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ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Незважаючи на те що БА –  це пато-
логія, яку повністю вилікувати поки що 
неможливо, правильне лікування й до-
сягнення контролю над захворюван-
ням можуть допомогти пацієнтам жити 
повно цінним життям. Багато світових 
знаменитостей, навіть таких спортсменів 
як Девід Бекхем, Френк Лемпард, Майкл 
Фелпс, із дитинства хворіють на БА, але 
це не заважає їм досягати успіхів у про-
фесійній кар'єрі й спорті. З огляду на це, 
хворим і лікарям варто усвідомити, що 
основний принцип лікування БА –  по-
стійне застосування протизапальної 
терапії, спрямованої на контроль пато-
логії: зменшення кількості хронічних 
симптомів, попередження загострень за-
хворювання та зменшення рівня ризиків 
у майбутньому.

Вважається, що БА контрольована, 
якщо у хворого денні симптоми астми 
проявляються не частіше 2 р/тиж, не на-
явні нічні пробудження, немає необ-
хідності в застосуванні β

2
-агоністу ко-

роткої дії більше 2 р/тиж, зберігається 
нормальна життєва активність, у тому 
числі й фізична, відзначаються нор-
мальні (чи близькі до нормальних) по-
казники функції зовнішнього дихання. 
Для контролю астми в повсякденній 
практиці застосовують опитувальники: 
астма-контроль тест (АСТ) та опиту-
вальник контролю астми (ACQ), що 
дозволяє за допомогою простого, але 
об’єктивного способу, за невеликий 
проміжок часу та з урахуванням най-
важливіших симптомів оцінити стан 
контролю астми в балах. Останні редак-
ції GINA чітко окреслюють циклічний 
підхід до ведення хворих на астму, який 
передбачає своєчасну корекцію терапії 
на основі регулярної переоцінки ступеня 
тяжкості захворювання. Так, мінімально 
значима клінічна різниця для оцінок 
за АСТ і ACQ становить відповідно 
3 та 0,5 бала, що дає лікарю можливість 
об’єктивно оцінити відповідь пацієнта 
на лікування, підтвердити коректність 
терапевтичних рішень стосовно кожного  
випадку окремо.

Мета лікування хворих на БА –  до-
сягнути та підтримувати контроль клі-
нічних проявів захворювання протягом 
тривалого часу з урахуванням безпеки 
лікування, потенціалу розвитку неба-
жаних проявів, вартості лікування при 
застосуванні мінімальної кількості ме-
дикаментів. У зв'язку з тим, що в основі 
розвитку БА лежить хронічний запаль-
ний процес у бронхіальному дереві, ін-
галяційні кортикостероїди вже з пер-
ших кроків лікування розглядаються 
сьогодні як препарати першого ряду 

в подоланні БА. Однак в останні роки 
пильну увагу фахівців почали привер-
тати більше лікарські препарати з анти-
лейкотрієновим механізмом дії, поява 
яких дозволила зробити важливий крок 
у лікуванні захворювання.

Використання антилейкотрієнових 
препаратів сьогодні розглядають як аль-
тернативний метод лікування БА, що 
завдяки впливу на лейкотрієновий шлях 
розвитку запалення дозволяє покращити 
функцію легень, зменшити симптоми за-
палення в дихальних шляхах, частоту за-
гострень астми та потребу в β

2
-агоністах, 

знизити неспецифічну гіпер реактивність 
бронхів. Антилейкотрієнові препарати 
доцільно призначати пацієнтам як аль-
тернативний метод при легкій персисту-
ючій БА, їхній ефект дещо менший, ніж 
низькі дози ІКС. У хворих на помірну 
та тяжку БА додання препаратів цієї 
групи до наявної терапії дає можливість 
зменшити дозу ІКС, покращити кон-
троль захворювання та досягти стійкої 
й тривалої ремісії.

Провідна роль у розвитку та прогре-
суванні БА належить запаленню, при-
чиною виникнення якого стають еози-
нофіли, опасисті клітини, Т-лімфоцити. 
Постійно персистуюче запалення при-
зводить до повторюваних епізодів за-
дишки, хрипів і кашлю, особливо вночі 
й у ранкові години, що супроводжуються 
поширеною обструкцією бронхіального 
дерева та стійкою гіперреактивністю 
бронхіального дерева.

