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Известно, что в группу лекарственных препаратов,

назначаемых для устранения и предотвращения

симптомов и обструкции дыхательных путей у боль�

ных бронхиальной астмой (БА), входят базисные,

контролирующие течение заболевания, и симптома�

тические средства [1, 2]. В настоящее время вместо

ранее существовавшего термина "противовоспали�

тельные средства" употребляется "средства длитель�

ного контроля над персистирующей БА". Одной из

причин этого, по�видимому, является отсутствие

точного указания в рамках Food and Drug Administra)
tion (FDA) о том, что в действительности означает

"золотой стандарт" противовоспалительной терапии

при БА.

Созданные в последние годы препараты для лече�

ния БА, казалось, предоставили возможность пол�

ного контроля над заболеванием. Однако на практи�

ке этого не произошло. По данным K.F.Rabe et al. [3],

только у 5 % пациентов БА хорошо контролируется.

Результаты недавно завершенных, тщательно орга�

низованных контролируемых клинических испыта�

ний свидетельствуют о том, что при использовании

ингаляционных глюкокортикостероидов (иГКС)

положительного эффекта удается достичь не у всех, а

лишь у 70–80 % больных, низким остается их качест�

во жизни [4, 5]. По данным Российского исследова�

ния качества жизни у больных БА [6] установлено,

что чаще контролируемое течение БА достигается

у больных с легкой БА. Установлено, что процент

больных с тяжелой БА увеличивался с возрастом,

при этом во всех возрастных группах преобладали

пациенты с неконтролируемым течением заболева�

ния [6].

Одной из причин неконтролируемого течения БА

может быть небрежное отношение больного к прие�

му базисных препаратов, несоблюдение предписан�

ной схемы лечения и низкая комплаентность. Так, в

Великобритании только 41,1 % пациентов регулярно

применяют базисную терапию [7, 8], в Нидерландах

эта цифра составляет 31 % [7, 8], в США – 21 % [9].

По данным S.M.Sawyer et al. [10], в Австралии 45 %

взрослых не используют противоастматические пре�

параты для контроля заболевания.

В некоторых работах авторами отмечена низкая

приверженность пациентов противоастматическим

средствам [11]. Во многих исследованиях констати�

руется нерегулярность выполнения пациентами вра�

чебных назначений, особенно в отношении ингаля�

ционных лекарственных препаратов и, прежде всего,

ингаляционных глюкокортикостероидов (иГКС),

которые вызывают у больных настороженное отно�

шение [12]. Значительные проблемы у них возника�

ют во время ингаляций лекарственных средств.

Многие пациенты плохо владеют техникой ингаля�

ций. Только около 15 % больных БА правильно поль�

зуются противоастматическими препаратами.

В некоторых случаях неконтролируемое течение

БА связано с истинной неэффективностью ГКС

(например, при развитии устойчивости к ним) [13],

недостаточным поступлением препаратов в бронхи

или сочетанием этих факторов. Имеются сведения,

что в организме человека кортикостероиды не по�

давляют синтез лейкотриенов [11, 14]. Существует

обеспокоенность в отношении безопасности дли�

тельного применения иГКС, особенно в высоких до�

зах, детьми и пожилыми людьми [15]. Актуальной

остается и проблема стероидофобии. Среди пациен�

тов c БА широко распространено предубеждение

перед лечением кортикостероидными препарата�

ми [16, 17].

Новые лекарственные препараты и схемы лечения БА

Нерешенные проблемы побуждают исследователей к

поиску альтернативных фармакологических средств,

воздействующих на воспалительные изменения в

дыхательных путях, эффективных и обладающих хо�

рошей переносимостью. По мере углубления знаний

о патофизиологии БА для решения этих терапевти�

ческих задач были разработаны новые модели забо�

левания (in vitro и в экспериментах на животных),

синтезированы и изучены новые классы лекарствен�

ных препаратов. Проведены клинические испытания

антилейкотриеновых препаратов (АЛП), блокаторов

фактора активации тромбоцитов и тромбоксана,

антител к иммуноглобулину E, лимфоцитам CD4,
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интерлейкину�4, интерлейкину�5, фактору некроза

опухоли, растворимых рецепторов интерлейкина�4,

ингибиторов триптазы, антагонистов рецептора NK�2

(рецептор клеток�киллеров).

АЛП относятся к новому классу лекарственных

препаратов, которые одобрены для практического

применения при лечении больных БА [1, 2, 18, 19].

