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Монтелукаст (МТК) широко використовується 
при лікуванні БА й АР у дорослих і дітей. Щороку ми 
опановуємо нові знання, котрі допомагають нам 
успішно боротися з цими хворобами. І сьогодні 
можна з упевненістю сказати, що ми живемо в еру 
біологічної медицини, яка покликана індивідуалі-
зувати лікування пацієнтів із різними алергічними 
хворобами, розширюючи можливості та потенціал 
МТК – потужного антагоніста цистеїніллейкотрієно-
вого рецептора [1].

БІОСИНТЕЗ І МЕХАНІЗМ ДІЇ ЛЕЙКОТРІЄНІВ

Лейкотрієни (ЛТ), спочатку описані як речови-
ни з повільною реакцією при анафілаксії, є проза-
пальними ліпідними медіаторами, отриманими 
з арахідонової кислоти [2, 3]. Ліпіди – основні ком-
поненти клітинних мембран. Арахідонова кислота 
утворюється з мембрани під дією фосфоліпази А2. 
Існують два основні шляхи метаболізму арахідо-
нової кислоти: цикло- та ліпооксигеназний. Пер-
ший шлях призводить до утворення простаглан-
динів і тромбоксану А2, другий – до утворення ЛТ. 
Основним ферментом ліпооксигеназного шляху ме-
таболізму арахідонової кислоти є 5-ліпооксигеназа 
(5-ЛОГ), 12- і 15-ЛОГ відіграють меншу роль. Однак 
12- і 15-гідропероксиейкозотетраєнові кислоти, 
що утворюються в незначній кількості, відіграють 
важливу роль у запаленні.

ЛТ можуть бути розподілені на два класи за-
лежно від їхньої хімічної структури та біологічної 

активності: цистеїніллейкотрієни, а саме LTC4, LTD4 
і LTE4, що містять різні амінокислотні залишки; 
LTВ4 – дигідроксикислота. ЛТ (LTC4, LTD4, LTЕ4) утво-
рюються після дії алергену, прозапальних цитокінів 
або інших рецепторозалежних стимулів [3]. Коли 
ЛТ вивільняються з огрядних клітин, вони почина-
ють взаємодіяти зі специфічними цистеїніловими 
рецепторами (CysLT1), експресованими на клітинах 
імунної системи (моноцитах, макрофагах, еозино-
філах, базофілах, нейтрофілах, Т- і В-лімфоцитах, 
огрядних клітинах) і таргетних клітинах структурних 
органів, як-от гладком’язові клітини дихальних шля-
хів, епітеліальні й ендотеліальні клітини, а також 
фібробласти, дендритні клітини.

Спорідненість ЛТ до цього рецептора варіює 
в ряді LTD4 > LTC4 > LTE4. LTC4, LTD4 та LTE4 станов-
лять групу CysLT, які діють через пов’язані з G-білком 
рецептори клітинної поверхні, двома класични-
ми рецепторами котрих є CysLTR1 і CysLTR2. LTC4 
є агоністом CysLTR1, тоді як LTD4 зв’язує CysLTR1 
і CysLTR2. LTE4 описаний як агоніст CysLTR3 (та-
кож відомого як рецептор GPR99) і пуринергічних 
рецепторів GPR17 і P2Y12. Наразі немає доступ-
ного селективного антагоніста CysLT2. Комерцій-
ні антагоністи ЛТ-рецепторів, як-от МТК, пранлу-
каст і зафірлукаст, вибірково діють на CysLT1, але 
не на CysLT2.