Для БА характерна безліч хімічних 
медіаторів запалення, проте ключову 
роль відіграють цистеїнові лейкотрієни 
(через наявність амінокислоти цистеїну 
в лейкотрієнах C

4
, D

4
 і E

4
), які є не тільки 

потужними бронхоконстрикторами, 
але й впливають на активацію еозино-
філів, гіпертрофію гладкої мускулатури 
бронхів і депозицію колагену, беруть 
участь у підвищенні проникності судин 
і гіперсекреції слизу, вивільненні ней-
ропептидів тощо. Про біологічну роль 
лейкотрієнів у розвитку та перебігу БА 
свідчить і той факт, що як у здорових 
осіб, так і в астматиків провокаційний 
тест лейкотрієнами С

4
 і D

4
 призводить 

до бронхо спазму та селективного під-
вищення рівнів еозинофілів і нейтрофі-
лів, що інфільтрують дихальні шляхи.

Історія лейкотрієнів розпоча лась 
ще в далекому 1938 р. з дослідження по-
вільно реагуючої субстанції анафілаксії 
(SRS-A) британськими вченими Feldberg 
та Kellaway. Назва була введена швед-
ським біохіміком Бенгт Самуельсоном 
в 1979 р. й походить від слів лейкоцит 
і triene (що означає наявність 3 сполук 

із подвійними зв'язками). У 1983 р. Саму-
ельсон ідентифікував лейкотрієни C

4
, D

4
 

і E
4
, а у 1993 р. L. Laltlnen і співавт. опи-

сали ефект бронхоконстрикції, набряку 
тканин та секреції слизу в дихальних 
шляхах при активації рецепторів цистеїн-
лейко трієнів.

В організмі людини синтез лейкотріє-
нів здійснюється альвеолярними макро-
фагами, нейтрофілами й еозинофілами, 
а основним місцем продукування лейко-
трієнів є легені, аорта й тонкий кишеч-
ник. Під впливом специфічних стиму-
лів –  IgE, IgG, ендотоксинів, факторів 
фагоцитозу –  з арахідонової кислоти 
по 5-ліпооксигеназному шляху спочатку 
утворюється нестабільний лейкотрієн А

4
, 

подальший метаболізм якого призводить 
до утворення лейкотрієну В

4
 і лейкотрієну 

С
4
. Лейкотрієн C

4
 активно транспорту-

ється з клітин і в подальшому метабо-
лізується в лейкотрієн D

4
 і лейкотрієн 

Е
4
. Лейкотрієн Е

4
 в незмінному вигляді 

та у вигляді активних метаболітів екс-
кретується сечею. Нині метод визначення 
лейкотрієну Е

4
 у сечі широко використо-

вується дослідниками для оцінки рівня 
системного синтезу лейкотрієнів.

Лей ко т рієн и C
4
, D

4
 і  E

4
,  ві дом і 

як цистеїн-лейкотрієни, продукуються 
еозинофілами, опасистими клітинами, 
макрофагами, моноцитами й базофілами. 
Роль цистеїн-лейкотрієнів у патогенезі БА 
полягає в посиленні секреції слизу, галь-
муванні її кліренсу, спазмі гладкої муску-
латури бронхів, розвитку набряку, збіль-
шенні вироблення катіонних білків, що 
ушкоджують епітеліальні клітини. Крім 
того, лейкотрієни підсилюють хемотак-
сис еозинофілів, підвищують проникність 
кровоносних судин, сприяють міграції 
клітин, що беруть участь у розвитку за-
пального процесу (активовані Т-клітини, 
опасисті клітини). У дослідженнях у ла-
бораторних умовах лейкотрієни С

4
 і D

4
 

володіли схожими між собою за силою 
бронхоконстрікторними ефектами, що 
в 1000 разів перевершує ефект гістаміну. 
При цьому лейкотрієни, на відміну від 
гістаміну, який діє переважно на дрібні 
бронхи, діють і на крупні.

Лікарські препарати, що селективно 
впливають на лейкотрієнові патофізіо-
логічні механізми, прийнято називати 
антилейкотрієновими. Сьогодні існує 
3 групи препаратів, здатних впливати 
на синтез лейкотрієнів:

• інгібітори активності 5-ліпоксиге-
нази;

• інгібітори 5-ліпоксигеназ-активую-
чого протеїну;

• антагоністи лейкотрієнових рецеп-
торів.

