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Túl azon, hogy „az általában kordában nem tartható” 
betegség a jövőre nézve is súlyosabb lefolyást prog-
nosztizál, nagyobb fi nanszírozási terhet is jelent és 
jósol mind az egészségügy, mind a beteg számára. 
Magyarországon közel 270 ezer asthma bronchiale 
miatt gondozott beteget tart nyilván a tüdőgyógyász-
hálózat (1). Közel 30%-uk dohányzik (2). A dohány-
zás pedig több ponton is rontja az alkalmazott inha-
lációs terápia hatásfokát. 

Ha a „kézenfekvő” nikotinmentesség nem valósul 
meg, összességében súlyosabb lefolyással, gyakoribb 
fellángolással, rosszabb életminőséggel kell számol-
nunk. Ennek okait és az asztmakontroll (= a betegség 
tüneteinek uralása) javításának lehetőségeit próbálja a 
cikk áttekinteni.

A dohánylevél élvezeti cikként való felhasználásá-
nak alapvetően két módja van: égetéssel: a képződött 
füst belégzésével járó felhasználás, illetve füstmente-
sen: a hatóanyag nyálkahártyán át való felszívódása-
kor. A dohánylevelek égetésekor a növény biokémi-
ailag aktív összetevői: nikotin, TSNA (=dohányhoz 
kötött nitrózamin), kátrány, számos gyulladáskeltő 
vegyület, valamint a 210Po felszabadulnak, és a füsttel 
a tüdőbe jutnak. Itt részben kiülepednek, majd egy ré-
szük felszívódik. Jelenleg a cigarettázás a dohány fo-
gyasztásának leggyakoribb módja. A füst részecske-
átmérője 0,1–1 μm közötti, tehát a légutak teljes fe-
lületét képes elérni, és ott a daganatkeltő effektusa 
mellett krónikus,  elsősorban neutrofi l granulocyták-
kal jellemezhető gyulladást hoz létre. 

Az asthma bronchiale a hörgőrendszer krónikus 
– alapvetően eozinofi l sejtes – gyulladása, amely miatt 

bronchialis hiperreaktivitás alakul ki. Alapesetben 
egy reverzibilis, obstruktív ventilációs zavar jön létre, 
melynek elemei a bronchospasmus, nyálkahártya-
ödéma és a megváltozott mucustermelés. 

Klinikailag:  visszatérő rohamokban jelentkező ne-
hézlégzés, köhögés, mellkasi nyomás/feszülés érzés a 
jellemző. A tüdők felett  obstrukcióban sípolás, búgás 
hall ható. (Kivéve, ha már – igen rossz prognosztikai 
jelként – néma.) A krónikus asztmások egy részében 
a tüdőben szubepithelialis kollagén rakodik le, ami 
a bazálmembrán megvastagodását eredményezi. Ezt 
a kötőszövetes átépülést remodellingnek nevezzük. 
Ilyenkor már több-kevesebb légúti áramlási korláto-
zottság folyamatosan fennáll. Az asztmás dohányo-
soknál a szteroidokra reagáló eozinofi l gyulladás mel-
lett a füst okozta bronchitis is kialakul(hat). 

Az asztma kezelésének célja mind a nappali, mind 
az éjszakai tünetek uralása, az életkorra jellemző nor-
mál napi  aktivitás biztosítása, a légzésfunkció lehető-
ség sze rinti normalizálása, a fellángolások megelőzé-
se, és a kezelés mellékhatásainak elkerülése. A terápia 
alappillérei: a betegoktatás, a kiváltó tényezők kikü-
szöbölése (DOHÁNYZÁS ELHAGYÁSA, az aller-
gének, foglalkozási ártalom és szmog kerülése, roha-
mot provokáló gyógyszerek ismerete, védőoltások), 
sürgősségi gyógyszerekkel való ellátás, valamint a tar-
tós gyulladáscsökkentő kezelés. Ez utóbbi – lényeg-
ében tü neti – terápia egyik célja az arachidonsav-kasz-
kád egyes lépcsői nek blokkolása: ezzel a biológiailag 
aktív mediátorok fel szabadulásának és a gyulladásos 
sejtek migrációjának gátlása.

