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N-acetylocysteina to prosty związek organiczny o właściwościach przeciwutleniających i mukolitycznych. Obecnie jest 
podstawowym lekiem stosowanym w zatruciu paracetamolem. Przed wprowadzeniem acetylocysteiny przedawkowanie 
paracetamolu wiązało się z wysoką śmiertelnością z powodu ostrej niewydolności wątroby. Dzięki właściwościom 
przeciwutleniającym acetylocysteina chroni wątrobę przed uszkodzeniem toksycznymi metabolitami paracetamolu, 
utrzymując odpowiednie stężenie glutationu. Acetylocysteina znajduje zastosowanie również w infekcjach z towarzyszącym 
nadmiarem gęstej wydzieliny w drogach oddechowych. Mechanizm działania pochodnych cysteiny polega na rozszczepianiu 
mostków dwusiarczkowych między makrocząsteczkami obecnymi w śluzie, co prowadzi do zmniejszenia lepkości śluzu. 
Badania kliniczne wykazały, że N-acetylocysteina odgrywa ważną rolę w łagodzeniu kaszlu przez eliminację śluzu z dróg 
oddechowych. Dzięki swoim właściwościom antyoksydacyjnym może również zapobiegać rozwojowi nefropatii indukowanej 
kontrastem. Dowiedziono, że stosowanie profilaktycznych dawek acetylocysteiny dzień przed podaniem i w dniu podania 
środka kontrastowego jest skutecznym sposobem zapobiegania wystąpieniu nefropatii pokontrastowej u chorych z przewlekłą 
niewydolnością nerek. Związek ten może także modulować procesy patofizjologiczne, które biorą udział w wielu zaburzeniach 
psychicznych i neurologicznych. Opisano korzystne dowody skuteczności acetylocysteiny w zaburzeniach psychicznych, takich 
jak autyzm, schizofrenia, choroba Alzheimera, uzależnienia od środków psychoaktywnych czy choroba afektywna 
dwubiegunowa. Oprócz swojego działania leczniczego może również powodować działania niepożądane. Od czasu 
wprowadzenia acetylocysteiny do użytku klinicznego zgłaszano występowanie skutków ubocznych o różnym stopniu nasilenia.

Słowa kluczowe: N-acetylocysteina, zatrucie paracetamolem, właściwości mukolityczne, nefropatia pokontrastowa, autyzm, 
antyoksydant

N-acetylcysteine is a simple chemical compound with antioxidant and mucolytic properties. Currently, it is the primary 
treatment for acetaminophen poisoning. Prior to the introduction of acetylcysteine, acetaminophen overdose was associated 
with high mortality due to acute liver failure. Owing to its antioxidant properties, acetylcysteine maintains appropriate levels of 
glutathione, thereby protecting the liver from damage by toxic metabolites of paracetamol. Acetylcysteine is also used for 
infections with excess respiratory secretions. The mechanism of action of cysteine derivatives involves cleavage of disulfide bonds 
between the macromolecules present in the mucus and, consequently, reduction of mucus viscosity. Clinical trials have shown 
that N-acetylcysteine also plays an important role in relieving cough by eliminating mucus from the airways. Owing to its 
antioxidant properties, it can also prevent contrast-induced nephropathy. It was shown that prophylactic doses of acetylcysteine 
administered the day before and at the day of contrast administration are effective in preventing contrast-induced nephropathy 
in patients with chronic kidney disease. The compound can also modulate pathophysiological processes involved in many 
mental and neurological disorders. There is also evidence supporting the efficacy of acetylcysteine in mental disorders such as 
autism, schizophrenia, Alzheimer’s disease, psychoactive substance dependence or bipolar disorder. However, in addition to its 
therapeutic activity, the drug may also induce adverse effects. Adverse effects of varying severity have been reported since the 
introduction of acetylcysteine into clinical use.
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WSTĘP

N-acetylocysteina (NAC) jest pochodną endogenne-
go aminokwasu L-cysteiny i prekursorem glutatio-
nu – jednego z najważniejszych antyoksydantów 

w organizmie człowieka. Znana jest głównie ze swoich wła-
ściwości antyoksydacyjnych i mukolitycznych, wykorzysty-
wanych w leczeniu zatruć paracetamolem, nefropatii indu-
kowanej kontrastem oraz w terapii chorób z towarzyszącą 
trudnością w odkrztuszaniu gęstej wydzieliny(1). Istnieją do-
niesienia, że acetylocysteina może mieć również zastosowa-
nie w innych gałęziach medycyny, np. w leczeniu zaburzeń 
i chorób psychicznych(2). Należy jednak pamiętać, że stoso-
wanie NAC nie jest pozbawione działań niepożądanych(3).

