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Бронхіальна астма – хронічне запальне захворювання дихальних

шляхів, яке є серйозною проблемою охорони здоров'я всіх країн світу, в

тому числі і в Україні.

Провідна роль запалення у розвитку астми – визнаний факт, у

виникненні якого беруть участь багато клітин: еозинофіли, опасисті

клітини, Т-лімфоцити. Клітини дихальних шляхів вивільняють медіатори

запалення, включаючи лейкотрієни – ЛТС4, ЛТВ4, тромбоксан, кисневі

радикали, основні білки, еозинофільний катіонний білок, які призводять до

скорочення гладкої мускулатури дихальних шляхів, підвищення

проникності судин, збільшенню секреції слизу в просвіт дихальних шляхів.

Визнано, що кращим протизапальним ефектом володіють

кортикостероїди. У той же час, при тривалому застосуванні відзначені

випадки розвитку локальної і системної толерантності до кортикостероїдів.

Відкриття лейкотрієнів та ідентифікація їх зв'язують рецепторів дозволили

створити новий напрямок в лікуванні бронхіальної астми на основі

препаратів, що є інгібіторами лейкотрієнових рецепторів, таких як

монтелукаст, зафірлукаст, що запобігають розвиток бронхоспазму, що

перешкоджають розвитку запалення, набряку, зменшують секрецію слизу.

Новим у комбінованій терапії є застосування в якості заміни формотеролу

та салметеролу більш ефективного і довгостроково діючого β2-агоніста

індакатерола (онбреза) і препарату моноклональних антитіл проти IgE

(омалізумаба). Є свідчення позитивних протизапальних плейотропних

ефектів статинів на бронхіальну обструкцію. Вивчається можливість

застосування антагоністів ендотеліну, інгібіторів NO-синтази, і

модуляторів toll-like-рецепторів.

Таким чином, представляється доцільним рекомендувати для

лікування кортикостероїд резистентних випадків бронхіальної астми нові

комбінації препаратів: ІКС + інгібітор лейкотрієнів монтелукаст, ІКС + β2-

агоніст онбрез, ІКС + моноклональні антитіла проти IgE омалізумаб.