Известно, что лейкотриены являются наиболее важ�

ными медиаторами воспаления дыхательных путей

при БА. Это биологически активные жирные кисло�

ты, образующиеся из арахидоновой кислоты под

действием 5�липоксигеназы [19, 20]. Цистеинило�

вые лейкотриены (LTС4, LTD4, LTЕ4) открыты и

описаны в конце 70�х гг. ХХ в., являются мощными

провоспалительными медиаторами и вызывают

бронхоконстрикторный эффект, повышают продук�

цию слизи, вызывают отек и гиперреактивность ды�

хательных путей и ремоделирование стенки брон�

хов, полностью соответствуя активности медленно

действующей субстанции анафилаксии. Важная

роль в воспалении дыхательных путей при БА при�

надлежит цистеиниловому лейкотриену LTD4, кото�

рый, взаимодействуя со специфическими рецепто�

рами, вызывает бронхоконстрикцию, усиливает

сосудистую проницаемость и секрецию слизи [21].

Поскольку доказана важная роль лейкотриенов

и, в частности, LTD4 в патогенезе БА, фармацевти�

ческие компании сосредоточилиcь на разработках

соединений, способных подавлять продукцию лей�

котриенов или их действие на ткань. Клинические

испытания АЛП продолжались более 10 лет. В 1996 г.

комиссия FDA одобрила для широкого применения

первый препарат этой группы – антагонист рецепто�

ров цистеиниловых лейкотриенов зафирлукаст. За�

тем на рынок поступили ингибитор синтеза лейкот�

риенов (ингибитор синтеза 5�липооксигеназы)

зилеутон и антагонист рецептора цистеиновых лей�

котриенов монтелукаст [21, 22]. Все перечисленные

препараты предназначены для приема внутрь. В Рос�

сии зарегистрированы антагонисты рецепторов

LTD4 зафирлукаст и монтелукаст. К их достоинствам

можно отнести высокую биодоступность при перо�

ральном применении, возможность одно� или двук�

ратного ежедневного приема, низкую частоту разви�

тия побочных эффектов. АЛП эффективны не во

всех случаях БА, что можно объяснить различными

патогенетическими механизмами этого заболевания

и различными механизмами действия самих препа�

ратов. Имеющиеся данные свидетельствуют, что ан�

тилейкотриены оказывают лечебное действие не ме�

нее чем у 50 % больных с БА разной этиологии, но

чаще всего при БА, связанной с непереносимостью

аспирина [23].

В международных согласительных документах по

БА [1, 2] при легком персистирующем течении забо�

левания ингибиторы лейкотриеновых рецепторов

рассматриваются как альтернатива иГКС, поскольку

они обладают высокой биодоступностью при перо�

ральном приеме, противовоспалительным эффек�

том, уменьшают выраженность симптомов заболева�

ния, безопасны и не требуют длительного обучения

больного [24–26]. Согласно рекомендациям по БА

[1, 2] иГКС и длительно действующие β2�агонисты

следует назначать начиная со средней степени тя�

жести заболевания. Вероятность их положительного

эффекта в подобных ситуациях выше по сравнению

с монотерапией высокими дозами иГКС. Перевод на

высокие дозы иГКС почти не улучшает контроль БА

и повышает риск побочных эффектов [27]. Присое�

динение к лечению базисного препарата из другого

класса предпочтительнее по сравнению с увели�

чением дозы иГКС [1, 2]. Системные побочные

действия ингаляционных длительно действующих

β2�агонистов, таких как стимуляция сердечно�сосу�

дистой системы, тремор скелетных мышц и гипока�

лиемия, являются основанием для ограничения их

применения. Возможно сочетание иГКС и ингиби�

торов лейкотриеновых рецепторов [1, 2]. В научной

литературе имеются доказательства использования

АЛП в качестве дополнения к лечению иГКС, что

позволяет улучшить контроль БА у больных, для

которых монотерапия иГКС оказалась неэффектив�

ной, и снизить их суточную дозу [28, 29]. АЛП хоро�

шо переносятся, и побочные эффекты при их при�

менении встречаются чрезвычайно редко. Лечение

зафирлукастом сопровождалось явлениями гепато�

токсичности, поэтому в ходе приема этого препарата

рекомендуется проводить мониторинг функцио�

нальных печеночных проб. Есть сообщения о разви�

тии синдрома Churg–Strauss на фоне лечения пере�

численными препаратами (1 случай в год на 25–150

тысяч пациентов) [30]. В большинстве эпизодов раз�

витие синдрома Churg–Strauss сопутствовало умень�

шению дозы системных ГКС у больных с не верифи�

цированным первичным системным васкулитом

[31]. Этиологическая связь между приемом АЛП и

синдромом Churg–Strauss не выявлена [32–34].