Взаємодія ЛТ з CysLT1-рецепторами тісно пов’я-
зана з багатьма аспектами імунопатогенезу БА 
й АР, як-от хронічне запалення, бронхоконстрик-
ція, бронхіальна гіперреактивність, гіперсекреція 

МОНТЕЛУКАСТ: 
ЕФЕКТИВНІСТЬ І БЕЗПЕКА АД’ЮВАНТНОЇ 

ТЕРАПІЇ ПРИ АЛЕРГІЧНИХ РЕСПІРАТОРНИХ 
ЗАХВОРЮВАННЯХ І НОВІ МОЖЛИВОСТІ

Ю.В. Просвєтов, С.С. Барінов, І.О. Шехунова, А.Ю. Гусарова, Запорізький державний медико-фармацевтичний університет

Сьогодні алергічні хвороби входять до числа найпоширеніших хронічних захворювань. 
За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, у світі налічується близько 
1 млрд людей, які страждають на хронічні неінфекційні захворювання органів дихання, 
з яких 300 млн хворих на бронхіальну астму (БА) та 400 млн хворих на алергічний риніт 
(АР). Очікується, що кількість людей, які страждають на ці хвороби, збільшуватиметься; 
це пов’язано з широким спектром екологічних ризиків, включаючи куріння тютюну, 
забруднення довкілля, алергени та подразники довкілля [1].
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слизу та ремоделювання дихальних шляхів, а також 
вазодилатація. ЛТ є потужним протизапальним 
медіатором. Він у 100 разів активніший за гістамін. 
Еозинофіли, базофіли й огрядні клітини є головним 
джерелом ЛТ; вони, а також епідермальні кліти-
ни здатні до перетворення LTА4 на LTВ4, LTС4 [3]. 
Біосинтез і роль ЛТ представлено на рисунку.

CysLTR беруть участь у патофізіології різних рес-
піраторних алергічних захворювань, включаючи 
БА, астму фізичного навантаження й аспіринову 
астму, АР, а також атопічний дерматит і алергіч-
ний кон’юнктивіт. Слід зазначити, що ЛТ спочат-
ку були виявлені в лейкоцитах, але вони також 
присутні в мозку. Мало того, що фермент 5-ЛОГ 
широко представлений у різних ділянках мозку 
(наприклад, у корі, гіпокампі та мозочку), CysLT 
також продукуються ендотеліальними клітина-
ми судин, нейронами та гліальними клітинами 
при експресії LTA4-активованими нейтрофілами 
[4]. CysLTR1 широко експресується в корі головного 
мозку, гіпокампі та нігростріатумі, а також у цере-
броваскулярних ендотеліальних клітинах, астроци-
тах, мікроглії та деяких типах нейронів. З іншого 
боку, CysLTR2 експресується в корі головного мозку, 
гіпокампі, чорній субстанції, астроцитах, мікроглії 

та нейронах [5-7]. Ці рецептори зазвичай слабко 
виражені, якщо вони не активуються патологіч-
ними стимулами [7]. Деякі дослідження показали, 
що дія гострого пошкодження на нейрони пов’яза-
на з підвищеним рівнем CysLTR1 і CysLTR2, а також 
зі збільшенням проникності гематоенцефалічного 
бар’єра (ГЕБ).

Після активації CysLT рецептори запускають за-
пальний каскад, активуючи прозапальні цитокіни. 
Цей каскад індукує нейрозапалення, порушення 
ГЕБ, посилює нейродегенерацію й інгібує нейро-
генез, що в підсумку призводить до пошкодження 
нейронів [5, 8, 9].

ЗАСТОСУВАННЯ МОНТЕЛУКАСТУ

Із розумінням значення ЛТ в етіології неінфек-
ційних захворювань і з’ясуванням їхньої структу-
ри з 1979 року розпочався пошук нових сполук, 
здатних блокувати ЛТ, як нових методів у лікуван-
ні насамперед астми. Упродовж понад 10 років 
компанія Merck Frosst розробляла дві дослідниць-
кі програми на цю тему, одна з яких спрямована 
на пошук інгібітора ключового біосинтезуваль-
ного ферменту – 5-ЛОГ, а інша – на селективний 