Найширшого клінічного застосування 
набули саме антагоністи лейкотрієнових 
рецепторів (монтелукаст, зафірлукаст, 
пранлукаст) та інгібітор біосинтезу лей-
котрієнів зілеутон.

Зараз зілеутон –  єдиний у світі до-
ступний для клінічного використання 
препарат, що інгібує активність 5-лі-
поксигенази. У США він був дозволе-
ний до застосування в дорослих та дітей 
від 12 років у 1996 р. Результати клініч-
них спостережень свідчать, що засто-
сування зілеутону при БА призводить 
до значного зростання показник ів 
легеневої функції як при короткочас-
ному, так і при тривалому використанні. 
Бронхо дилатуючий ефект препарату 
проявлявся вже через 1-2 год після одно-
разового введення.

Біологічний ефект антагоністів лей-
кот рієнови х рецеп торі в ба зуєт ься 
на тому, що антагоністи цистеїн-лей-
котрієнів конкурують із лейкотрієном 
D

4
 за зв'язок із рецепторами, котрі роз-

міщені в мембранах легеневих клітин. 
Ця група препаратів вирізняється ви-
сокою спорідненістю та селективністю 
з CysLT1-рецепторами, причому афін-
ність до рецептора в монтелукаста й за-
фірлукаста однакова й перевищує  по-
казник у пранлукаста. Дослідження, 
проведені на ізольованій трахеї морської 
свинки, демонструють, що монтелукаст 
блокує секрецію лейкотрієнів D

4
 і Е

4
, які 

викликають скорочення гладкої муску-
латури, але не блокують спазм, спричи-
нений лейкотрієном С

4
. Під їх впливом 

зменшується концентрація медіаторів 
запалення в зоні розвитку запального 
процесу, гальмується заключна фаза 
антиген-індукованого бронхоспазму, 
блокуються рання та пізня відповіді 
на вплив антигену, забезпечується за-
хист при різних подразненнях (алерге-
нами, холодним повітрям, фізичними 
вправами, аспірином), виникають скоро-
чення й проліферація міоцитів бронхів.

Першим зареєстрованим антагоні-
стом лейкотрієнових рецепторів став 
зафірлукаст, схвалений у США в 1997 р. 
для клінічного застосування в пацієн-
тів віком від 12 років. Клінічні плацебо 
контрольовані дослідження продемон-
стрували здатність препарату не тільки 
знижувати бронхоспастичну відповідь 
після інгаляції метахоліном і різних 
алергенів при одноразовому викорис-
танні, але й послаблювати симптоми 
астми, зменшувати використання брон-
ходилататорів короткої дії при 6-тижне-
вому застосуванні.

Ю.І. Фещенко, д.м.н., професор, дУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновського НАМН України»; 
М.М. Островський, д.м.н., професор, О.І. Варунків, к.м.н., дВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет»

Бронхіальна астма, вірус-індуковані 
загострення: погляд через призму 

метаболізму лейкотрієнів
Бронхіальна астма (БА) –  гетерогенне захворювання, що характеризується хронічним запаленням 
дихальних шляхів, визначається анамнезом респіраторних симптомів (свистяче дихання, утруднене дихання 
(ядуха), скутість у грудній клітці та кашель), які варіюють за часом та інтенсивністю, а також змінним 
обмеженням повітряного потоку в дихальних шляхах при видиху. У світі налічується близько 334 млн осіб, 
хворих на БА, і щорічно ця патологія забирає життя понад 250 тис. осіб. За даними ВООЗ, кількість пацієнтів 
з БА стрімко зростає: до 2025 р. експерти прогнозують її зростання на 100 млн.

Продовження на стор. 42.

Ю.І. Фещенко

М.М. Островський
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У сучасній редакції GINA (2016) (http://
www.ginasthma.org/) рекомендації щодо 
застосування антагоністів лейкотрієно-
вих рецепторів виглядають як:

• монотерапія у хворих на легку пер-
систуючу БА, особливо за наявності 
супутнього алергічного риніту;

• додаткова терапія у хворих, які от-
римують ІКС у низькій/середній дозі;

• додаткова терапія у хворих, які от-
римують ІКС у високій дозі;

• пробна терапія в дітей раннього віку, 
у яких за допомогою параклінічних мето-
дів (спірометрії та пікфлоуметрії) не завжди 
вдається відразу діагностувати БА.

