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Kašel je nejčastějším nespecifickým příznakem one-
mocnění dýchacího ústrojí v ordinaci praktického lékaře. 
Má řadu forem a velmi širokou škálu příčin. Z fyziologic-
kého hlediska jde o účelný obranný mechanizmus, který 
udržuje průchodnost dýchacích cest a na základě aktivní-
ho forsírovaného exspiria z nich odstraňuje nejen vniknu-
tá cizí tělesa, ale i hlen a produkty patologických procesů 
v dýchacích cestách a plicích.

Chronický perzistující kašel je dráždivý neproduktiv-
ní kašel trvající tři týdny a déle s negativním nálezem na 
rtg plic a většinou s normálními výsledky spirometrické-
ho vyšetření (1).

Chronický kašel zhoršuje kvalitu života dítěte, ome-
zuje jeho aktivity, vede ke snížení celkové kondice i po-
ruchám spánku. Někdy může být chronický kašel podce-
ňován a je příznakem jiného chronického onemocnění. 
Při hodnocení intenzity a trvání kašle se musíme spolé-
hat na anamnestické údaje sdělené převážně rodiči a čás-
tečně i samotnými dětskými pacienty. Diferenciální dia-
gnostika příčin patologického kašle z těchto důvodů ne-
ní často jednoduchá. 

Významnou roli u dráždivého kašle hraje zvýšení bron-
chiální hyperreaktivity. U dětí s hvízdavým dýcháním 
a chronickým kašlem vyvolanými virovou infekcí byly proká-
zány vyšší hladiny IFN-gamma a cysteinylových leukotrienů 
ve sputu (2). Chronický dráždivý kašel je tak následkem – 
stav po infekčním onemocnění, či symptomem – u pacienta 
s astma bronchiale (AB). Diagnóza AB u předškolních dětí 
je obtížná. Nejčastějšími příznaky jsou opakované stavy ztí-
ženého dýchání s příznaky kašle zhoršujícího se v noci. Vy-
šetření plicních funkcí je v tomto věkovém období kompli-
kované, dané spoluprací dítěte limitovaného věkem. Stále se 
chronický kašel jako první symptom bronchiálního astmatu 
podceňuje. Kašel trvající déle než dva–tři týdny je často pro 
dítě vysilující a narušuje život celé rodiny, je často příčinou 
nespokojenosti rodičů s léčbou jejich dítěte i ztrátou důvěry 
ve schopnosti lékaře. V naší studii jsme u dvaceti dvou dětí 
s déletrvajícím kašlem odeslaných obvodními lékaři a alergo-
logy čtyři týdny podávali antileukotrien (Singulair tbl. v dáv-
ce 5 mg jednou denně) a hodnotili efekt léčby. 

Soubor pacientů a metodika
U 22 dětí (13 chlapců a 9 děvčat) ve stáří 4–8 (medi-

án 5) let s neproduktivním, převážně nočním kašlem trva-
jícím déle než tři týdny jsme pečlivě vyhodnotili anamné-
zu a vyšetřili počet krevních eozinofilních leukocytů (ab-
solutní počet eozinofilních leukocytů – EoA), hladinu cel-
kového sérového imunoglobulinu E (S-IgE) a hladinu eo-
zinofilního kationického proteinu (S-ECP) v séru. Ze stu-
die byly vyloučeny děti s vrozenými anomáliemi dýchacích 
cest, prokázanou infekcí dýchacích cest v posledních dvou 
měsících nebo děti se závažným onemocněním dýchacího 
traktu např. cystickou fibrózou. Žádné z dětí nebylo léče-
no inhalačními kortikosteroidy.

Za účelem přerušení „bludného kruhu“, ale i z terape-
utického hlediska jsme zahájili po dobu čtyř týdnů léčbu 
antileukotrienem (Singulair tbl. v dávce 5 mg jednou den-
ně). S odstupem čtyř týdnů od prvního odběru jsme stano-
vili druhou hladinu sérového ECP. Podle údajů rodičů i dě-
tí samotných o vymizení nebo nevymizení kašle byly po 
čtyřech týdnech děti rozděleny do dvou skupin:
a) skupina s vymizením kašle
b) skupina bez léčebného efektu.

Vyšetření krevních elementů bylo prováděno na auto-
matizovaných přístrojích GenSTM Systém 2 firmy Coulter, 
USA a SysmexTM firmy Sysmex Corporation.