N-ACETYLOCYSTEINA W ZATRUCIACH 
PARACETAMOLEM

N-acetylocysteina jest związkiem organicznym stosowanym 
jako antidotum w leczeniu zatruć acetaminofenem(4). Do in-
toksykacji tym lekiem dochodzi najczęściej w wyniku świa-
domego przedawkowania preparatów doustnych (zatrucia 
samobójcze) bądź omyłkowego spożycia, zwłaszcza w przy-
padku dzieci. Z uwagi na silne działanie hepatotoksyczne 
(narządem krytycznym jest wątroba) zatrucia paracetamo-
lem są najczęstszą przyczyną ostrej niewydolności wątroby 
w Ameryce Północnej, Europie i Australii(5,6).
Działanie acetylocysteiny polega na odwróceniu toksyczne-
go działania acetaminofenu. Acetylocysteina w swojej bu-
dowie chemicznej zawiera grupy tiolowe (-SH), które mogą 
ulegać reakcjom redoks, a zatem ma właściwości przeciw-
utleniające. W połączeniu z kwasem glutaminowym i gli-
cyną jest niezbędna do syntezy glutationu, jednego z naj-
ważniejszych przeciwutleniaczy wewnątrzkomórkowych, 
który zapewnia ochronę przed wolnymi rodnikami, tok-
synami, a także metabolitami leków. Zasoby glutationu 
mogą ulec wyczerpaniu u pacjentów z niedożywieniem, 
przewlekłym alkoholizmem, a także po przedawkowaniu 
acetaminofenu(4).
W dawkach terapeutycznych okres półtrwania paracetamo-
lu wynosi 1,5–2,5 godziny. W 95% związek ten ulega bio-
transformacji wątrobowej poprzez reakcje sprzęgania i re-
dukcji. W wyniku reakcji sprzęgania powstają nietoksyczne 
koniugaty siarczanu i glukuronidu. Toksycznym metaboli-
tem paracetamolu, powstającym w wyniku reakcji utlenia-
nia, jest N-acetylo-p-benzochinonoimina (NAPQI). Jeśli 
powstaje on w ograniczonych ilościach, jest wychwytywa-
ny przez grupy sulfhydrylowe glutationu, a następnie sprzę-
gany z kwasem merkapturowym. W przypadku przedaw-
kowania dochodzi do wyczerpania zapasów glutationu, 
a NAPQI łączy się kowalencyjnie z hepatocytami, co do-
prowadza do ich martwicy(7,8). Przywrócenie zapasów gluta-
tionu przez acetylocysteinę zapobiega uszkodzeniom hepa-
tocytów(4). Dodatkowo grupy tiolowe (-SH) acetylocysteiny 
mogą się bezpośrednio wiązać z toksycznym NAPQI w ko-
mórkach wątroby(9).

Badania kliniczne dowodzą, że podanie NAC w ciągu 10 
godzin od przedawkowania paracetamolu skutecznie zapo-
biega uszkodzeniom wątroby.
N-acetylocysteina dostępna jest w postaci doustnej oraz 
w formie dożylnej. Dawkę acetylocysteiny oblicza się na 
podstawie masy ciała oraz szacowanego czasu od spożycia 
acetaminofenu. Do określenia prawdopodobieństwa uszko-
dzenia wątroby służy nomogram Rumacka–Matthew, wy-
znaczający stężenie paracetamolu w surowicy w odniesie-
niu do czasu, jaki minął od jego spożycia(4).
Znane są dwa protokoły leczenia specyficznego zatrucia pa-
racetamolem. Protokół dożylnego leczenia NAC (zmodyfi-
kowany protokół Prescotta) opiera się na podawaniu ace-
tylocysteiny w trzech dawkach o różnym czasie trwania 
wlewu. Pierwszą dawkę (150 mg/kg masy ciała) podaje się 
w ciągu 1 godziny. Bezpośrednio po pierwszej dawce poda-
je się drugą (50 mg/kg masy ciała) we wlewie ciągłym trwa-
jącym 4 godziny, a następnie trzecią (100 mg/kg masy ciała) 
we wlewie ciągłym trwającym 16 godzin. W tym schema-
cie całkowita dawka NAC wynosi 300 mg/kg masy ciała(10).
Powszechną praktyką jest kontynuowanie terapii acetylo-
cysteiną dłużej, niż wskazuje na to protokół leczenia do-
żylnego (20–21 godzin), jeśli nadal utrzymuje się wysokie 
stężenie paracetamolu w surowicy lub wykładniki funkcji 
wątroby są nieprawidłowe(11).
Protokół doustnego leczenia NAC polega na podaniu daw-
ki nasycającej (140 mg/kg masy ciała), a następnie kontynu-
acji leczenia dawką podtrzymującą (70 mg/kg masy ciała) 
co 4 godziny. Całkowita dawka acetylocysteiny w schema-
cie doustnym wynosi 1330 mg/kg masy ciała, a czas lecze-
nia to 72 godziny(10).
Od lat 70. ubiegłego wieku podstawę leczenia zatruć parace-
tamolem stanowi acetylocysteina, która radykalnie zmniej-
sza częstość ostrej niewydolności wątroby i śmiertelność 
z tego powodu(12).