Рис. Біосинтез і роль лейкотрієнів (Yong Ju Lee, Chang-Keun Kim)
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блокатор рецептора LTD4. Ці проєкти дали шість 
сполук, які були впроваджені в клінічні випробу-
вання за участю людей і врешті-решт сприяли ви-
вільненню МТК. МТК був схвалений Управлінням 
США з контролю продовольства та медикаментів 
(FDA) 1998 року для лікування астми, а 2002 року – 
для лікування АР. МТК – один із найпопулярніших 
препаратів групи антагоністів ЛТ-рецепторів. 
Окрім відомої здатності блокувати CysLT1-рецептори 
та зменшувати алергічні реакції й запалення, МТК 
має додаткові вторинні механізми протизапаль-
ної дії, пов’язані з інгібуванням 5-ЛОГ, значним 
зменшенням вивільнення цитокінів Th2-клітин 
і зростанням T1-F фактора росту в легеневій тканині, 
що може зменшити ремоделювання дистальної 
паренхіми легені та розвиток фіброзу легень [10]. 
Сьогодні МТК лікує мільйони пацієнтів по всьому 
світу, а ринкові продажі оцінюються приблизно 
в 5 млрд доларів США на рік. МТК – 16-й препарат 
серед найчастіше призначуваних у світі 2020 року [11].

У вихідній нейтральній формі МТК погано розчи-
няється у воді (0,2-0,5 мкг/мл, 25 °C), при цьому за-
гальна розчинність збільшується до 100-1000 мкг/мл 
за рахунок утворення натрієвої солі. МТК має най-
кращу фармакокінетику серед препаратів цього 
класу. На відміну від інших антагоністів ЛТ-рецеп-
торів МТК має високу біодоступність (60-70%), ви-
соку здатність зв’язування з білками плазми (>99%) 
і практично не підлягає гендерному впливу на його 
фармакокінетичні властивості [12, 13].

МТК інтенсивно окисно метаболізується в пе-
чінці ферментною системою цитохрому P450 
за участю монооксидази CYP2C8 (72%), CYP3A4 (16%) 
і CYP2C9 (12%); потім виводиться із жовчю [14, 15]. 
Концентрація в плазмі досягає піку через 2-4 го-
дини після прийому внутрішньо, і препарат швид-
ко виводиться. Середній період напіввиведення 
з плазми становить від 2,7 до 5,5 години [16].

Терапевтичні дози МТК не мають клінічно зна-
чущого впливу на фармакокінетику преднізолону, 
терфенадину, дигоксину, варфарину та пероральних 
контрацептивів. Одночасне застосування фенобар-
біталу знижує майже на 40% криву концентрації 
в плазмі МТК [17, 18]. У разі прийому МТК натрію 
разом з індукторами 3А4, як-от фенітоїн, фенобар-
бітал і рифампіцин, слід бути обережними, оскільки 
МТК процесується цитохромом Р450 3А4 [19, 20].

На фармацевтичному ринку доступний МТК у де-
кількох пероральних формах, як-от звичайні таблет-
ки з негайним вивільненням і жувальні таблетки, 
що дає змогу використовувати їх за неможливості 
пацієнта забезпечити правильну техніку інгаляції – 
в дітей і людей похилого віку. Безперечною пе-
ревагою цих препаратів є можливість прийому 
1 раз на добу, що впливає на прихильність 

до лікування. Порівняно з іншими засобами 
для лікування БА з можливістю перорального за-
стосування (глюкокортикоїди, теофілін тривалого 
вивільнення, β2-агоністи) МТК має найвдаліший 
профіль безпеки, що поєднує широке терапевтич-
не вікно з низькою токсичністю при застосуванні 
в рекомендованих дозах [21, 22].