Pro stanovení celkového S-IgE bylo použito nefelomet-
rické metody. Hodnoty S-IgE vyšší než 150 IU/ ml považuje-
me za signifikantní ukazatel alergického onemocnění.

Stanovení hodnoty sérového ECP bylo provedeno fluo-
rescenční metodou FEIA (Fluorescent Enzymo-Imun-
no Assay) CAP System firmy Pharmacia, Švédsko. Vlast-
ní odběr krve pro vyšetření ECP byl prováděn do zkuma-
vek typu Vaccutainer s aktivátorem (Beckton-Dickinson, 
Anglie). Materiál byl 60–120 minut inkubován při poko-
jové teplotě, následně centrifugován a odsáté sérum bylo 
zamraženo před celkovým zpracováním. Hodnota S-ECP 
< 15 µg/l byla považována za fyziologickou. 

Dosažené výsledky byly statisticky vyhodnoceny párovým 
a nepárovým t testem se stanovením normality souboru. 

CYSTEINYLOVÉ RECEPTORY, CHRONICKÝ KAŠEL A LÉČBA 
MONTELUKASTEM U DĚTÍ

MUDr. František Kopřiva, Ph.D.1, Mgr. Lucie Sobolová2, RNDr. Jarmila Szotkowská3, 
MUDr. Martin Zápalka1

1Dětská klinika FN a LF UP, Olomouc,
2Ústav farmakologie LF UP, Olomouc,
3Ústav klinické imunologie FN, Olomouc

Cysteinylové leukotrieny jsou tvořeny de novo z kyseliny arachidonové, která je součástí buněčné membrány, a významně se 
podílejí v patofyziologii astma bronchiale. Farmakologicky byly definovány dva receptory – CysLT1 a CysLT2. U kojenců 
a batolat s hvízdavým dýcháním a chronickým kašlem vyvolanými virovou infekcí byly prokázány vyšší hladiny IFN-gamma 
a cysteinylových leukotrienů ve sputu. U 22 dětí s chronickým kašlem jsme čtyři týdny podávali Singulair tbl. (montelukast) 
v dávce 5 mg jednou denně. U čtrnácti dětí (68 %) chronický vyčerpávající kašel odezněl a zdá se, že krátkodobá léčba anti-
leukotrieny by mohla být v této indikaci velkým přínosem. 

SDĚLENÍ Z PRAXE



Pediatrie pro praxi 2003 / 4222 www.solen.cz Pediatrie pro praxi 2003 / 4 223www.solen.cz

Při odebírání anamnézy jsme zjistili ve skupině s dob-
rým efektem léčby montelukastem u tří dětí pozitivní ro-
dinnou anamnézu na atopii, dvě děti měly v prvním roce 
atopický ekzém a jiné tři měly manifestní atopický ekzém 
na končetinách. Při další návštěvě rodiče přiznali u čtyř 
dětí domácí miláčky v jejich domácnostech (psa, kočku), 
což by mohlo být příčinou recidivy potíží po vysazení léč-
by u těchto dětí (tabulka 1). 

Výsledky
U 14 dětí (68%, 8 chlapců a 6 děvčat) došlo po nasa-

zení antileukotrienu během 72 hodin ke snížení frekvence 
i tíže nočního kašle s úpravou spánku. V průběhu třetího 
týdne léčby kašel zcela vymizel. 

U souboru dětí s efektem léčby jsme zjistili vyšší hla-
dinu S-ECP před léčbou než u dětí bez efektu léčby (před 
léčbou 14,88±2,651 µg/l verzus bez léčebného efektu 
6,62±0,948 µg/l; p<0,01) a i za čtyři týdny po léčbě (u dě-
tí s efektem10,55±1,631 µg/l verzus bez léčebného efektu 
6,13±0,937 µg/l, p<0,05). Rozdíl mezi těmito hodnotami 
ve skupině s efektem léčby montelukastem je statisticky 
významný, kdežto u skupiny bez efektu se hladiny ECP 
nezměnily (tabulka 2, 3, graf 1). Jen ve skupině s efektem 
léčby jsme prokázali u čtyř dětí vyšší hladiny S-ECP než 
18 µg/l před zahájením léčby. 