A nemzetközi irányelv (GINA) szerint a tartós gyul-
ladáscsökkentő kezelésben az inhalációs kortikoszte-
roid (ICS) bizonyult a leghatékonyabbnak. Így ez az 
elsőnek választandó szer. Ezt több lépcsőben, a beteg-
ség kontrolláltsági szintjétől függően rövid és/vagy 
hosszú hatású bétamimetikumokkal vagy leukotrién-
antagonistákkal kombinálhatjuk, de súlyos aszt-
mában kiegészülhet anti-IgE, teofi llin és szisztémás 

A LEUKOTRIÉNRECEPTOR-
ANTAGONISTÁK (LTRA) SZEREPE 
A DOHÁNYOSOK ASZTMÁJÁNAK 

KEZELÉSÉBEN

MM02b.indd   3MM02b.indd   3 2013.01.21.   16:32:072013.01.21.   16:32:07



4  •  ORVOSTOVÁBBKÉPZÕ AKADÉMIA 2013/1.

 szte roid adásával. Ha ICS 
valamilyen okból nem adha-
tó, önmagában is alternatíva 
lehet a (ciszteinil-) leukotrién-
receptor-blokkoló.

A leukotriének számos 
gyulladásos megbetegedés 
mediátorai. A leu kocyták cito-
plazmájában, a membránfosz-
folipidekből keletkeznek az 
ismert arachidonsav-kaszkád 
során (1. ábra). Az instabil 
LTA4 két irányban is átalakul-
hat. A keletkezett termékek ki-
jutnak az extracelluláris térbe, 
megcélozva egy másik szerke-
zeti (epithelialis, endothelialis, 
sima izom) vagy gyulladásos 
sejt külső plazmamembrán-
ján lévő receptort. Az LTB4-
nek elsősorban a neutrofi l 
granulocyták toborzásában, 
a cisz teinil-leuko triéneknek 
(LTC4, LTD4, LTE4) az eo-
zinofi l gyulladásban, a későb-
biekben pedig az asztmás re-
modellingben van szerepük. 
A ciszteinil-leukotriének 
(Cys-LT) is több receptor-
hoz csatlakozhatnak, így a 
CysLTR1 az elhúzódó hörgő-
görcsöt és a légutak ödémáját 
közvetíti, a CysLTR2 a vas-
cularis permeabilitást és a fi b-
rosist mediálja. A CysLTR1 
expressziója asztma ese-
tén fokozódik, főleg az asz-
pirin-túlérzékeny formákban 
és chr. rhinosinusitisben (3). 
Antagonistáinak adását hasz-
nosnak találták a β2-adreno-
receptor-agonistákra való vá-
laszkészség fokozásához (4).

Nyilván a legegyszerűbb az 
lenne, ha kortikoszteroidot 
adva és így a foszfolipáz A2-t 
blokkolva a kaszkádot már a 
kezdetekben feltartóztatnánk. 
Sajnos a tapasztalat szerint 
a leukotriének által mediált 
 folyamatokra nincs az inha-
latív kortikoszteroidoknak 

1. ábra A ciszteinil-leukotriének szintézise

2. ábra Az antileukotrién gyógyszerek összehasonlítása

ANTILEUKOTRIÉNEK: valamennyi per os adható

LEUKOTRIÉNRECEPTOR-ANTAGONISTÁK (LTRA):
Az FDA a B terhességi kategóriába sorolta ezeket 
a gyógyszereket. 
Májkárosodás esetén az adagokat módosítani kell. 
Anyatejbe kiválasztódhatnak!

MONTELUKASZT 
2 ÉVES KORTÓL
Adagolás: naponta 1x.
Táplálkozás nem 
befolyásolja 
a bio hasznosulást.
Gyógyszerkölcsönhatás 
lehetséges: fenobarbitál, 
fenitoin, rifampicin.

ZAFIRLUKASZT 
12 ÉVES KORTÓL
Adagolás: naponta 2x.
Egyidejû táplálkozás 
csökkenti 
a bio hasznosulást.
Gátolja a warfarin 
metabolizmusát, így  növeli 
a protrombinidõt.
Plazmaszintjét az egyidejű 
erythromycin-, teofi llin- 
és terfenadinkezelés 
csökkenti, 
az acetilszalicilsav növeli.
Májenzimek ellenőrzése 
2-3 havonta szükséges.

Gátolják a citokinek (IL-4, IL-5, GM-CSF) termelõdését 
– az eozinofi lszámot a köpetben és a perifériás vérben,
– a monocyta/makrofág beáramlást,
– az LTD4 okozta bronchoconstrictiót,
–  a hisztaminnal szemben fennálló bronchialis 

hiperreaktivitást, és kedvező hatásuk van a hideg 
levegővel végzett provokációra.