Применение антагонистов лейкотриеновых 
рецепторов в качестве монотерапии у больных
персистирующей БА

Систематических обзоров литературы о применении

антагонистов лейкотриеновых рецепторов в качест�

ве монотерапии у больных персистирующей БА не

найдено. Три рандомизированных плацебо�контро�

лируемых исследования, в которых участвовали

1 300 пациентов с неконтролируемым течением БА,

использующих только  β2�агонисты короткого дей�

ствия, показали, что применение в течение 13 недель

АЛП, по сравнению с плацебо, значительно умень�

шает клинические симптомы заболевания и снижает

потребность в коротко действующих  β2�агонистах

[35–37]. B данных работах установлено, что терапия

зафирлукастом (20 мг ежедневно 2 раза в день) по

сравнению с плацебо, значительно сокращает днев�

ные и ночные симптомы БА и суточную потребность

в  β2�агонистах короткого действия. В рандомизиро�

ванном контролируемом исследовании (762 челове�

ка с персистирующей БА) [35] выявлено, что лече�

ние зафирлукастом, по сравнению с плацебо,

приводит к значительному уменьшению частоты
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дневных симптомов, пробуждения в ночное время и

потребности в β2�агонистах короткого действия.

Утреннее значение ОФВ1 у пациентов, получающих

зафирлукаст, достоверно превышало данный пока�

затель у больных, принимающих плацебо. В систе�

матическом обзоре F.Ducharme показано, что АЛП

безопасны в использовании, и только превышение

стандартной дозы лекарственного средства приводи�

ло к достоверному увеличению частоты гиперфер�

ментемии печени с 0,7 до 5 % [38].

АЛП и иГКС

Сравнение эффективности АЛП и иГКС

В рандомизированных контролируемых исследова�

ниях сравнивалась эффективность АЛП и иГКС в

течение периода от 4 до 37 недель у пациентов с пер�

систирующей легкой и среднетяжелой БА в возрасте

≥ 2 лет [39]. Оценивались количество обострений,

требующих применения системных ГКС, функция

внешнего дыхания (ФВД), индексы контроля тече�

ния БА, неблагоприятные эффекты и число выбыв�

ших из исследования. Суточная доза иГКС составля�

ла 400 мкг эквивалента беклометазона. У пациентов,

получавших АЛП, на 60 % чаще развивалось обост�

рение БА, требующее назначения системных ГКС,

по сравнению с пациентами, которые применяли

иГКС. Установлены клинические преимущества и

достоверно лучшие показатели ФВД у больных, ре�

гулярно использующих иГКС по сравнению с паци�

ентами, принимающими АЛП. Риск побочных эф�

фектов не различался между группами сравнения, но

терапия АЛП у 30 % больных приводила к выбыва�

нию из исследования вследствие слабого контроля

над течением БА [40]. По результатам систематичес�

кого обзора терапия иГКС в суточной дозе 400 мкг

эквивалента беклометазона более эффективна, чем

лечение АЛП, назначенными в обычной суточной

дозе [39, 40]. По нашему мнению, в настоящее время

точная эквивалентность доз АЛП и иГКС не уста�

новлена.

В 3 рандомизированных плацебо�контролиру�

емых исследованиях, посвященных сравнительной

оценке эффективности беклометазона (400–800 мкг

в сутки) и монтелукаста (10 мг в сутки), назначаемых

пациентам с легкой персистирующей и среднетяже�

лой БА в течение 6–12 недель, установлена клини�

ческая эффективность, снижение бронхиальной

гиперреактивности и улучшение объема форсиро�

ванного выдоха за 1�ю с (ОФВ1) и пиковой скорости

выдоха (ПСВ) в группах больных, принимающих

беклометазон или монтелукаст, по сравнению с па�

циентами, получающими плацебо [41–43]. В работе

R.A.Baumgartner et al. [42] у больных БА установлен

равнозначный прирост показателя ОФВ1 через 6 не�

дель лечения беклометазоном (400 мкг в сутки) или

монтелукастом (10 мг в сутки) по сравнению с груп�

пой плацебо. В исследовании G.Riccioni et al. [43]

12�недельная терапия беклометазоном в суточной

дозе 800 мкг обеспечила более выраженное умень�

шение бронхиальной гиперреактивности и более вы�

раженный прирост ОФВ1 у больных с БА по сравне�

нию с лечением монтелукастом в дозе 10 мг в сутки.