U 11 dětí ze souboru s efektem jsme prokázali ví-
ce jak 350×106/l eozinofilů v periferní krvi před zahá-
jením léčby. Mezi oběma soubory je signifikantně vý-

znamný rozdíl i v absolutním počtu eozinofilů v peri-
ferní krvi při vyšetření před zahájením léčby (tabul-
ka 2, graf 2). 

U deseti dětí ve skupině s efektem léčby a u jednoho 
dítěte ze skupiny bez efektu jsme zjistili hladinu S-IgE 
vyšší než 150 IU/ml. Po vyloučení jedince s vysokou hla-
dinou S-IgE (692 IU/ml) ve skupině dětí bez efektu léčby, 
u kterého byl následně prokázán gastroezofageální reflux, 
jež byl pravděpodobně hlavní příčinou chronického kašle, 
je i mezi hladinami S-IgE u sledovaných souborů signifi-
kantní rozdíl (graf 3). 

U dvou dětí, u kterých nebyla odpověď na léčbu, jsme 
vyšetřením 24hodinové pHmetrie prokázali gastroezofa-
geální reflux. 

Diskuze 
Chronický perzistující kašel je suchý/dráždivý nepro-

duktivní kašel nebo produktivní s expektorací trvající ob-
vykle více než tři–šest týdnů s negativním nálezem na rtg 
plic, s normálními výsledky spirometrického vyšetření bez 
zjevné nebo potvrzené příčiny (7).

Graf 1. Hladina sérového eozinofilního kationického proteinu před a po léčbě 
montelukastem u souboru dětí s efektem a bez léčebného efektu

�

�

�

��

��

��
����������������
������������

�������������������������������

����������

Graf 2. Absolutní počet eozinofilů před léčbou montelukastem u souboru dětí 
s efektem a bez léčebného efektu
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Tabulka 1. Charakteristika souboru dětí dle klinického efektu léčby 
montelukastem

s efektem (n, %) bez efektu (n, %)
pozitivní RA 3 (21,4 %) 0

atopický ekzém v anamnéze 2 (14,3 %) 1 (12,5 %)
atopický ekzém aktivní 3 (21,4 %) 0
domácí zvířata (pes, kočka) 4 (28,6 %) 0
GER 0 2 (25 %)
RA – rodinná anamnéza
GER – gastroezofageální reflux

Tabulka 2. Přehled hodnot laboratorních parametrů dle efektu léčby 
montelukastem

s efektem (n=14) bez efektu (n=7)
S-ECP před léčbou (µg/l) 14,88 (9,19)* 6,67 (2,35)*

S-ECP po léčbě (µg/l) 10,55 (6,10)* 6,25 (2,34)*
celková hladina S-IgE (IU/ml) 307 (253,72) 51 (42,11)
Abs. počet eozinofilů (x106/l) 684,1 (298,6)* 308,4 (248,5)*
* – statisticky významné (p<0,05)
S-ECP – hladina sérového eozinofilního kationického proteinu
S-IgE – hladina celkového sérového imunoglobulinu E

Tabulka 3. Hodnoty S-ECP před a po léčbě montelukastem dle klinického 
efektu

před léčbou po léčbě
s efektem bez efektu s efektem bez efektu

14,88 (9,919)* 6,67 (2,35) 10,55 (6,101)* 6,25 (2,337)
* – statisticky významné (p = 0,003)
S-ECP – hladina sérového eozinofilního kationického proteinu
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AB je syndrom charakterizovaný obstrukcí dýchacích 
cest, měnící se výrazně jak spontánně, tak i vlivem léčby. 
Dnes je definováno jako chronické zánětlivé onemocnění 
dýchacích cest s opakujícím se bronchospazmem na pod-
něty, které u většiny lidí zúžení dýchacích cest nevyvolá-
vají. Svébytný typ alergického zánětu zvyšuje hyperreak-
tivitu dýchacích cest na širokou škálu podnětů, která vede 
k výraznému zúžení průdušek. Zúžení průsvitu dýchacích 
cest je obvykle reverzibilní spontánně nebo vlivem léčby, 
ale u některých pacientů s chronickým astmatem se mů-
že stát výrazem obstrukce trvalé – ireverzibilní. Hlavní-
mi buňkami, které se na rozvoji chronického alergického 
zánětu účastní, jsou eozinofilní granulocyty a žírné buň-
ky s minimální aktivitou neutrofilních a bazofilních gra-
nulocytů. Hlavním patogenetickým mechanizmem AB je 
zvláštní forma chronického zánětu – chronický eozinofil-
ní zánět sliznice průdušek (3).