Leukotriénszintézist gátló 
gyógyszerek:
Az FDA a C terhességi 
kategóriába sorolta ezeket 
a gyógyszereket.
Számos gyógyszer 
lebomlását befolyásolják, 
rendszeres májenzim kontrollt 
igényelnek.

ZILEUTON
Az 5-lipoxigenáz 
gátlásával fejti ki hatását.
Magyarországon 
nincs forgalomban.

MM02b.indd   4MM02b.indd   4 2013.01.21.   16:32:072013.01.21.   16:32:07



ORVOSTOVÁBBKÉPZÕ AKADÉMIA 2013/1.  •  5

olyan mértékű hatásuk, mint a hisztamin kivál-
totta, szteroidra szenzitív  irányra (3). A LEU-
KOTRIÉNSZINTÉZIST GÁTLÓ ZILEU-
TON Magyar országon nincs forgalomban, mel-
lékhatásprofi lja kedvezőtlen. Hatásosságban nem 
múlja felül a ma már elterjedt, kevés mellékha tást 
 mutató  LEUKOTRIÉNRECEPTOR-ANTAGO-
NISTÁKAT (LTRA). A MONTELUKASZT, 
 ZAFÍRLUKASZT és PRANLUKASZT a CysLTR1 
SZELEKTÍV ANTAGONISTÁI, nem hatnak a 
prosztaglandin-, thromboxan-, kolinerg- (acetilko-
lin) és hisztaminreceptorokon, és nem hatnak a többi 
LTR-ra, így a LTRB4-re sem, bár ennek is szerepe 
lehet a súlyos asztma kialakulásában. Az LTB4-recep-
tor blokkolására kísérleti fázisban lévő készítmények 
már vannak. Az „antileukotriének” tulajdonságait 
a 2. ábrán hasonlítottuk össze.

Evidenciaként fogadják el, hogy az ICS+LTRA 
vagy az ICS+LABA+LTRA kombináció a beteg szá-
mára előnyös, különösen krónikus rhinosinusitisszel 
társult és terhelés indukálta asztmában. Bizonyítható, 
bár vannak ellentmondó adatok is, ha a beteg koráb-
bi inhalációs kortikoszteroid terápiáját montelukaszt-
tal egészítjük ki, tovább csökken a vér és az indukált 
köpet eozinofi lszáma (5). Ennek oka részben a szisz-
témás kezelésben rejlik: hozzáfér az inhalációs terá-
pia számára már elérhetetlen perifériás légutakhoz, 
ezért csökken például a légcsapdaképződés is (6). 
Nem kerül interakcióba a belégzett cigarettafüsttel, 
eljut a felső légutakba (az itt zajló gyulladás önmagá-
ban asztmatrigger), és valószínűleg a csontvelőben is 
gátolja az eozinofi l őssejtek érését (7–9).

A dohányfüst komplex: függőséget okozó niko-
tin, tumor- és gyulladáskeltő anyagok keveréke, mely 
aktív transzportőrként a környezeti szennyező anya-
gokat is magával sodorja a tüdőbe. A dohányzás egyre 
fi atalabb életkorban kezdődik. A tüdőgondozónk-
ban első ellátásra jelentkező (18 éves) asztmások kö-
zött egyre gyakrabban találkozunk már napi 1 dobozt 
szívó fi atalokkal – sajnos leszokási szándék nélkül. 

Nemegyszer szülői mintát követnek, és már korán 
passzívan is elszenvedték a füstexpozíciót. 

Nemzetközi adatok alapján az asthma bronchialé-
ban szenvedők 25-30%-a aktív dohányos (10). Ezzel 
egybecsengnek saját adataink is. 2010-ben rendelé-
sünkön egymás után megjelenő 205, asztmával gon-
dozott betegünk kontrolláltságát mértük fel és ve-
tettük össze dohányzási szokásaikkal (11). A bete-
gek 27%-a aktív dohányos volt, nemre való tekintet 
nélkül, a férfi aknál erősebb leszokási tendenciával 
(1. táblázat).