N-ACETYLOCYSTEINA  
JAKO ŚRODEK MUKOLITYCZNY

Nadmierne wydzielanie śluzu w drogach oddecho-
wych jest cechą wielu chorób układu oddechowego(13). 
N-acetylocysteina i – w mniejszym stopniu – karbocyste-
ina są mukolitykami stosowanymi powszechnie w leczeniu 
przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) i zapale-
nia oskrzeli(14).
Środki mukolityczne to klasa leków pomagających w usu-
waniu śluzu z dróg oddechowych. Mechanizm działania 
pochodnych cysteiny polega na rozszczepianiu mostków 
dwusiarczkowych między makrocząsteczkami obecnymi 
w śluzie, co prowadzi do zmniejszenia jego lepkości(15).
Według przeglądu, który przeprowadzili Shen i wsp., długo-
trwałe stosowanie dużych dawek NAC może prowadzić do 
zmniejszenia częstości zaostrzeń u pacjentów z POChP(16). 
W jednym z badań stwierdzono też, że doustne stosowanie 
acetylocysteiny w dawce 200 mg dwa razy dziennie u cho-
rych z przewlekłym zapaleniem oskrzeli doprowadziło do 
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zmiany składu plwociny. Pacjenci zgłaszali zmniejszenie 
objętości plwociny, łatwiejsze odkrztuszanie i zmniejszenie 
nasilenia kaszlu. Dane na temat skuteczności leczenia acy-
tylocysteiną i karbocysteiną w populacji pacjentów pedia-
trycznych są ograniczone(17).
Badania obserwacyjne wykazały, że mukolityki odgrywa-
ją ważną rolę w łagodzeniu objawów ze strony górnych 
dróg oddechowych poprzez ułatwianie eliminacji śluzu. 
Zapewniają objawową ulgę w kaszlu i prawdopodobnie 
skracają czas trwania objawów(18).
Podsumowując, NAC dzięki swoim właściwościom che-
micznym może zmieniać skład lub objętość plwociny, sku-
tecznie łagodząc produktywny kaszel, który jest objawem 
infekcji dróg oddechowych. Powszechnie dostępne dane 
z randomizowanych, kontrolowanych i obserwacyjnych ba-
dań sugerują przydatność stosowania mukolityków, takich 
jak NAC, w leczeniu infekcji górnych i dolnych dróg od-
dechowych: zapaleń zatok obocznych nosa, zapaleń błony 
śluzowej nosa, zapaleń i rozstrzeni oskrzeli oraz POChP(19).