Eozinofilní kationický protein (ECP) je cytotoxický 
produkt eozinofilních leukocytů a sledování jeho sérové 
hladiny můžeme využít ke kvantitativnímu posouzení zá-
nětlivých procesů. Sérová hladina ECP odráží vlastní ak-
tivitu eozinofilů v séru, t. j. schopnost uvolnit granulární 
proteiny při aktivaci v průběhu zánětlivé odpovědi. Akti-
vitu eozinofilů můžeme potvrdit i průkazem ECP ve tká-
ních bronchů – ve formě EG2+ buněk pomocí monoklo-
nální protilátky. Stanovení hladin sérového eozinofilního 
kationického proteinu se stalo za cca 15 let využívání té-
to metodiky ve světě další pomocnou metodou v rámci dia-
gnostiky a především monitorování terapie protizánětlivý-
mi inhalačními léky u dětí i dospělých s bronchiálním ast-
matem (8).

V roce 1980 Bengt Samuelssom prokázal cysteinylové 
leukotrieny LTC

4
, LTD

4
 a LTE

4
. Název „cysteinylové leu-

kotrieny“ byl odvozen následně: obsahují cystein, vznikají 
z leukocytů a jejich molekula má tři dvojité vazby. Za ten-
to objev obdržel v roce 1982 Nobelovu cenu. 

Leukotrieny (LT) jsou mediátory zánětu. Jejich far-
makologická a prozánětlivá aktivita byla prokázána v re-
spiračním, kardiovaskulárním i gastrointestinálním trak-
tu. LT ovlivňují bronchokonstrikci, zvyšují sekreci hlenu 
a mikrovaskulární permeabilitu, snižují kontraktilitu myo-
kardu a průchod koronárním řečištěm, vedoucí k depresi 
srdeční činnosti. 

Leukotrieny jsou vždy nově tvořeny z arachidonové ky-
seliny, která je přítomná ve všech buňkách. Kyselina ara-
chidonová je dále přeměňována třemi cestami:
1. cyklooxygenázová – jejímiž produkty jsou prostaglan-

diny (PGE2, PGD2, PGF2), prostacyklin (PGI2) 
a tromboxan (TXA2)

2. 5-lipooxygenázová – kdy postupně vznikají hydrope-
roxikosatetraenové kyseliny (nPETE), které jsou dále me-
tabolizovány na hydroxyeicosatetraenové kyseliny (HE-
TE, hlavní produkty 12- a 15- lipooxygenázy), leukotrie-
ny (hlavní produkty 5-lipooxygenázy) a lipoxiny (vznika-
jící společným působením 5- a 15-lipooxygenázy)

3. oxygenací v přítomnosti cytochromu P-450 vznikají 
epoxyikosatrienové kyseliny (EET). 

Aktivita enzymu 5-lipooxygenáza byla poprvé popsána 
v lidských neutrofilech. LT jsou tvořeny převážně žírnými 
buňkami a buňkami zánětu – makrofágy, monocyty, eozi-
nofily a bazofily.

Leukotrien A4 může být metabolizován na LTB4, což 
je charakteristické pro neutrofily, nebo konjugován s glu-
tathionem na sulfidopeptidový LTC4. LTC4 je aktivně 
transportován vně buňky, kde je následně metabolizován 
na LTD4 a potom na LTE4.

LTE4 je buď nezměněn vyloučen močí, nebo je dále 
metabolizován na několik biologicky inaktivních metabo-
litů. Stanovení jeho hladiny v moči nás může informovat 
o tvorbě leukotrienů. 

Leukotrieny společně s dalšími faktory vyvolávají:
1. vzestup cévní permeability a rozvoj edému
2. produkci hlenu
3. bronchokonstrikci
4. buněčnou infiltraci.