1. táblázat Asthma bronchiale miatt gondozott 
205 betegünk dohányzási szokás szerinti megoszlása

NŐK FÉRFIAK

AKTÍV 
DOHÁNYOS 38/139 = 27% 18/66 = 27%

LESZOKOTT 6/139 = 4,2% 7/66 = 10%

SOHA NEM 
DOHÁNYZOTT 95/139 = 68,8% 41/66 = 63%

Dohányos és nem dohányzó betegeink asztmája 
számos okból (például terápiás adherencia) lehet nehe-
zen kezelhető, tünetileg „nem kontrollált”. Azonban 
adatainkból egyértelműen kimutatható, hogy a dohá-
nyosok – és ezen belül a nők – között nagyobb arány-
ban vannak a súlyosabb esetek (2. táblázat).

Ismert, hogy a cigarettafüst hatására a légutakban 
lévő gyulladásos sejtek aránya megváltozik: emelke-
dik a neutrofi l leukocyták száma az eozinofi lhez ké-
pest. Eltolódik a glükokortikoid α- és β-receptorok 
aránya az utóbbi javára, fokozódik a proinfl ammato-
rikus transzkipciós faktorok átírása, és csökkenhet a 
hiszton-deacetiláz aktivitás. Gátlódik a cAMP képző-
dése. Ennek következtében a dohányzás szteroidre-
zisztenciát, talán pontosabban: inszenzitivitást okoz 
a betegek 5–10%-a esetében (12). (Hasonlóképp ke-
vésbé hatnak a bétamimetikumok: a receptorsűrűség 
csökken. Gyorsabban lebomlik a teofi llin is.)

2. táblázat 205 asztmás betegünk kontrolláltsági megoszlása, dohányzási szokásaik függvényében

AKTÍV 
DOHÁNYOS NŐK

NEM DOHÁNYZÓ ÉS 
EXDOHÁNYOS NŐK

AKTÍV DOHÁNYOS 
FÉRFIAK

NEM DOHÁNYZÓ 
ÉS EXDOHÁNYOS 

FÉRFIAK

KONTROLLÁLT 1/39 = 3% 16/100 = 16% 2/18 = 11% 9/48 = 18%

RÉSZLEGESEN 
KONTROLLÁLT 8/39 = 20% 39/100 = 39% 6/18 = 33% 19/48 = 40%

NEM 
KONTROLLÁLT 30/39 = 77% 45/100 = 45% 10/18 = 56% 20/48 = 42%
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A molekuláris szinten zajló változások mellett a 
fokozott nyákképződés és nyákdugók miatt a sejt-
felszíni receptorok elérhetősége csökken. A lég-
zés típusának, sebességének változása miatt a be-
légzett gyógyszer tüdőbeli eloszlása, kiülepedése 
és így hasznosulása is módosul. Ráadásul a cigaret-
ta elszívása után a dohányfüst 1 μm-nél kisebb átmé-
rőjű részecskéi még percekig a tüdőben maradnak. 
A rövid idővel utána alkalmazott inhalációs gyógy-
szer a füstrészecskékhez kötődik, így részben inak-
tiválódik (13). Az inhalált gyógyszerek interakcióba 
lépnek a környezeti (ETS) dohányfüsttel is. Tehát a 
passzív dohányosok esetében hasonló hatáscsökke-
néssel számolhatunk. Mindehhez in vitro bizonyí-
ték van arra, hogy az asztmás légutakban a cigaret-
tafüst okozta kötőszövetes átépülés kockázata na-
gyobb (14).

VAN-E ALTERNATÍVA? 
NYERHET-E A DOHÁNYOS 
ASZTMÁS A SZINTÉN 
GYULLADÁSCSÖKKENTŐ, 
DE SZISZTÉMÁSAN 
ALKALMAZOTT ADDITÍV 
MONTELUKASZTKEZELÉSSEL?

Fauler és Frolich már 1997-ben bizonyította, hogy 
a cigarettafüst dózisfüggő módon megemeli a leu-
kotriénszintézist (15). Számos tanulmány bizonyít-
ja, hogy a cigarettafüst megemeli a tüdőben a masto-
cytaszámot. A passzívan elszenvedett, környezeti do-
hányfüst is bronchoconstrictiót okozhat. Ugyanakkor 
passzív dohányossá tett patkányokon végzett hiszto-
lógiai tanulmányokban a montelukaszt jelentősen 
csökkentette a füst hatására kialakuló szöveti ká-
rosodást és a TNFα-szintet, és nem szignifi káns 
mértékben a mastocytaszámot is (16-17). A TNFα 
( tumornekrózis-faktor) mediálja az IL-8 expresszió-
ját, ami többszörös áttételen át hiszton-deacetiláz ak-
tivitás csökkenéséhez vezet. Ez az aktivitáscsökke-
nés – amint láttuk – a szteroidinszenzitivitás egyik 
oka (18). A montelukaszt az embereknél is csökkenti 
a TNFα-szintet. Így, elméleti megfontolások alapján 
– direkt mérési módszer ugyanis nincs – javít(hat)ja 
a szteroidra adott válaszkészséget. Mérsékli a SO2 
 hatására fi zikai terheléskor bekövetkező eozinofi l 
gyulladást és bronchoconstrictiót is (19).