За даними контрольованих дослі-
джень, антилейкотрієнові препарати 
володіють досить високим профілем 
безпеки й практично позбавлені систем-
них побічних ефектів. Найчастіше побіч-
ними ефектами є диспепсичні розлади, 
діарея, головний біль та підвищення 
рівня печінкових ензимів (АСТ або АЛТ).

В Україні сьогодні єдиним антагоні-
стом лейкотрієнових рецепторів, доз-
воленим до застосування, є монтелу-
каст, в тому числі Мілукант (Адамед, 
Польща), схвалений для використання 
в дітей від 2 років. Препарат швидко 
абсорбується після внутрішнього при-
йому, середнє значення піку концентра-
ції в плазмі крові досягається через 3 год 
після застосування. Середня біодоступ-
ність становить 64% і не залежить від 
прийому їжі.

Препарат володіє широким терапев-
тичним діапазоном і здатний інгібу-
вати лейкотрієн D

4
-індуковану гостру 

бронхо констрикцію у хворих на БА. При 
тривалому застосуванні (8-12 тиж) мон-
телукаст має значний бронхопротектор-
ний ефект у хворих із легкою персистую-
чою формою астми та астмою фізичного 
навантаження після виконання стан-
дартного 6-хвилинного тесту на тред-
мілі. Одночасно у хворих відзначається 
значне зниження потреби в бронходи-
лататорах короткої дії після виконання 
фізичних вправ.

І хоча зараз залишається відкритим 
питання про здатність антагоністів лей-
котрієнових рецепторів стати реальною 
альтернативою ІКС при лікуванні паці-
єнтів із легким перебігом БА, потрібно 
зазначити, що саме ІКС не здатне повні-
стю заблокувати протизапальні ефекти, 
зу мов лені цистеї н-лейкот рієнами. 
Так, за даними A. Jokoyama та співавт. 
(1998) при тривалому використанні ІКС 
у lamina propria слизової оболонки зна-
ходять підвищений вміст активованих 
еозинофілів, що вказує на збереження 
ознак запалення в бронхоальвеолярному 
просторі. In vivo виявлено, що продук-
ція лейкотрієнів не знижується у хворих, 
які приймали кортикостероїди. Тому 
як бронхолітичний, так і протизапаль-
ний ефект найсильніші при поєдна-
ному застосуванні монтелукасту з ІКС. 
Ком плексне використання препаратів 
дозволяє знизити дозу інгаляційних 
або системних кортикостероїдів при 

 помірній та тяжкій персистуючій БА. 
Крім того, додавання монтелукасту до те-
рапії середніми й високими дозами інга-
ляційних кортикостероїдів не лише по-
кращує функцію зовнішнього дихання, 
але й сприяє зниженню більш ніж у двічі 
дози гормональних препаратів при збе-
реженні контро лю над перебігом астми.

Та к, нещода вно п роведене к л і-
нічне дослідження COMPACT (Clinical 
Outcomes with Montelukast as a Partner 
Agent to Corticosteroid Therapy) продемон-
струвало, що в пацієнтів з недостатнім 
контролем БА додавання монтелукасту 
до терапії інгаляційними кортикостеро-
їдами так само ефективне, як подвоєння 
дози будесоніду, при цьому прояв дії 
монтелукасту починався швидше. При 
поєднанні БА з алергічним ринітом ком-
бінація монтелукаста й будесоніду ви-
явилася більш ефективною в порівнянні 
з подвійною дозою будесоніду. В іншому 
клінічному дослідженні продемонстро-
вано, що при додаванні беклометазону 
до терапії монтелукастом ще більше зни-
жується кількість еозинофілів перифе-
рійної крові, що є ознакою вираженого 
системного протизапального ефекту 
монтелукасту. Отже, комбінована тера-
пія антилейкотрієновими й гормональ-
ними препаратами достовірно є більш 
раціональною.