Leukotrienové receptory CysLT1 jsou na povrchu žír-
ných buněk, makrofágů, buněk hladkého svalstva, mono-
cytů, B lymfocytů, ale i eozinofilů. Dále byl definován re-
ceptor CysLT2, jehož úloha v patogenezi alergického záně-
tu není jednoznačná, snad ovlivňuje stabilitu cévní stěny. 
Jeho největší zastoupení bylo prokázáno v srdci a v moz-
ku. Mezi těmito dvěma receptory je překvapivě velmi níz-
ká míra homologie aminokyselin, a to jen 28 % aminokyse-
lin je identických. Zajímavým zjištěním byl i nález, že IL-
5 zvyšuje expresi CysLT1 receptorů, čímž významně zasa-
huje do rozvoje alergického zánětu (2).

Receptor CysLT1 je funkčně charakterizován jako recep-
tor se sedmi transmembranózními doménami (337 AMK) – 
G-protein-coupled receptor. Tento receptor je strukturál-
ně podobný s chemokinovými receptory, např. s CXCR4. 
I na povrchu CD34+ progenitorových buněk je exprimo-
ván CysLT1 receptor. Po vazbě leukotrienu LTD4 dochá-

Graf 3. Hladina sérového IgE před a po léčbě montelukastem u souboru dětí 
s efektem a bez léčebného efektu
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zí k uvolnění Ca++ iontů, k polymerizaci aktinu a ke zvýšení 
chemotaxe buněk. Na základě reakcí s různými antagonis-
ty leukotrienových receptorů byla prokázána specifická ak-
tivita receptoru pro LTD4/ LTE4. LTC4 se přednostně vá-
že na nereceptorová místa na membráně plicního parenchy-
mu. Existují tedy dvě vazebná místa s vysokou vazebnou ak-
tivitou a s rozdílným farmakologickým profilem. Místo pro 
vazbu LTD4 je klasifikováno jako CysLT1 receptor, zatím-
co místa s vysokou vazbou pro LTC4 jsou jiná než CysLT1, 
ale není to receptor CysLT2, a nyní se nazývá jako atypický 
CysLT1 receptor vyskytující se v dýchacích cestách. (4).

V průběhu časné alergické reakce po přemostění dvou 
molekul IgE antigenem na povrchu žírných buněk dochází 
k uvolnění mediátorů, následně i leukotrienů, které se pak 
naváží na CysLT

1
 receptor (autokrinní proces) na povrchu 

mastocytů. Následně dochází k uvolnění Ca++, které se po-
dílí na ovlivnění alergické zánětlivé odpovědi. Tento auto-
krinní signál následně vede opět ke zvýšené tvorbě leuko-
trienů a jejich uvolnění, což uzavírá „cysteinylový circulus 
vitiosus mastocytů“ v rámci alergické reakce a reguluje tak 
funkci mastocytů a částečně i buněk hladkého svalstva pa-
rakrinně uvolněnými leukotrieny (obrázek 1). Dalším vzta-
hem ovlivňujícím dynamiku alergické odpovědi je vzájem-
ný vztah mezi histaminem a leukotrieny. V histaminem ak-
tivovaných makrofázích dochází ke zvýšené tvorbě leuko-
trienů – LTD

4
, a na druhé straně leukotrieny mohou pod-

porovat uvolňování mediátorů zánětu v dýchacích cestách, 
z čehož vyplývá, že tyto mediátory se v časné i pozdní fázi 
alergického zánětu potencují ve svých účincích (5). 

V průběhu zánětlivé odpovědi u virové infekce dochá-
zí v dýchacích cestách ke zvýšené tvorbě IFNγ Th1 lymfo-
cytů. I u neastmatických jedinců může virová infekce vy-
volat zvýšenou reaktivitu dýchacích cest a kašel přetrvá-
vající několik týdnů až měsíců. Přesný mechanizmus, kte-
rým viry narušují funkci hladkých svalů dýchacích cest, ne-
ní znám. IFNγ zvyšuje expresi CysTL1 receptorů v dýcha-
cích cestách a zvyšuje také odpověď na LTD4. Zdá se prav-
děpodobné, že IFNγ ovlivňuje úroveň bronchiální hyper-
reaktivity v průběhu virové infekce a také alergické reakce. 
IFNγ zvyšuje expresi CysLT1 proteinu i mRNA v bronchi-
álních hladkých svalech. U kojenců a batolat s hvízdavým 
dýcháním vyvolaným virovou infekcí byla prokázána velká 
množství IFNγ a leukotrienů jak v bronchoalveolární teku-
tině, tak i ve sputu (6).

