktywnym o złożonym 
i wielokierunkowym mechanizmie działania far-
makologicznego. Jako metabolit bromheksyny 
wykazuje silniejsze i bardziej długotrwałe działa-
nie w porównaniu z substancją macierzystą [43]. 
Ambroksol zwiększa wydzielanie śluzu w drogach 
oddechowych i obniża jego lepkość, przez co po-
prawia transport śluzowo-rzęskowy. Dodatkowo 
ma właściwości przeciwzapalne i przeciwutlenia-
jące, a poprzez regulowanie poziomu substancji 
powierzchniowo czynnych i modulację ekspresji 
białka powierzchniowo czynnego SP-C w pneu-
mocytach typu II ma działanie surfaktantowe [44]. 
Ponadto wykazano niektóre działania przeciwwiru-
sowe i przeciwbakteryjne [45, 46].
Preparaty ambroksolu są szeroko stosowane zarów-
no w ostrych, jak i przewlekłych chorobach układu 
oddechowego z nadprodukcją śluzu u dorosłych 
i dzieci od 1. roku życia. Lek jest dostępny w postaci 
tabletek, tabletek o  przedłużonym uwalnianiu, 
syropu, zawiesiny do inhalacji oraz preparatów do 
podawania dożylnego [47, 48]. 
Wyniki analizy Kantara potwierdzają, że ambroksol 
jest skuteczny i dobrze tolerowany przez dzieci, 
a korzystny wskaźnik korzyści do ryzyka w choro-
bach układu oddechowego obejmuje również po-
pulację dorosłych [43]. Lek ułatwia odkrztuszanie, 
łagodzi kaszel i skraca czas jego trwania w ostrym 
zapaleniu oskrzeli. Zaobserwowano również jego 
pozytywny wpływ na efekty terapii wysiękowego 
zapalenia ucha środkowego – redukcję niedosłuchu 
i zauważalną poprawę w badaniu otoskopowym 
i rynoskopowym. Postuluje się również efekt prze-
ciwbólowy i znieczulający pastylek zawierających 
ambroksol w ostrym zapaleniu gardła. Korzystny 
wpływ ambroksolu stosowanego jednocześnie 
z antybiotykoterapią przejawia się w zwiększaniu 
stężenia antybiotyków w treści oskrzelowej. Am-
broksol działa synergicznie z antybiotykami w ogra-
niczaniu biofilmu zawierającego kolonie bakteryjne 
i grzybicze, a tym samym prawdopodobnie w zapo-
bieganiu rozwojowi zależnych od biofilmu zapaleń 
płuc [43, 45]. 
Ze względu na możliwość zalegania wydzieliny 
w drogach oddechowych ambroksol należy stoso-
wać ostrożnie u pacjentów z osłabionym odruchem 
kaszlowym lub zaburzeniami czynności motorycz-
nej oskrzeli i dużą ilością wydzieliny [47]. 
Przedmiotem intensywnych badań są właściwości 
leku wpływające na zdolność do modulowania me-
chanizmów leżących u podstaw chorób, w których 

dochodzi do zaburzeń mukoregulacji i ich progresji, 
takich jak astma oskrzelowa. 