В приведенных исследованиях было показано, что

монтелукаст обладает противовоспалительным эф�

фектом и снижает бронхиальную гиперреактивность

у больных с легкой персистирующей и среднетяжелой

БА. Он оказался сопоставим по эффективности с

низкими дозами беклометазона, предотвращая

обострения БА, однако беклометазон превосходил

монтелукаст по влиянию на показатели ФВД. Мне�

ние о противовоспалительной активности АЛП,

высказанное в приведенных выше исследованиях,

согласуется с систематическим обзором [40] и рядом

других работ, показавшими, что использование АЛП

в качестве монотерапии легкой персистирующей БА

менее эффективно, чем применение беклометазона

400 мкг в сутки [43].

Доказано, что иГКС, оказывая эффективное про�

тивовоспалительное действие на слизистую дыхатель�

ных путей, имеют небольшое влияние на цистеинило�

вые лейкотриены [44]. Кроме того, исследования

бронхиальной реактивности в популяции показали,

что имеются индивидуальные различия в степени

ответа бронхов на препараты: около 40 % пациентов

более чувствительны к беклометазону по сравнению

с монтелукастом, что объясняется генетическими

факторами, регулирующими экспрессию 5�липок�

сигеназы [45].

G.Riccioni et al. считают, что монтелукаст может

использоваться для монотерапии больных легкой

персистирующей БА [43]. Пероральный прием этого

препарата имеет значительное преимущество перед

ингаляционной формой доставки противоастмати�

ческих лекарственных средств. Режим приема табле�

тированных АЛП 1�2 раза в сутки улучшает компла�

енс и повышает частоту выполнения назначений

врача до 80 %, особенно среди детей, пожилых и не�

дисциплинированных больных [46].

В проведенных исследованиях не установлены

различия в частоте побочных эффектов между груп�

пами больных, принимающих иГКС, монтелукаст и

плацебо [41–43]. В мире насчитывается более 2 млн

пациентов с БА, у которых отмечена безопасность и

хорошая переносимость АЛП. Полученные резуль�

таты 3 рандомизированных контролируемых иссле�

дований коррелируют с данными систематического

обзора [47].

Комбинированное применение АЛП и иГКС

Большинство работ, посвященных применению АЛП

при лечении БА, отражают результаты их комбини�

рованного использования с иГКС. В 13 рандомизи�

рованных плацебо�контролируемых исследованиях

у > 3 000 больных БА изучена эффективность комби�

нированного применения АЛП и иГКС по сравне�

нию с двойной суточной дозой иГКС в течение 4 и 16

недель лечения, а также возможность уменьшения

суточной дозы иГКС на фоне приема АЛП. Так,

показано достоверное повышение утренней ПСВ,

сокращение применения  β2�агонистов короткого

действия и числа эозинофилов в индуцированной
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мокроте у больных, которым назначалась комбини�

рованная терапия АЛП и беклометазоном в сравне�

нии с комбинированным лечением плацебо и бекло�

метазоном [29, 48, 49]. Исследования M.J.Vaquerizo
et al. [44] и D.B.Price et al. [47] подтверждают эффек�

тивность комбинированной терапии беклометазо�

ном и монтелукастом и свидетельствуют, что добав�

ление монтелукаста к терапии будесонидом в

средней суточной дозе 800 мкг у больных со средне�

тяжелой БА может быть альтернативой удвоению до�

зы иГКС. Дополнение к иГКС более высоких доз

АЛП снижало частоту обострений БА, требующих

назначения системных ГКС, на 66 %, приводило к

улучшению показателей ОФВ1 и ПСВ [29, 50]. При

использовании АЛП в комбинации с иГКС отмеча�

ется выраженный спарринг�эффект, что позволяет

уменьшить их дозу, a прием двойной дозы иГКС свя�

зан с более высоким риском кандидоза полости рта

по сравнению с приемом АЛП.