При прийомі антилейкотрієнових 
препаратів у хворих знижується потреба 
в β

2
-агоністах. Оскільки ці середники, 

на відміну від β
2
-агоністів пролонго-

ваної дії (сальметерол, формотерол), 
мають протизапальні властивості, їх за-
стосування в разі легкого перебігу БА 
представляється перспективним. Проте, 
у групі астматиків, які приймали саль-
метерол у дозі 50 мкг 2 р/добу в поєд-
нанні з інгаляційними кортикостеро-
їдами протягом 4 тиж, було відмічено 
більш достовірне підвищення пікової 
швидкості видиху, ніж у хворих, які от-
римували комбіновану терапію анти-
лейкотрієновими препаратами та ІКС. 
У 2 інших дослідженнях при додаванні 
до терапії ІКС β

2
-агоністів тривалої дії 

та монтелукасту продемонстровано од-
наковий вплив на покращення контролю 
симптомів та функцію зовнішнього ди-
хання, а запалення в дихальних шляхах 
зменшилося помітніше при викорис-
танні монтелукасту.

Тому, вибираючи між комбінацією 
ІКС/монтелукаст та ІКС/β

2
-агоніст три-

валої дії, варто орієнтуватись на індиві-
дуальні параметри окремого хворого. Так, 
при вираженій гіперреактивності бронхів 
(приступи при контакті з холодним пові-
трям, фізичному навантаженні; підви-
щення рівня оксиду азоту (FeNO) в пові-
трі, що видихається) чи наявності супут-
нього алергічного риніту варто схилятись 
у сторону комбінації ІКС/монтелукаст. 
Якщо ж на тлі лікування ІКС спостері-
гається виражене порушення функції зо-
внішнього дихання, то потрібно вибирати 
комбінацію ІКС/β

2
-агоніст тривалої дії.

Системна протизапальна дія монте-
лукасту зумовлює можливість його ви-
користання і при алергічному запаленні 

верхніх дихальних шляхів. Сучасна 
наука довела, що БА та алергічний риніт 
мають однакові патогенетичні й імуно-
логічні механізми (проліферація тучних 
клітин й еозинофілів, активація Т-лім-
фоцитів і збільшення продукування 
цитокінів). Супутній алергічний риніт 
може бути причиною поганого контролю 
БА, розвитку загострення, госпіталіза-
ції, і навпаки –  втрата контролю над 
БА ускладнює перебіг риніту. Ефек-
тивність антагоністів лейкотрієнових 
рецепторів як базисної терапії алергіч-
ного риніту доведена в багатьох дослі-
дженнях. Так, за даними A. M. Wilson 
та співавт. (2001), комбінована терапія 
монтелукастом та антигістамінним 
препаратом не поступається за ефек-
т и в н і с т ю л і к у в а н н я мом е т а з он у 
(200 мкг/добу). Бронхопротекторний 
ефект був виражений набагато слабше 
в разі застосування кожного з них у ви-
гляді монотерапії.

Ще одним полем для використання 
антилейкотрієнових препаратів є ліку-
вання так званої аспіринової астми. Цей 
синдром проявляється розвитком на-
падів бронхоспазму та/або риніту при 
прийомі аспірину та інших нестероїд-
них протизапальних засобів. Патогенез 
розвитку аспіринової астми пов’язаний 
з надмірним продукуванням лейкотрі-
єнів, що утворюються в результаті мета-
болізму арахідонової кислоти переважно 
5-ліпооксигеназним шляхом. Тому те-
рапевтична ефективність антилейко-
трієнових засобів при лікуванні таких 
хворих пов’язана власне з патофізіоло-
гічним механізмом розвитку цього фе-
нотипу захворювання. Дійсно, за даними 
А. Szczeklik (1999), застосування модифі-
каторів лейкотрієнів дозволяє не тільки 
блокувати аспіриновий бронхо спазм, 
але й полегшити позалегеневі (назальні, 
шлунково-кишкові, шкірні) прояви 
хвороби.

Варто також звернути увагу, що при 
кашлевому варіанті БА в пацієнтів спо-
стерігається виражене еозинофільне 
запалення, а в мокроті –  підвищений 
рівень цистеїнових лейкотрієнів. Саме 
тому монтелукаст, що володіє протиза-
пальним ефектом, здатен зменшити ка-
шель і кількість еозинофілів у мокроті, 
покращити якість життя.