МТК рекомендується для профілактики та три-
валого лікування астми в дорослих і дітей віком 
12 місяців і старше [23, 24], застосування в осіб віком 
6 років і старше для профілактики астми, спричине-
ної фізичним навантаженням, бронхоспазму [25], 
зменшення симптомів сезонної алергії в пацієнтів 
віком понад 2 роки та симптомів постійного АР 
у хворих віком понад 6 місяців [26], контролю астми 
в дітей і підлітків [27]. МТК схвалено спеціальни-
ми регулювальними органами для профілактики 
та тривалого лікування астми [24], а також для запо-
бігання бронхоконстрикції, спричиненої фізичними 
вправами, в різному віці, тому що немає різниці 
в метаболізмі між дорослими та дітьми [28].  
Ба більше, як зазначають R.I. Farah і співавт.,  
при використанні з цією метою МТК вважається 
корисним або окремо, або в поєднанні з іншими 
препаратами, дозволеними для підтримувального 
лікування БА [29]. Одночасне використання МТК  
й інгаляційних кортикостероїдів (ІКС) може пока-
зати синергічний ефект для контролю астми або 
допомогти знизити необхідну дозу ІКС, зберігаючи  
при цьому клінічну стабільність [30]. МТК, ІКС або ІКС 
у поєднанні з β-агоністом тривалої дії застосовуються 
в осіб, у яких іще спостерігаються симптоми  
астми [31]. Наявні дані свідчать: використання 
МТК як ад’ювантної терапії було ефективнішим,  
аніж терапія ІКС і β-агоністом тривалої дії, при ліку-
ванні дорослих пацієнтів із кашльовою астмою [32].

ПОБІЧНІ РЕАКЦІЇ, 
ПОВ’ЯЗАНІ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ МТК

МТК вважається безпечним препаратом. Він 
добре переноситься, підходить для тривалого за-
стосування. Це препарат із низькою токсичністю 
та відносно незначними побічними ефектами [33].

Основними побічними ефектами МТК є зубний 
біль, утома, лихоманка, закладеність носа, біль 
у горлі, кашель, захриплість голосу, висипи на шкі-
рі, перепади настрою, тремор, головний біль, біль 
у шлунку, печія, розлад шлунка, нудота, блювання. 
Однак є дослідження, котрі показують, що МТК 
може спричиняти деякі нейропсихіатричні побічні 
ефекти [34, 35], які можуть негативно впливати  
на якість життя пацієнтів. Є припущення, що нервово- 
психічні ефекти препарату розвиваються при його 
проникненні крізь ГЕБ і блокуванні ЛТ-рецепторів 
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у головному мозку [36]. Загальні нервово-психіч-
ні ефекти МТК включають дратівливу поведінку,  
збудження, занепокоєння, нічні кошмари, депресію, 
тривогу, галюцинації, порушення сну, а також суїци-
дальні думки та спроби [37-40]. У дослідженні Yilmaz 
Bayer і співавт. зазначається, що найпоширенішими 
нейропсихіатричними знахідками, які розвинулися 
після лікування МТК, були дратівлива поведінка 
(13,2%), кошмари (7,4%). Іншими нейропсихіатрич-
ними проявами були розлади поведінки та на-
строю (5,9%), розлади сну (4,4%), галюцинації (4,4%) 
та занепокоєння (2,9%) [37]. В іншому аналогічному 
дослідженні за даними літератури після лікування 
МТК найчастіше спостерігали такі нервово-психіч-
ні ефекти, як дратівливість, агресивна поведінка 
та порушення сну [38]. У дітей переважно відзна-
чаються безсоння, дратівливість, генералізована 
тривожність, агресія, галюцинації та гіперактивність 
[34, 41]. Причому найчастіші нервово-психічні 
ефекти, що спостерігаються при застосуванні МТК 
у дітей, схожі [42, 43].

Утім, результати дозорного дослідження FDA 
не продемонстрували підвищеного ризику нейро
психіатричних подій у разі лікування МТК порів-
няно з ІКС у пацієнтів віком від 6 років, а також 
у пацієнтів із психічними розладами в анамнезі [44]. 
Крім того, інші добре сплановані ретроспективні 
дослідження також не виявили цього зв’язку [41, 
45, 46]. Ці результати свідчать про те, що підвище-
ний ризик нейропсихіатричних подій, пов’язаний 
із застосуванням МТК, все ще є предметом дискусій 
і потребує подальшого вивчення [47].