Na základě uvedených znalostí jsme u dětí s chronic-
kým kašlem, které byly odeslány do imuno-alergologické 
ordinace Dětské kliniky ke konziliárnímu vyšetření, kdy 
léčba antitusiky, antihistaminiky či antibiotiky byla neú-
spěšná, zahájili léčbu antileukotrienem – montelukastem. 
Překvapivými, ale na druhé straně potvrzujícími deklaro-
vaný léčebný efekt antileukotrienů potlačením aktivit leu-
kotrienů, byly pro nás zprávy rodičů, že třetí noc po za-
hájení léčby se u skupiny dětí s léčebným efektem již ne-
objevil záchvat kašle. Následně po vyhodnocení výsledků 
provedených vyšetření vyplývá, že u dětí s léčebným efek-
tem montelukastu byly signifikantně vyšší hladiny celko-
vého S-IgE, S-ECP i absolutní počet eozinofilů v perifer-

ní krvi ve srovnání se skupinou dětí bez léčebného efektu. 
Na základě získaných výsledků a klinické zkušenosti mů-
žeme u dětí s chronickým kašlem, po vyloučení jiné pato-
logie, se zvýšeným absolutním počtem eozinofilů v peri-
ferní krvi a S-IgE nebo S-ECP, doporučit zvážit zahájení 
léčbu montelukastem jako terapeutický i diferenciálně di-
agnostický krok. 

Chronický kašel je relativně častý klinický příznak, 
který bývá neprávem lékaři podceňován. V různých soubo-
rech dráždivý perzistující kašel jako jedna z forem astma-
tu tvoří 6,5–57 % jedinců. Diagnostika se opírá o pozitivní 
bronchomotorický test s nespecifickým podnětem. Léčba 
je stejná jako u jiných forem AB dle stupně potíží. 

Záchvaty suchého, dráždivého kašle, hlavně v noci, ně-
kdy s exspiračními pískoty, bez typické astmatické dušnos-
ti s úpravou po bronchodilatanciích se v literatuře popisu-
jí jako astmatické ekvivalenty nebo „cough variant asth-
ma“. Antitusika nemají efekt! Často u těchto pacientů pro-
kazujeme v krvi i sputu eozinofilii i hyperreaktivitu dýcha-
cích cest. 

V literatuře jsou uváděny následující frekvence příčin 
chronického kašle: 
• astma bronchiale a postinfekční hyperreaktivita průdu-

šek  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 %
• syndrom „kapajícího“ nosu  . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 %
• chronická bronchitida  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 %
• gastroezofageální reflux (GER) . . . . . . . . . . . . . . 10 %
• kašel po virové infekci, asymptomatický GER . . 25 %
• jiné příčiny  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 %

Asi u 20% pacientů se kombinuje více příčin (9).

Obrázek 1. Model dvojí stimulace tvorby leukotrienů mastocyty: 
1. V průběhu časné alergické reakce po přemostění antigenem (Ag) dvou mole-
kul imunoglobulinů E na povrchu mastocytů dochází k následnému uvolnění 
mediátorů (AA – kyselina arachidonová)
2. Po vazbě uvolněných leukotrienů na CysLT1 receptory na povrchu mastocytů 
dochází k autokrinní stimulaci tvorby leukotrienů uvolněnými Ca2+ ionty

(Upraveno dle Sjöstroma M, Biochim Biophys Acta 2002, 1853, 53 – 62)

AA – kyselina arachidonová, LTC4S – LTC4 syntetáza, 
5 – LO – 5-lipooxygenáza, LTA4, LTC4, LTD4 – leukotrieny 
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Chronický kašel je relativně častý klinický příznak, 
který bývá neprávem lékaři podceňován. Seriózní patofy-
ziologický rozbor může významně přispět ke stanovení di-
agnózy. Časná a racionální léčba kašle vede k ústupu ne-
příjemného symptomu. U vyčerpávající formy chronické-
ho kašle by mohla léčba montelukastem snížit intenzitu po-
tíží, urychlit vyhojení zánětu nebo pozitivně ovlivnit imu-

nopatologické mechanismy alergie. Nezanedbatelným pří-
nosem je i snížení nepříjemných subjektivních pocitů dítě-
te a obav rodičů o jeho zdravotní stav. 

Přeloženo z: Treatment of chronic cough in children with 
montelukast, a leukotriene receptor antagonist, 

Klinická farmakologie a farmacie 2003; 2: 78–82.
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