В то же время в ряде работ получены отрицатель�

ные результаты эффективности комбинированной

терапии БА. Так, в плацебо�контролируемых рандо�

мизированных исследованиях [28, 51] у больных с

БА, контролируемой различными дозами бекломе�

тазона (от 300 до 3 000 мкг в сутки), добавление к

иГКС в течение 12 недель АЛП не позволило сни�

зить суточную дозу иГКС и обеспечить контролиру�

емое течение БА. Сходные данные представлены

S.O'Sullivan et al. [52], которые в плацебо�контро�

лируемом исследовании не обнаружили усиления

противовоспалительного действия в результате ком�

бинированной терапии в течение 16 недель флути�

казоном в сочетании с монтелукастом у больных с

легкой персистирующей БА. В другом плацебо�

контролируемом исследовании доказана возмож�

ность сохранения контролируемого течения БА

на фоне значительного снижения дозы иГКС (на

200 мкг в сутки) при дополнении терапии монтелу�

кастом по сравнению с монотерапией ГКС [28].

Полученные противоречивые данные не позво�

ляют сделать однозначное заключение о противо�

воспалительной эффективности любого АЛП. Мне�

ние о незначительной противовоспалительной

активности АЛП, высказанное в приведенном выше

исследовании, согласуется с рядом других работ, по�

казавших, что использование АЛП как единственно�

го противовоспалительного средства для лечения БА

менее эффективно, чем применение беклометазона

(400 мкг в сутки) [53].

На основании данных литературы можно предпо�

ложить, что дополнение АЛП терапии иГКС может

улучшить контроль за течением БА по сравнению с

монотерапией иГКС. Немногочисленные публика�

ции свидетельствуют о возможности использования

АЛП в качестве альтернативы увеличения суточной

дозы иГКС.

Комбинированное применение АЛП и β2�агонистов 
длительного действия с иГКС

В соответствии с программами Global strategy for asth)
ma diagnosis and management (GINA) [1, 2] АЛП рас�

сматриваются в качестве альтернативных препара�

тов ингаляционным  β2�агонистам длительного

действия при комбинированной терапии с исполь�

зованием иГКС. В ряде работ отмечается дополни�

тельное противовоспалительное действие при ком�

бинированном применении АЛП и иГКС, которое

отсутствует при лечении длительно действующими

β2�агонистами и иГКС [49, 51, 53–56].

Так, например, в 4 рандомизированных контро�

лируемых исследованиях сравнивали эффектив�

ность комбинированного лечения иГКС с длительно

действующим  β2�агонистом и иГКС с АЛП, в кото�

рых участвовало > 2 500 пациентов с неконтролируе�

мой БА на протяжении 12–52 недель [57–60]. Оце�

нивались результаты терапии при добавлении к

иГКС сальметерола или монтелукаста. Дополни�

тельное применение сальметерола обеспечивало

более значительное улучшение показателей ФВД и

снижения выраженности симптомов БА по сравне�

нию с комбинированной терапией иГКС и монтелу�

кастом. В исследовании A.M.Wilson et al. [60] уста�

новлен дополнительный противовоспалительный

эффект монтелукаста на основании снижения уров�

ня эозинофилов периферической крови. В наиболее

продолжительной работе (52�недельное наблюдение

1 490 больных БА, не контролируемой приемом флу�

тиказона) установлено, что дополнение терапии

иГКС монтелукастом обеспечивает клинический

контроль заболевания, эквивалентный дополни�

тельной терапии сальметеролом [57]. В этом же ис�

следовании показано, что в результате комбиниро�

ванной терапии флутиказоном и сальметоролом

ОФВ1 и утренняя ПСВ увеличились больше, чем при

комбинированной терапии флутиказоном и монте�

лукастом.

В то же время у больных, которые лечились флу�

тиказоном и монтелукастом, отмечалось более зна�

чимое уменьшение числа эозинофилов крови по

сравнению с группой пациентов, которые применя�

ли сальметерол и флутиказон, что могло свидетель�

ствовать о более выраженном противовоспалитель�

ном действии комбинации иГКС и АЛП по

сравнению с терапией иГКС в сочетании с длитель�

но действующими  β2�агонистами.

В работе N.Ringdal et al. [59] дана сравнительная

клинико�функциональная оценка 12�недельного

курса лечения больных с неконтролируемой БА

фиксированной комбинацией сальметерола / флу�

тиказона в дозе 50 / 100 мкг, назначаемой 2 раза в

сутки и комбинацией флутиказона 100 мкг 2 раза в

сутки и монтелукаста 10 мг в сутки. Применение

сальметерола / флутиказона привело к более выра�

женной положительной динамике течения болезни,

чем терапия флутиказоном, дополненная монтелу�

кастом. Аналогичные результаты получены и в дру�

гом исследовании [58]. Комбинированная терапия

сальметеролом и иГКС значительно улучшила пока�

затели ФВД и клинические проявления болезни по

сравнению с терапией монтелукастом в сочетании

с иГКС. Авторами отмечено отсутствие разницы в

частоте обострений БА при использовании обеих
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схем лечения. Частота побочных эффектов также су�

щественно не различалась.