A passzív dohányzás hatása
Embernél már a magzati korban elszenvedett pasz-
szív dohányzás is gyengíti az inhalált budezonid ha-

tását (20). Rabinovitch és mtsai. 2008-ban 27 olyan 
iskolás gyermek sürgősségi gyógyszerhasználatát kö-
vették, akiknek a vizeletében a vizsgálat elején emel-
kedett volt a LTE4-szint. A lányoknál és a passzív 
dohányos gyermekeknél (vizeletetkotinint mértek!) 
a bevezetett montelukasztkezelés hatására szignifi -
kánsan csökkent a salbutamolhasználat (21). 2010-
ben már az LTE4/FENO hányadost javasolták az anti-
leukotriénekre jól reagáló asztmás fenotípus kiválasz-
tására (22). 

A randomizált, asztmával kapcsolatos tanulmá-
nyokból gyakran kizárják a dohányosokat, ezért 
kevés adatunk van. Általánosságban elmondható 
(23–25), és saját tapasztalat is alátámasztja, hogy az 
erős dohányos asztmások gyakrabban exacerbálnak, 
alacsonyabb kontrolláltsági szintet érnek el, rosszabb 
az életminőségük, és nagyobb dózisú ICS-re szorul-
nak. Az első randomizált, kettős-vak, keresztezett ta-
nulmány a dohányos asztmások gyulladáscsökken-
tő kezelésre (szteroid és LTRA) mutatott terápiás vá-
laszkészségéről 2007-ben jelent meg (26). A szerzők 
8 hétig követték a napi 2x160 μg HFA-beklometazont 
vagy 10 mg montelukasztot kapó betegeket. Hasonló 
demográfi ai adatok mellett két csoportot – egy dohá-
nyos (min. 7 csomagév) és egy nem dohányzó – képez-
tek. A kiindulási FEV1 78–80% között volt, de a do-
hányosoknál szignifi kánsan alacsonyabb volt a reggeli 
csúcsáramlás, a délutáni tüneti pontszám és az élet-
minőség. Számos szempontot vizsgáltak: légzésfunk-
ciós vizsgálattal a PREBRONCHODILATATOR 
FEV1-VÁLTOZÁSát dohányzóknál a NEM DO-
HÁNYZÓKHOZ KÉPEST, a csúcsáramlást, a PC20- 
metakolint, a tüneteket, az életminőséget és a lég-
úti gyulladásos markerek módosulását. A BDP szig-
nifi kánsan csökkentette mind a dohányosok, mind a 
nem dohányzók esetében a köpet eozinofi lszámát és 
az  eozinofi l kationos proteint (ECP). De a FEV1-t 
csak a nem dohányzóknál javította. A montelu-
kaszt szignifi kánsan javította a reggeli csúcsáram-
lást a dohányosoknál, de nem tette a nem dohányzó 
csoportban. Az eredményeiket nemcsak a dohányzás 
okozta szteroidinszenzitivitás újabb bizonyítékainak 
tartják, hanem az eddig ismert mechanizmusok mel-
lett felvetik a ciszteinil-leukotriének további szerepét 
is. Ennek megerősítésére nagyobb esetszámú tanul-
mányok szükségesek.