За даними F. M. Benedictis та співавт. 
(2008), додавання до лікування мон-
телукасту хворим, які не отримували 
на постійній основі ІКС, триваліше й 
клінічно значимо попереджало розвиток 
бронхообструкції, викликаної фізичним 
навантаженням, ніж застосування саль-
метеролу й β

2
-агоністів тривалої дії. Крім 

того, на відміну від β
2
-агоністів тривалої 

дії, пролонговане застосування монте-
лукасту не призводило до розвитку то-
лерантності. Відомо, що бронхоконстрик-
ція після фізичного навантаження може 
протікати в 2 фази: негайна фаза –  безпо-
середньо після навантаження та пізня –  
через 3-8 год. Монтелукаст надає захис-
ний ефект щодо обох фаз.

Варто наголосити на факті, що згідно 
з епідеміологічними та к лінічними 

дослідженнями, найпоширенішою при-
чиною загострень БА в 85% випадків 
у дітей та 75% у дорослих є гострі респі-
раторні вірусні інфекції (ГРВІ). Тради-
ційно, поряд з вірусом грипу найбільше 
значення в розвитку загострень БА на-
дається респіраторно-синцитіальному 
вірусу з огляду на його тропізм до епі-
телію бронхів і бронхіол. Незважаючи 
на інтенсивний розвиток молекулярної 
біології та вірусології й підвищений ін-
терес спеціалістів до вказаної проблеми, 
на сьогодні єдиного погляду на пато-
фізіологічний механізм вірус-інду-
кованого загострення БА не існує.

З одного боку, внаслідок еозинофіль-
ного запалення дихальних шляхів, що 
прогресує при реплікації респіраторних 
вірусів, відбувається збільшення секре-
ції ацетилхоліну парасимпатичною нер-
вовою системою. У нормі корекція рів-
нів ацетилхоліну в бронхах відбувається 
за принципом зворотного зв'язку, тобто 
при підвищенні його рівня відбувається 
активація М

2
-холінорецепторів і припи-

няється виділення ацетилхоліну. У па-
цієнтів з БА респіраторні віруси блоку-
ють функцію М

2
-рецепторів за допомо-

гою вірусної нейрамінідази. Крім того, 
блокада функції цих рецепторів може 
бути також зумовлена еозинофілами, 
які виділяють основний білок –  МВР 
(від англ. major bаsіс рroteіn), що є ендо-
генним антагоністом для М

2
-холіноре-

цепторів. У такому випадку високі рівні 
ацетилхоліну взаємодіють з мускарино-
вими рецепторами М

1
 і М

3
, що призво-

дить до скорочення гладкої мускулатури 
бронхів і, відповідно, проявляється ви-
раженим бронхоспазмом.

З іншого боку, респіраторні віруси 
здатні посилювати запальний процес 
за рахунок безпосередньої а льтера-
ції епітелію бронхів, а також шляхом 
виділення еозинофілами та лімфоци-
тами низки прозапальних цитокінів. 
Водночас відбувається вивільнення 
прозапальних хемокінів: інтерлейкі-
нів, чинників активації тромбоцитів, 
TNF, нейтрофільних протеаз, гістаміну 
й, що найважливіше, цистеїнових лей-
котрієнів, що завдяки своїм потуж-
ним бронхоспастичним властивостям 
можуть призвести до розвитку заго-
стрення БА.

В л а сне,  цей ф а к т  і  н а ш т ов х ує 
на думку, що в епідемічно напружені 
з причини ГРВІ та грипу періоди паці-
єнтам з БА доцільно приймати монтелу-
каст, який завдяки своїм плейотропним 
властивостям здатен зменшувати віро-
гідність розвитку загострень БА чи їх 
клінічні прояви.

Нині роль монтелукасту в лікуванні БА 
доведено великою кількістю проведених 
досліджень. Він має високий профіль без-
пеки, ефективний як в монотерапії, так 
і як додатковий препарат до стандарт-
ного лікування. Однак слід пам’ятати, що 
за протизапальною ефективністю анти-
лейкотрієнові препарати значно поступа-
ються інгаляційним кортикостероїдам, 
які залишаються золотим стандартом при 
тривалій терапії запального процесу в ди-
хальних шляхах. Таким чином, відкриття 
нового класу медіаторів запалення –  лей-
котрієнів, ідентифікація пов’язаних з ними 
рецепторів дозволили створити новий на-
прям у лікуванні БА на основі розробки 
препаратів, що є інгібіторами лейкотріє-
нових рецепторів.
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