Mechanizmy działania w astmie 
oskrzelowej 

Identyfikacja MUC5AC jako istotnego mediatora 
nadreaktywności oskrzeli w astmie sugeruje, że 
korzystne mogą być terapie specyficzne wobec tej 
mucyny [16, 18]. Badania potwierdziły, że ambro
ksol hamuje ekspresję MUC5AC, zmniejsza stężenie 
glikozaminoglikanów i zwiększa klirens rzęskowy, 
a efekt 7,5 mg/ml leku podawanego inhalacyjnie był 
porównywalny z działaniem ambroksolu w dawce 
20 mg/ml i.v. i deksametazonu w dawce 0,5 mg/
kg m.c. Wykazano ponadto, że oprócz zależnego 
od dawki wpływu na mRNA MUC5AC ambroksol 
hamuje wzrost ekspresji TNF-α i  IL-1β w ludzkich 
komórkach nabłonka oskrzeli (NCI-H292) [49].
Potencjał terapeutyczny ambroksolu jako leku ha-
mującego zapalenie alergiczne został określony 
w badaniach potwierdzających jego oddziaływanie 
na mastocyty i bazofile, kluczowe komórki efekto-
rowe alergicznego zapalenia w astmie [2, 50, 51]. 
Ambroksol hamuje IgE-zależne i  IgE-niezależne 
uwalnianie histaminy z ludzkich mastocytów i ba-
zofilów [52, 53], a także degranulację i uwalnianie 
histaminy oraz syntezę prozapalnych LTC4 z bazo-
filów (IgE-zależne). Podobne działanie i hamowanie 
LTB4 potwierdzono w monocytach, co wskazuje, że 
sposób działania ambroksolu obejmuje modulację 
jednego lub więcej wspólnych wewnątrzkomórko-
wych szlaków sygnalizacyjnych [54, 55]. W hamo-
wanie aktywacji bazofilów i uwalniania mediatorów 
zaangażowane są mechanizmy antyoksydacyjne 
leku. Ambroksol jest silnym zmiataczem anionów 
ponadtlenkowych, a ponadto usuwa rodniki hydro
ksylowe. Zmniejsza produkcję anionu ponadtlenko-
wego i LTB4 w granulocytach stymulowanych przez 
zymosan lub fMLP [56, 57]. 
W warunkach doświadczalnych ambroksol hamuje 
skurcz oskrzeli u świnek morskich oraz uwalnianie 
histaminy i cytokin IL-4 i IL-13 z ludzkich bazofilów 
[54, 58, 59]. Takie mechanizmy działania mogą mieć 
korzystne efekty modulacyjne w alergicznym pro-
cesie zapalnym w astmie oskrzelowej, ponieważ 
IL-13 stymuluje mucynę MUC5AC, istotną składową 
rozwoju nadreaktywności oskrzeli w astmie [16, 60]. 
Ambroksol może wywierać działanie przeciwzapalne 
in situ przez blokowanie funkcji efektorowych bazofi-
lów i mastocytów, ponieważ wykazuje istotne powi-
nowactwo do tkanki płucnej, w której osiąga stężenie 
ponad 10-krotnie większe niż w surowicy krwi [61].
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W celu potwierdzenia mechanizmów uzasadniają-
cych możliwość zastosowania ambroksolu w ast-
mie przeprowadzono badania na modelu mysim 
z wykorzystaniem myszy BALB/c uczulanych na 
owalbuminę (OVA), a następnie poddawanych pro-
wokacji alergenowej. Wykazano, że stosowanie 
ambroksolu zmniejszało nadreaktywność oskrzeli, 
naciek eozynofilów oraz metaplazję komórek na-
błonka oskrzelowego i stan zapalny w regionach 
podnabłonkowych, a w badaniu płukania oskrze-
likowo-pęcherzykowego (bronchoalveolar lavage 
– BAL) zmniejszało poziom IL-5 i IL-13. Podanie am-
broksolu po prowokacji alergenowej zmniejszało 
nadreaktywność oskrzeli, jednak bez wpływu na 
liczbę eozynofilów. W badaniu BAL wykryto zaś 
podwyższony poziom IL-10 i IL-12 oraz zmniejszenie 
stężenia białek kationowych. W osoczu krwi am-
broksol zwiększał stężenia uwalnianych z płucnych 
limfocytów IL-10, IFN-γ i  IL-12, natomiast stężenia 
IL-4, IL-5, i IL-13 pozostały bez zmian. Badanie w wa-
runkach eksperymentalnych potwierdziło skutecz-
ność ambroksolu w zapobieganiu nadreaktywności 
oskrzeli i zapaleniu dróg oddechowych poprzez 
zwiększenie aktywności cytokin TH1 i  ochronę 
przed stresem oksydacyjnym w drogach oddecho-
wych [62]. 
Biorąc pod uwagę powyższe wyniki badań, można 
uznać, że zarówno „klasyczne” mechanizmy działa-
nia mukoaktywnego (sekretoliczne, mukolityczne, 
mukokinetyczne), jak i  badania potwierdzające 
immunomodulacyjne i antyoksydacyjne działania 
ambroksolu wskazują na możliwość jego zastoso-
wania w astmie oskrzelowej. Wielokierunkowe dzia-
łania leku bezpośrednio lub pośrednio wpływają 
modulująco na proces zapalny i przebudowę struk-
tury oskrzeli w astmie, hamując nadprodukcję śluzu 
i upośledzenie klirensu rzęskowego prowadzące do 
zaburzeń drożności oskrzeli. 

Podsumowanie
Leki mukoaktywne są od wielu lat popularną opcją 
terapeutyczną, a wskazania do ich stosowania obej-
mują ostre i przewlekłe choroby dróg oddecho-
wych przebiegające z odkrztuszaniem nadmiaru 
wydzieliny [63, 64]. Są przydatne w terapii wspoma-
gającej zaburzeń funkcji dróg oddechowych z nad-
produkcją śluzu i upośledzeniem drożności oskrzeli, 
normalizują wydzielanie śluzu i  jego właściwości 
fizykochemiczne, co poprawia klirens śluzowo-rzęs
kowy i oczyszczanie oskrzeli [39, 65]. Obecnie pre-
paraty mukoaktywne są kategoryzowane zgodnie 
z mechanizmem ich działania, chociaż należy zazna-

