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В свете современных пред-
ставлений патогенез брон-
хиальной астмы многооб-

разен [1–3]. Унификация взглядов 
на  бронхиальную астму, подходы 
к  ее диагностике и  лечению свя-
заны с разработкой и внедрением 
международного консенсуса GINA 
(Global Initiative for Asthma – Гло-
бальная стратегия лечения и про-
филактики бронхиальной астмы) 
(1995, пересмотр 2011) и  Нацио-
нальной программы «Бронхиаль-
ная астма у детей. Стратегия лече-
ния и профилактика» (1997) (новая 
версия (2006) разработана в рамках 
Федеральной целевой программы 
«Дети России» 2003–2006 гг.) [3, 4]. 
Как известно, в основе заболевания 
бронхиальной астмой (БА) у детей 
лежит аллергическое воспаление 
слизистой оболочки бронхов. При 
этом в  воспалительном процессе 
задействованы различные клетки 
организма и вырабатываемые ими 
биологически активные молеку-
лы – цитокины. Одним из ключе-
вых факторов, участвующих в пато-

генезе аллергического воспаления, 
являются лейкотриены. Их  сово-
купность впервые была описана 
патофизиологами в качестве «мед-
ленно действующей субстанции 
анафилаксии», а впоследствии рас-
шифрована как четыре вида синте-
зируемых в ходе аллергической ре-
акции лейкотриенов (LT) – B, C, D 
и E. Активация фосфолипазы А под 
действием специфических и неспе-
цифических стимулов приводит 
к отщеплению из состава клеточ-
ных мембран полиненасыщенных 
жирных кислот, в частности арахи-
доновой кислоты. Дальнейший ме-
таболизм арахидоната происходит 
в двух направлениях. Под действи-
ем циклооксигеназы образуются 
простагландины и  тромбоксаны, 
а  под действием 5-липооксигена-
зы – лейкотриены (см. рисунок) [1]. 
В отличие от преформированных 
(ранее накопленных в тучных клет-
ках) вновь синтезируемые в  ходе 
аллергической реакции медиаторы, 
каковыми являются лейкотриены, 
высвобождаются несколько позже 

и играют основную роль в подде-
ржании аллергического процесса 
и развития БА.
Так, у  больных БА повышенный 
уровень лейкотриенов обнаружи-
вается в  плазме, бронхиальном 
секрете, бронхоальвеолярной ла-
важной жидкости [5]. Показана 
выраженная корреляция уровней 
LTC4 и  LTD4, высвобождаемых 
из стимулированных лейкоцитов 
in vitro, и тяжести БА у детей.
Основными клетками  – проду-
центами лейкотриенов являются 
гранулоциты (в  первую очередь 
эозинофилы), макрофаги и тучные 
клетки. Синтез LTC4 усиливается 
под воздействием интерлейкина-4, 
других Th2-цитокинов и  снижа-
ется под действием эндотоксина. 
Роль лейкотриенов в  патогенезе 
БА разнообразна. Они вызывают 
гиперсекрецию слизи, повышение 
сосудистой проницаемости, отек 
тканей, нейрональную дисфунк-
цию, а  также нарушают цилиар-
ный клиренс и привлекают клетки 
в очаг воспаления [6]. Лейкотриены 
С4, D4, Е4 вызывают выраженную 
бронхоконстрикцию в  перифери-
ческих и  центральных дыхатель-
ных путях (в 100–1000 раз сильнее, 
чем гистамин) в ответ на различ-
ные стимулы – реакцию «антиген – 
антитело», стимуляцию рецепторов 
комплемента и др. Лейкотриен B4 – 
мощный хемоаттрактант для ней-
трофилов. Лейкотриены являются 
основными медиаторами бронхи-
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альной обструкции, вызванной 
физической нагрузкой и гипервен-
тиляцией при вдыхании больными 
БА холодного сухого воздуха. По-
мимо локального действия в  ды-
хательных путях лейкотриены об-
ладают системными механизмами 
поддержания � 2-опосредованных 
реакций. Воздействием лейкотрие-
нов объясняются тяжелейшие аст-
матические проявления, связанные 
с ингибицией циклооксигеназы под 
воздействием нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов 
(НПВП) и многократным увеличе-
нием синтеза лейкотриенов у лиц 
с наследственной метаболической 
аномалией, известной как аспи-
риновая триада, или аспириновая 
астма [1].
После определения роли лейкотри-
енов в  развитии аллергии и  БА 
резко возрос интерес к  поиску 
средств контроля синтеза и дейст-
вия этих медиаторов аллергии.
Для воздействия на разные звенья 
каскада метаболизма арахидоно-
вой кислоты были разработаны 
соответствующие классы лекарст-
венных препаратов [7]:

 ✓ ингибиторы 5-липооксигена-
зы, напрямую блокирующие 
активность фермента и  синтез 
лейкотриенов (в  частности, зи-
леутон  – в  России не  зарегист-
рирован);

 ✓ антагонисты рецепторов цисте-
иниловых лейкотриенов, селек-
тивно блокирующие связывание 
лейкотриенов с  соответствую-
щими рецепторами (монтелу-
каст, пранлукаст и зафирлукаст).