Применение АЛП при аспириновой БА

Аспириновая БА представляет собой определенный

клинико�патогенетический вариант заболевания,

когда одним из бронхоконстрикторных факторов

являются нестероидные противовоспалительные

препараты, в т. ч. аспирин. Аспириновая БА отно�

сится к тяжелым формам и нередко является стерои�

дозависимой. Среди стероидозависимых больных

БА ее распространенность составляет > 19 % [61].

Cчитается доказанным, что проявления аспирино�

вой БА связаны с активацией метаболизма арахи�

доновой кислоты по 5�липооксигеназному пути и

появлением ее провоспалительных дериватов – цис�

теиниловых лейкотриенов. Определение ключевой

роли лейкотриенов в патогенезе аспириновой БА

расширило возможности ее специфической тера�

пии. Установлено, что ингибиторы синтеза лейкот�

риенов и антагонисты лейкотриеновых рецепторов

подавляют ответ на провокацию аспирином [62].

Безусловно, основными препаратами для лечения

аспириновой БА являются топические глюкокорти�

костероиды [1, 2]. С учетом особенностей патогенеза

этого заболевания представляется оправданной воз�

можность расширения спектра противовоспалитель�

ных препаратов за счет АЛП. Имеется значительное

число клинических исследований, подтверждающих

их эффективность в терапии аспириновой БА [63–67].

В цитируемых выше двойных слепых плацебо�

контролируемых исследованиях установлено поло�

жительное влияние монтелукаста на течение аспи�

риновой БА. Доказано, что его применение в

течение 3–6 месяцев в дозе 10 мг в сутки улучшает

показатели ФВД. В работе L.Mastalerz et al. [65] пока�

зано, что после 3�недельной терапии монтелукастом

в дозе 10 мг в сутки по сравнению с плацебо установ�

лена достоверная положительная динамика клини�

ко�функциональных показателей в группах больных

с аспириновой (n = 26) и неаспириновой (n = 33) БА.

Достоверных различий в изучаемых показателях

между 2 группами пациентов БА не было, что позво�

лило сделать вывод о том, что АЛП могут оказывать

противовоспалительное действие при различных

формах БА.

Нами проведено открытое проспективное срав�

нительное исследование клинико�функциональной

и лабораторной эффективности АЛП у 210 больных

БА различной тяжести [68–70]. В течение 6 месяцев

119 пациентам, распределенным по 4 группам, на�

значался монтелукаст в дозе 10 мг 1 раз в сутки

внутрь: в качестве монотерапии при легкой персис�

тирующей БА контролируемого течения, достигну�

того посредством иГКС (1�я группа; n = 27); при лег�

кой персистирующей БА неконтролируемого

течения (2�я группа; n = 35); при БА средней тяжес�

ти в сочетании с иГКС (3�я группа; n = 40); при тя�

желом течении БА в сочетании с ингаляционными и

системными ГКС (4�я группа; n = 17).

У пациентов 1�й группы при достигнутом ранее

посредством иГКС контролируемом течении легкой

БА последующее назначение в течение 6 месяцев в

качестве монотерапии монтелукаста обеспечивает

дальнейшее благоприятное течение заболевания.

При неконтролируемом течении легкой БА (2�я груп�

па больных) стартовая терапия монтелукастом не

позволяет добиться достаточного контроля над тече�

нием заболевания. У больных БА средней степени

тяжести (3�я группа) клинико�функциональная

эффективность комбинации монтелукаста и иГКС

менее выражена по сравнению с применением инга�

ляционных форм  β2�агониста и ГКС, однако приме�

нение монтелукаста в сочетании с иГКС вызывает

более выраженное снижение числа эозинофилов в

индуцированной мокроте. В результате терапии

монтелукастом в сочетании с ингаляционным и сис�

темным ГКС в течение 6 месяцев у больных с тяже�

лой БА (4�я группа) достоверно улучшаются клини�

ко�функциональные и лабораторные показатели и

достигается контроль заболевания.

Таким образом, данные литературы подтверждают

дополнительное противовоспалительное действие

АЛП у больных БА и влияние этих препаратов на

улучшение контроля над течением заболевания.
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