N-ACETYLOCYSTEINA I NEFROPATIA 
WYWOŁANA KONTRASTEM

W dobie coraz powszechniej wykorzystywanych badań ob-
razowych i procedur interwencyjnych z użyciem środków 
kontrastowych nefropatia pokontrastowa staje się istotnym 
problemem klinicznym, którego następstwami mogą być 
przejściowa lub stała terapia nerkozastępcza, przedłużona 
hospitalizacja, a nawet zgon. Częstość występowania nefro-
patii pokontrastowej jest zróżnicowana – od 5% u pacjen-
tów z łagodną chorobą nerek do 50% u chorych z ciężką 
niewydolnością nerek(20).
Do innych czynników ryzyka nefropatii wywołanej kon-
trastem, oprócz wyjściowego szacunkowego współczynni-
ka filtracji kłębuszkowej (estimated glomerular filtration rate, 
eGFR), należą: cukrzyca, jednoczesne podawanie innych le-
ków nefrotoksycznych (np. inhibitorów konwertazy angio-
tensyny – angiotensin converting enzyme inhibitors, ACEI), 
odwodnienie pacjenta, a także ilość podanego środka kon-
trastowego. Istnieje coraz więcej dowodów na to, że reaktyw-
ne formy tlenu odgrywają kluczową rolę w uszkodzeniu ne-
rek wywołanym przez środki kontrastowe(21). Badano różne 
środki farmakologiczne, które mogłyby zapobiegać występo-
waniu nefropatii pokontrastowej. Jednym z nich jest NAC, 
która dzięki swoim właściwościom antyoksydacyjnym może 
zapobiegać rozwojowi nefropatii indukowanej kontrastem(20).  
Wykazali to w swoim badaniu Tepel i wsp., oceniając gru-
pę chorych z przewlekłą niewydolnością nerek, która zosta-
ła poddana badaniu tomografii komputerowej z kontrastem. 
Po randomizacji pacjenci w dniu poprzedzającym badanie 
i w dniu wykonania tomografii komputerowej otrzymywali 
albo NAC w dawce 600 mg doustnie dwa razy dziennie, albo 

placebo. Nefropatia wywołana kontrastem wystąpiła u 21% 
uczestników, którzy przyjmowali placebo, i u 2% pacjentów, 
którym podawano NAC(21). Autorzy pracy udowodnili, że 
profilaktyczne podawanie acetylocysteiny w dawce 600 mg 
dwa razy dziennie dzień przed podaniem i w dniu podania 
środka kontrastowego jest skutecznym sposobem zapobie-
gania wystąpieniu nefropatii pokontrastowej u osób z prze-
wlekłą niewydolnością nerek.

N-ACETYLOCYSTEINA W PSYCHIATRII

W ciągu ostatnich lat pojawia się coraz więcej dowodów 
na skuteczność NAC w psychiatrii. Badania przedklinicz-
ne sugerują, że NAC może modulować procesy patofizjolo-
giczne, które biorą udział w wielu zaburzeniach psychicz-
nych i neurologicznych, w tym w stresie oksydacyjnym, 
neurogenezie i apoptozie, dysfunkcji mitochondriów, neu-
roprzekaźnictwie glutaminergicznym i dopaminergicznym. 
Opisano korzystne dowody na stosowanie acetylocysteiny 
w zaburzeniach psychicznych, takich jak autyzm, schizofre-
nia, choroba Alzheimera, uzależnienia od środków psycho-
aktywnych czy choroba afektywna dwubiegunowa(2).
Zastosowanie NAC w psychiatrii może się stać nowym po-
dejściem w leczeniu wielu zaburzeń psychicznych i neu-
rologicznych. Dodatkowo leczenie NAC wydaje się do-
brze tolerowane i bezpieczne. Jednak konkretne dane są 
nadal ograniczone pod względem liczby i jakości badań. 
Potrzebne są dalsze analizy, mające na celu wyjaśnienie, 
który z mechanizmów działania NAC jest najbardziej sku-
teczny w leczeniu chorób i zaburzeń psychicznych.

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE

Acetylocysteina oprócz swojego korzystnego wpływu może 
również powodować działania niepożądane. Od czasu jej 
wprowadzenia do użytku klinicznego zgłaszano wystę-
powanie efektów ubocznych o różnym stopniu nasilenia. 
Należą do nich: nudności i wymioty, uderzenia gorąca, wy-
sypka, obrzęk naczynioruchowy, tachykardia, hipotensja 
i skurcz oskrzeli. Ogólnoustrojowe reakcje nadwrażliwości 
stanowią najczęstsze powikłanie przyjmowania dożylnej 
formy acetylocysteiny, z kolei wymioty i nudności – formy 
doustnej. Działania niepożądane są zależne przypuszczalnie 
od stężenia NAC, szybkości wlewu i czasu trwania kuracji. 
Częstsze występowanie działań niepożądanych odnotowa-
no u płci żeńskiej i u osób z dodatnim wywiadem rodzin-
nym w kierunku alergii lub astmy(3,10).
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