При застосуванні МТК також описано випадки 
залучення імунної системи у вигляді еозинофільно-
го гранулематозу з поліангіїтом (синдром Черджа –  
Стросс). Окрім того, він може спричиняти реакції 
гіперчутливості, включаючи анафілаксію й еози-
нофільну інфільтрацію. Спостерігалися також гепа-
тобіліарні, панкреатичні й уропоетичні порушення. 
Деякі з цих випадків асоціюються з тяжким про-
гнозом (тобто неврологічним дефіцитом і фаталь-
ною гепатотоксичністю) [48]. Є дані про інтенсивну 
й іноді небезпечну для життя абстиненцію й після 
припинення прийому МТК, включаючи серйозні 
нейропсихіатричні побічні ефекти, зокрема три-
вогу, депресію, безсоння, суїцидальні думки та 
дії. Зареєстровано довгострокові психічні травми 
й неврологічні ускладнення, як-от когнітивні, сен-
сорні та рухові порушення, що також можуть вияв-
лятися у вигляді емоційної нестабільності, значних 
порушень регуляції поведінки та судом у найтяжчих 
випадках [49, 50].

У зв’язку з побічними ефектами МТК і високою 
поширеністю астми в дітей FDA (2020) попередило, 
що застосування цього препарату треба негайно 

припинити в разі виникнення побічних ефектів 
[51, 52], і заявило про необхідність додавання 
на етикетку упаковки МТК попередження про мож-
ливі побічні дії на психіку (суїцидальні думки). FDA 
рекомендує використовувати альтернативні препа-
рати, обмежуючи МТК пацієнтами з неадекватною 
відповіддю або непереносимістю інших методів 
лікування [53-55].

За даними глобальної бази даних Всесвітньої 
організації охорони здоров’я з небажаних реакцій 
на ліки (ADR) Vigibase [56], до серпня 2021 року було 
подано 26 253 повідомлення, причому 22% зареє-
строваних небажаних реакцій виникли в дітей віком 
від 2 до 11 років. Психіатричні розлади та розлади 
нервової системи є найчастішими поряд із гепатобі-
ліарними, панкреатичними й уропоетичними пору-
шеннями, а також порушеннями регуляції імунної 
системи. Важливо підкреслити обмеження системи 
звітування щодо ADR. Оскільки звітність щодо ADR 
є добровільною, а пацієнти та лікарі повідомляють 
про них лише за підозри на кореляцію між пре-
паратом і небажаними реакціями, очікується, що 
про небажані реакції, пов’язані з МТК, не повідом-
ляється. З іншого боку, деякі нейропсихіатричні 
явища, що переживаються пацієнтами, корелюють 
не лише з МТК, а й з іншими фізіопатологічними, 
економічними та соціальними станами, як-от депре-
сія й позбавлення сну [57]. З огляду на нещодавній 
систематичний пошук усіх досліджень, присвячених 
нейропсихіатричним явищам у користувачів МТК 
(проводився в PubMed, Кокранівській бібліотеці 
та Embase від часу початку випробування до 7 вересня 
2022 року; дослідження на тваринах і тези конфе-
ренцій були виключені), в якому було розглянуто 
59 випробувань (21 дослідження фармаконагляду, 
4 огляди зі 172 рандомізованих контрольованих 
досліджень, 20 обсерваційних досліджень), Chris 
Wai Hang Lo та співавт. дійшли висновку, що МТК 
не пов’язаний із подіями, асоційованими із суїцидом 
і депресією, в пацієнтів з астмою та що люди похи-
лого віку можуть бути особливо сприйнятливими 
до тривоги й порушень сну [58].

Отже, на сьогодні рекомендується призначати 
МТК з урахуванням співвідношення користі та шко-
ди для пацієнтів з астмою, його використання 
не має бути кращим за інші альтернативи лікування 
пацієнтів з АР [57].

ПЕРЕПРОФІЛЬОВАНІ ЕФЕКТИ 
МОНТЕЛУКАСТУ

Перепрофілювання ліків – це стратегія вияв-
лення для вже схвалених ліків нових застосувань, 
що виходять за межі початкового медичного по-
казання. Ця стратегія має низку переваг порівняно 
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з розробленням абсолютно нового препарату 
ля певного показання, зменшуючи час і витрати 
на доклінічні дослідження та визначення профілю 
безпеки, а також скорочуючи час затвердження [59].