Kérdésünkre a válasz tehát nem egyszerű. In vitro 
és in vivo adatok alapján a dohányzó asztmás bete-
gek sokat nyerhetnek az additív montelukasztkezelés-
sel. Mivel a mindennapi gyakorlat számára sem a kü-
lönböző biomarkerek, sem a kislégúti áramlás mérése 
nem hozzáférhető, viszont az LTRA hatása a tünetek-
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re gyorsan kialakul, az általánosan ajánlott 1-2 hóna-
pos kezeléssel próbálkozhatunk. Ha a beteg abba a fe-
notípusba tartozik, amelynél az antileukotrién-keze-
lés egyértelműen hat, ennyi idő alatt kiderül. Ekkor 
célszerű folytatni a terápiát, kihasználva, hogy egyes 
betegek adherenciája a tablettás kezeléshez jobb, mint 
a belégzőkhöz. Mennyiben befolyásolja a (remélt) le-
szokási procedúra a kezelést? Mivel irodalmi adatokat 
nem találtam, személyes meggyőződésemet mond-
hatom: Közvetlenül az aktív leszokási fázisban nem 
 állítanék be montelukasztterápiát, mivel eldönthetet-
len lenne, hogy a nikotinelvonás, a leszokást se gítő 
vareniklin vagy az LTRA mellékhatásait észleljük a 
betegen, akár összeadódva is. Természetesen a leszo-
kás után a korábbi tapasztalatok és az asztma aktuá-
lis kontrolláltságától függően a kezelés elkezdésének 
vagy folytatásának nem látom akadályát. 

Összefoglalás
A gyulladásos folyamatok mediátorai bonyolult köl-
csönhatásban állnak. A gyógyszeres intervenció jó-
részt kísérleti stádiumban van. Az asthma bronchia-
léban és rhinitis allergicában már sikeres Cys-LTR1A 
egyéb indikációs területeit is kutatják; így alkalmazá-
sát cisztás fi brosisban, a vese és agy oxidatív károso-
dásában. 

A dohányfüst okozta szteroidinszenzitivitás az 
asthma bronchiale jelenlegi és jövőbeli kockázatát 
egyaránt emeli, a beteg életminőségét rontja. A do-
hányos-asztmás populáció bizonyos fenotípusában a 
célzott montelukasztkezelés a rendelkezésekre álló 
adatok alapján ilyen esetben is javítja a légúti gyulla-
dás biomarkereit és tüneteit.

RÖVIDÍTÉSEK

Cys-LT = cysteinil-leukotriene
Cys-LTR cysteinil-leukotriene-receptor
BDP = Beclometasone-DiPropionat (Magyarországon ma már 

csak kombinációban kapható inhalációs kortikoszteroid)
ETS = Enviromental Tobacco Smoke (környezeti dohányfüst)
FDA = Food and Drug Administration (Amerikai Élelmiszer- és 

Gyógyszerbiztonsági Felügyelet)
GINA = Global Initiative for Asthma (az asthma bronchiale 

 kezelésének évente megújított nemzetközi irányelve)
GM-CSF = Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor
HFA = Hydro-Fluoro-Alkane (az új adagolós inhalációs aero-

szolok hajtógáza, ezzel váltották le az ózonréteget károsító 
CFC-gázokat)

ICS = Inhaled CorticoSteroid (az inhalációs kortikoszteroidok 
általánosan elfogadott jelzése)

IL = InterLeukin
LABA = Long Acting Beta Agonist (hosszú hatású béta2-recep-

tor agonista)
LTRA = LeukoTriene Receptor Antagonist
OKTPI = Országos Korányi Tbc és Pulmonológiai Intézet
210Po = a polónium egyik izotópja, α-sugárzó
SO2 = kén-dioxid
TNFα = tumornekrózis-faktor 
TSNA = Tobacco-Specific NitrosAmine (dohányhoz kötött nit-

rózamin)
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ELLENŐRZŐ KÉRDÉSEK

1. Milyen gyakori az aktív dohányzás az asztmás betegek között?
a) nem jellemző
b) 10%
c) 30%
d) 50%

2. A dohányfüst mely asztmagyógyszerek hatását befolyásolja, és hogyan?
a) hozzájárul a szteroidinszenzitivitás kialakulásához
b) csökkenti a béta-mimetikumok hatását a receptorsűrűség csökkentése révén
c) fokozza a béta-mimetikumok hatását a receptorsűrűség növelése folytán
d) a teofi llin gyorsabban lebomlik

3. Milyen hatást fejt ki a montelukaszt a dohányosok esetében?
a) csökkenti a füst hatására kialakuló szöveti károsodást
b) növeli a TNF-alfa-szintet
c) csökkenti a TNF alfa-szintet
d) mérsékli a fizikai terhelésre bekövetkező eozinofil gyulladást

4. Melyek a ciszteinil-leukotriének?
a) LTR A
b) LTR B4
c) LTR C4
d) LTR D4
e) LTR E4

Helyes válaszok: 1c; 2a, b, d; 3a, c, d; 4c, d, e
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