czyć, że niektóre z nich wykazują wielokierunkową 
aktywność [66]. 
Pomimo potwierdzonej skuteczności klinicznej 
i dobrej tolerancji zalecanie tych leków w wytycz-
nych leczenia astmy czy POChP jest utrudnione 
z powodu braku wyników dobrze zaprojektowa-
nych badań klinicznych. Jest jednak wiele prze-
słanek wskazujących, że mogą być szczególnie 
przydatne w leczeniu wczesnych objawów chorób 
przewlekłych oraz zapobieganiu ich progresji do 
cięższych postaci [64]. 
W astmie akumulacja śluzu ze skurczem mięśni 
gładkich jest główną przyczyną niedrożności dróg 
oddechowych, a niektóre leki mukoaktywne mają 
zdolność modyfikacji wytwarzania śluzu, jego wy-
dzielania, właściwości lub interakcji z nabłonkiem 
śluzowym [45, 64]. Dlatego tym bardziej zasadna 
wydaje się potrzeba nowego zdefiniowania miejsca 
tych leków w terapii astmy. 
Dotychczasowe doświadczenia wskazują, że leki 
mukolityczne są dość powszechnie stosowane 
w astmie pomimo ograniczonych dowodów na ich 
skuteczność pochodzących z  randomizowanych 
i kontrolowanych badań klinicznych [67]. Ocena 
stosowania różnych leków przez 886 chorych na 
astmę (średni wiek 37 lat, 55% kobiet) w okresie 
12 miesięcy wykazała, że leki mukoaktywne są 
przyjmowane głównie podczas zaostrzeń choroby 
[68]. Z kolei analiza szpitalnego leczenia zaostrzeń 
astmy u 54 981 dzieci w Japonii w latach 2010–2018 
wykazuje zwiększający się odsetek stosowania w le-
czeniu wspomagającym ambroksolu i mukolityków 
przy jednoczesnym spadku odsetka stosowania 
antybiotyków z 47,2% do 26,9% [69]. 
Ambroksol jest dobrze tolerowanym lekiem wy-
kazującym szerokie spektrum działania mukoak-
tywnego – sekretolityczne, mukolityczne i muko-
kinetyczne. Badania potwierdzają również jego 
właściwości przeciwzapalne i przeciwalergiczne. 
Lek moduluje uwalnianie mediatorów i cytokin 
prozapalnych biorących udział w patogenezie aler-
gicznego zapalenia w astmie oskrzelowej. Na efekty 
jego stosowania wpływa również działanie przeciw-
utleniające i regulujące substancje powierzchniowo 
czynne [55, 62, 70, 71]. Właściwości mukoaktywne 
ambroksolu w połączeniu z wykazanym modu-
lującym wpływem na aktywność przewlekłego 
procesu zapalnego i procesy przebudowy dróg 
oddechowych są racjonalną podstawą do szersze-
go wykorzystania tego leku w terapii astmy oskrze-
lowej pomimo braku takich zaleceń w aktualnych 
międzynarodowych rekomendacjach [2].
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Ambroksol poza zdolnością do hamowania mecha-
nizmów zaangażowanych w wytwarzanie niepra-
widłowej wydzieliny dróg oddechowych wywiera 
wpływ zarówno na komórki oskrzeli, jak i tworzące 
naciek zapalny w oskrzelach [45, 54, 72]. Bazofile 
jako źródło mediatorów i cytokin prozapalnych sta-
nowią potencjalnie ważny cel działania ambroksolu 
w leczeniu astmy alergicznej [50, 57]. Ambroksol 
hamuje w  różnych mechanizmach wydzielanie 
mediatorów z  ludzkich mastocytów i bazofilów, 
głównych komórek efektorowych alergicznego 
zapalenia. Wytwarzanie śluzu jest nasilane przez 
mediatory tych komórek, dlatego hamowanie ich 
aktywności przez ambroksol może być uzasadnie-
niem dla ustalenia nowych wskazań klinicznych 
do stosowania tego leku [2, 54, 59]. Wydaje się, że 
dalsze badania wielokierunkowych mechanizmów 
działania ambroksolu w połączeniu z nowymi bada-
niami klinicznymi mogą pozwolić na zastosowanie 
go w terapii astmy oskrzelowej. Ambroksol może 
mieć zastosowanie jako lek wspomagający stoso-
wany zarówno w zaostrzeniach, jak i przewlekle 
w celu ograniczenia progresji choroby poprzez 
modulowanie aktywności przewlekłego procesu 
zapalnego oraz hamowanie przebudowy struktury 
oskrzeli [6, 45, 54, 66, 67].
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