Однак перепрофілювання МТК суперечить 
нервово-психічним побічним реакціям, що спричи-
няються препаратом. Хоча кількість зареєстрованих 
небажаних реакцій є значною, жодних основних 
механізмів не запропоновано. А зв’язку між ме-
таболізмом і токсичністю досі не було виявлено; 
це вказує на те, що токсичність МТК, імовірно, опо-
середкована взаємодією з біологічними шляхами, 
а не хімічною реакцією з біомолекулами [60].

Механізми, за допомогою яких MTK захищає 
функцію нейронів головного мозку, різноманітні. 
Зокрема, встановлено, що препарат може проника-
ти крізь ГЕБ і, зв’язуючись із центральним CysTL1R, 
інгібує передачу сигналів ЛТ, тим самим зменшуючи 
нейрозапалення та сприяючи реконструкції ГЕБ, 
надаючи захисну дію. Крім того, на мишачій моделі 
черепно-мозкової травми, спричиненої оклюзією 
середньої мозкової артерії, дослідники виявили, 
що МТК захищає функцію нейронів головного моз-
ку, пригнічуючи експресію та вироблення речо-
вин, які ушкоджують нейрони головного мозку, 
як-от матриксні металопротеїнази, цитокіни. Він 
також запобігає руйнуванню білків ендотеліальної 
сполуки головного мозку, тим самим захищаючи 
цереброваскулярну функцію [61].

Роль CysLT та їхніх рецепторів за різних захво-
рювань центральної нервової системи, включаю-
чи епілепсію та хворобу Альцгеймера, стає дедалі 
очевиднішою. Наприклад, J. Michael і співавт. спо-
стерігали, що МТК покращує пам’ять, когнітивні 
функції, нейрозапалення й апоптоз із вираженішим 
терапевтичним ефектом у жінок [62]. Аналогічно 
R. Zhao та співавт. повідомили, що МТК знижує 
окислювальний стрес, обсяг інфаркту головного 
мозку, атрофію мозку та втрату нейронів, тим самим 
покращуючи поведінкову функцію [63]. На миша-
чій моделі деменції з тільцями Леві, заснованої 
на β-синуклеїні, терапія МТК продемонструвала 
зниження навантаження β-синуклеїном і віднов-
лення пам’яті [64].

Нещодавні дослідження продемонстрували бага-
тонадійне суб’єктивне поліпшення пам’яті й інших 
симптомів, пов’язаних із деменцією та хворобою 
Паркінсона, при застосуванні МТК [62, 65, 66]. Yuan 
Li та співавт. довели, що застосування МТК у реа-
німації було достовірно пов’язане зі зменшенням 
внутрішньолікарняного делірію (відносний ризик 
[ВР] 0,705; 95% довірчий інтервал [ДІ] 0,497-0,999; 
р=0,049) та 90-денною смертністю (ВР 0,564-0,9; 
р=0,005). Асоціація була значнішою в пацієнтів  
без інфаркту міокарда (ВР 0,856; 95% ДІ 0,383-0,896; 

p=0,014) і може бути посилена шляхом збільшення 
тривалості використання. Причинно-наслідковий 
аналіз показав, що зменшення делірію частково 
опосередковує зв’язок між МТК та 90-денною смерт-
ністю (ВР 0,053; 95% ДІ 0,0142-0,0002; р=0,020) [47].

Низка досліджень показали, що протизапальні 
й антиоксидантні властивості МТК покращують 
дисфункцію та дефекти мозку, а також підвищують 
виживання нейронів в умовах окислення [67-69]. 
Однак механізми, за допомогою яких MTK захищає 
функцію нейронів головного мозку, все ще потре-
бують подальшого вивчення.