Многократные рандомизирован-
ные клинические исследования ан-
тилейкотриеновых препаратов по-
казали их высокую эффективность 
в терапии гиперреактивности и ал-
лергического воспаления бронхов 
при БА у взрослых и детей [8–11]. 
Наиболее востребован антагонист 
лейкотриеновых рецепторов  – 
монтелукаст, уменьшающий симп-
томы БА у детей, обеспечивающий 
бронхопротективное действие, 
противовоспалительный эффект 
и предотвращающий ремоделиро-
вание дыхательных путей [12, 13]. 
Положительный эффект монтелу-
каста проявляется уже в  первые 
сутки приема, а длительное (до 80 

недель) применение у детей не вы-
зывало тахифилаксии и возраста-
ния частоты побочных эффектов 
[14]. Препарат монтелукаст приме-
няется у детей с двух лет. Показана 
одинаковая эффективность базис-
ной терапии монтелукастом и ин-
галяционным глюкокортикостеро-
идом (ИГКС) флутиказоном при 
нетяжелой бронхиальной астме 
у детей [15]. При этом монтелукаст 
отчетливо уменьшал количество 
обращений больных БА за  экс-
тренной медицинской помощью 
и расходы на лечение [16].
В  России монтелукаст зарегист-
рирован в виде жевательных таб-
леток по 4 мг (для детей 2–5 лет) 
и  по 5 мг (для детей 6–14 лет), 
а также в виде таблеток в оболочке 
по 10 мг (для детей старше 14 лет 
и взрослых). Препарат применяют 
один раз в сутки, жевательные таб-
летки на ночь после еды, таблетки 
в оболочке – независимо от приема 
пищи [3].
В отличие от среднетяжелой и тя-
желой БА, когда однозначно реко-
мендуется применение в качестве 
базисной терапии ИГКС, при лег-
кой форме для базисного лечения 
можно применять монотерапию 
монтелукастом [15]. В  проведен-
ных клинических исследовани-
ях отмечено снижение частоты 
обострений и  достоверное улуч-
шение функции легких. При необ-
ходимости усиления терапии БА 
альтернативой увеличению дозы 
ИГКС может быть добавление 
к терапии антилейкотриенов [3].
Патогенез БА чрезвычайно мно-
гообразен. В  ее фенотипической 
реализации, несмотря на  общую 

направленность, задействова-
ны различные патогенетические 
механизмы. Это дает врачам ос-
нование выделять отдельные фе-
нотипы БА, обусловленные прева-
лированием в патогенезе тех или 
иных иммунологических механиз-
мов, влияющих на  клинические 
проявления заболевания.
С  учетом опыта клинического 
применения монтелукаста сфор-
мулированы современные по-
казания к  преимущественному 
применению данного препарата. 
Так, монтелукаст рекомендован 
пациентам с БА и сопутствующим 
аллергическим ринитом, во  всех 
случаях бронхоспазма, вызывае-
мого физической нагрузкой или 
холодным воздухом; при БА, про-
воцируемой вирусной (особенно 
риновирусной) инфекцией у детей 
первых лет жизни. Кроме того, по-
казана эффективность антагонис-
тов лейкотриеновых рецепторов 
у больных с непереносимостью ас-
пирина и других НПВП [1, 2, 3, 17].
Антагонисты лейкотриеновых ре-
цепторов в целом хорошо перено-
сятся пациентами. Общая частота 
побочных эффектов, о которых со-
общалось при применении монте-
лукаста, сопоставима с эффектом 
применения плацебо в  течение 
как короткого, так и  длительно-
го периода лечения. Ощутимые, 
но  достаточно редкие побочные 
эффекты – боли в животе, голово-
кружение, галлюцинации [18, 19].
В то же время активному использо-
ванию антилейкотриеновых пре-
паратов препятствует их относи-
тельно высокая стоимость. C этой 
точки зрения перспективным яв-
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ляется применение качественных 
генерических препаратов из груп-
пы антагонистов лейкотриеновых 
рецепторов. Недавно зарегистри-
рованный в России монтелукаст 
компании «Сандоз» под торговым 
наименованием Монтелар® полно-
стью соответствует этим ожида-
ниям. При более доступной цене 
препарат имеет высокий профиль 

эффективности и безопасности 
и обладает доказанной терапевти-
ческой эквивалентностью и био-
эквивалентностью оригинальному 
препарату. Появление Монтелара® 
существенно расширило возмож-
ности применения новой перспек-
тивной группы препаратов в кли-
нической практике педиатров, 
пульмонологов и аллергологов.

Следует признать, что антилейко-
триеновые препараты заняли свою 
нишу в  терапии бронхиальной 
астмы у детей, продемонстрирова-
ли клиническую эффективность, 
особенно при патогенетических 
вариантах заболевания. Несом-
ненно, это позволяет говорить 
об их широком применении в не-
далеком будущем.  
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