Доклінічні спостереження дають змогу припу-
стити, що протизапальні властивості цього кла-
су препаратів благотворно впливають не лише 
за цереброваскулярних, але й за серцево-судинних 
патологічних процесів. Зокрема, МТК знижував 
індуковану холестерином ліпопротеїнів низької 
густини адгезію моноцитів до ендотеліальних клі-
тин, пригнічуючи експресію VCAM-1 та E-селектину, 
затримував прогресування атеросклерозу й гіпер-
плазії інтими [70] шляхом інгібування експресії 
білка-хемо металопротеїнази [71], а також запо-
бігав дилатації, розриву та розвитку аневризми 
аорти [72]. МТК зменшував площу гіпоксії міокар-
да [73], покращував функцію серця після кріоінду-
кованого пошкодження міокарда та послаблював 
пошкодження міокарда, спричинене ліпополісаха-
ридом [74], можливо, завдяки його протизапальній 
і антиоксидантній діям. Ба більше, на моделі попе-
речного звуження аорти в мишей МТК покращував 
функціональні й морфологічні зміни серця [75]. 
M. Muluhie та співавт. у своїх дослідженнях перекон-
ливо продемонстрували здатність МТК протидіяти 
дезадаптивним станам, зумовленим інфарктом 
міокарда, тим самим підтримуючи скоротливість 
серця. Отримані результати свідчать про «пере-
профілювання» МТК при інфаркті міокарда [76].

G. Sener і співавт. в аналізі експериментальних 
робіт показали протизапальний ефект МТК в екс-
периментальних моделях ішемічного/реперфу-
зійного ушкодження нирок, яєчників, головного 
та спинного мозку [77-80].

Дослідження, проведене за участю групи паці-
єнтів, уперше показало застосування антагоністів 
CysLTR-1 для вторинної профілактики серцево- 
судинних захворювань, включаючи ішемічний 
інсульт [81]. А нещодавнє ретроспективне спосте-
реження виявило значний взаємозв’язок між за-
стосуванням МТК і зменшенням частоти серйозних 
ішемічних серцево-судинних подій, як-от інфаркт 
міокарда чи ішемічний інсульт, у пацієнтів з астмою [82]. 
В іншому дослідженні показано, що МТК може зни-
жувати рівні біомаркерів запалення, пов’язаних 
із серцево-судинними хворобами, як-от С-реактивний 
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білок, і рівні ліпідів [83]. Також дослідження пока-
зали, що МТК може забезпечити нейропротекцію 
для полегшення розладів центральної системи, 
як-от хвороби Паркінсона й Альцгеймера, епі-
лепсія [84]. J. Lai та співавт. у межах Національ-
ного опитування щодо здоров’я й харчування 
(National Health and Nutrition Examination Survey) 
за участю 44 828 пацієнтів підтверджують гіпоте-
зу про те, що застосування антагоністів CystLT1R 

(МТК/зафірлукаст) у дорослих може запобігти гене-
ралізованому запаленню [85].

Отже, це дослідження підкреслює потенціал МТК, 
що виходить за межі його традиційного використання 
при респіраторних захворюваннях і може сприяти 
розробленню нових терапевтичних стратегій лікуван-
ня для пацієнтів із хворобами центральної нервової 
системи (нейродегенеративними хворобами, епіле-
псією та делірієм), серцево-судинної системи й нирок.
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ВИСНОВКИ

1.	 МТК має велике значення для лікування пацієнтів з АР і БА та є найкращим серед антилейкотрієнових 
препаратів, оскільки позбавлений клінічно значущих лікарських взаємодій.

2.	 МТК схвалений для профілактики та тривалого лікування БА, а також для запобігання бронхокон-
стрикції, спричиненої фізичними вправами, в дорослих і дітей від 2 років. Він є додатковим ефек-
тивним лікуванням у пацієнтів із персистивною БА від легкого до середнього ступеня, котра погано 
контролюється іншими лікарськими засобами, а також сприяє полегшенню симптомів сезонного 
та постійного АР.

3.	 МТК варто призначати за показаннями згідно з інструкцією для застосування та в разі виникнення 
побічних ефектів негайно припинити прийом препарату.

4.	 Потенціал МТК виходить за межі його традиційного використання при респіраторних захворюван-
нях, що може сприяти розробленню нових стратегій лікування інших запальних станів, зокрема 
центральної нервової системи (нейродегенеративних захворювань, епілепсії, делірію), серцево- 
судинної системи  та нирок.
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