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К основным медикаментам, воздействующим на симп-

томы аллергии и контролирующим течение аллергических 

заболеваний, относятся средства, которые ингибируют 

секрецию и высвобождение медиаторов аллергии, а также 

препараты, подавляющие воспалительные реакции. В обзо-

ре представлены основные группы антигистаминных пре-

паратов, используемых в клинической аллергологии, и их 

основные характеристики, позволяющие дифференциро-

ванно подходить к назначению комплексной терапии при 

различных аллергических и псевдоаллергических реакциях.

Успехи, достигнутые в понимании сущности воспа-

лительных реакций, лежащих в основе аллергии и псев-

доаллергии, позволили целенаправленно и эффек-

тивно применять фармакотерапию для контроля за их 

 симптомами и стали стимулом к созданию новых ле-

карственных средств [1]. Среди главных направлений 

терапии аллергических заболеваний, которые отвеча-

ют медицинским стандартам, важное значение име-

ет рациональная фармакотерапия. К основным меди-

каментам, воздействующим на симптомы аллергии и 

контролирующим течение аллергических заболеваний, 

 относятся средства, которые тормозят секрецию и вы-

свобождение медиаторов аллергии — антимедиаторные 

(в первую очередь, антигистаминные) препараты [1, 4], 

а также препараты, подавляющие воспалительные ре-

акции (противовоспалительные средства), в первую 

очередь глюкокортикостероиды, препараты кромогли-

циевой кислоты, антилейкотриеновые средства. 

Учитывая важнейшую роль гистамина в механизме 

псевдоаллергических реакций, антигистаминные пре-

параты нашли широкое применение в фармакотерапии 

и псевдоаллергии.

Антигистаминные препараты

Исследования по созданию противогистаминных 

средств начались после получения в эксперименте убе-

дительных данных о важнейшей роли гистамина в пато-

генезе аллергических реакций [1].

Уже в 20-е годы ХХ столетия сформулировано пред-

ставление о гистамине как о важнейшем медиаторе 

 аллергии у человека (анафилаксия, риниты, бронхи-

альная астма, крапивница). В 1937 г. в эксперименте 

на животных показано противогистаминное  действие 

синтетических соединений (Bovet, Staub), а в 1942 г. по-

лучен первый клинически используемый противогис-

таминный препарат – Phenbenzamine (Halpen). Уже 

в 1942–1945 годах были синтезированы препараты, 

 которым приписывалось блокирующее действие по от-

ношению к гистаминовым рецепторам, такие как фен-

бензамин, малеатпериламин, трипеленамин, проме-

тазин и др., некоторые из них применяются до насто-

ящего времени. 1940–1970 годы — эра «классических» 

 противогистаминных лекарственных средств 1-го поко-

ления. Доказательства гетерогенности гистаминовых ре-

цепторов (Ash, Schild, 1966) позволили выделить сначала 

два их типа — Н
1
, Н

2
, а затем и Н

3
-рецепторы. В 1970–

1980 годы получены высокоспецифичные и высокоаф-

финные антагонисты Н
1
-рецепторов и противогиста-

минные лекарственные препараты нового  поколения. 

В последующих исследованиях было показано, что, не-

смотря на наличие в слизистой оболочке  полости носа, 

бронхов, кишечника и других органов как Н
1
-, так и 

Н
2
-гистаминовых рецепторов, только антагонисты 

 Н
1
-гистаминовых рецепторов подавляют вызванные 

гис тамином реакции. Известно, что гистамин и  другие 

медиаторы аллергического воспаления ответ ственны за 

 развитие клинических симптомов аллергичес кого за-

болевания, например за симптомы аллергичес кого ри-

нита или аллергодерматозов. В связи с  высокой значи-

мостью гистамина в развитии симптомов аллергии и 

псевдоаллергии и роли антагонистов Н
1
-гистаминовых 

 рецепторов в подавлении аллергического ответа наибо-

лее перспективной в клинической аллергологии стала 

разработка и внедрение антигистаминных препаратов — 

блокаторов Н
1
-гистаминовых рецепторов [2]. В клини-

ческой практике основными показаниями для назначе-

ния антигистаминных препаратов  являются  наличие ал-

лергических заболеваний и псевдоаллергических ре-

акций, например, таких как аллергический ринит ин-

термиттирующий или персистирующий (сезонный и 

 круглогодичный), рецидивирующая крапивница, ал-

лергические и псевдоаллергические реакции на пище-

вые продукты, медикаменты и другие вещества. 

В клинической аллергологии используют три 

основные группы противогистаминных средств: 

 Н
1
-гистаминные препараты первой и новой генера-

ции; препараты, повышающие способность сыво-

ротки крови связывать гистамин; препараты, тормо-

зящие высвобождение гистамина из тучных клеток. 

 Н
1
-антигистаминные препараты представляют собой 

азотистые основания, содержащие (как и молекула 
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гис тамина) алифатическую боковую цепь замещенно-

го этиламина, которая влияет на проявление антигис-

таминной активности. Боковая цепь присоединена к 

одному или двум циклическим или гетероциклическим 

кольцам, в качестве которых могут быть пиридин, пи-

перидин, гирролидин, пиперазин, фенотиазин, имида-

зол [1, 10]. 

Классические антигистаминные препараты 1-го по-

коления, или седативные, связываются с рецептором 

непрочно и поэтому действие их непродолжительное. 

В связи с этим, для получения клинического эффекта 

их необходимо использовать в высоких дозах и много-

кратно (3–4 раза в сутки). При таком режиме дозирова-

ния чаще проявляются и нежелательные эффекты клас-

сических Н
1
-противогистаминных препаратов.

В настоящее время в клинической практике исполь-

зуется большое число антигистаминных препаратов 

1-го поколения, принадлежащих к разным химическим 

группам (табл. 1).

В начале 1980-х годов в практику клинической ал-

лергологии были введены антигистаминные препара-

ты 2-го поколения, или неседативные антигистамин-

ные препараты. Эти препараты обладают высокой из-

бирательностью по отношению к периферическим 

Н
1
-гистаминовым рецепторам и, как и препараты 1-го 

поколения, принадлежат к разным химическим груп-

пам (табл. 2).

Большинство Н
1
-антигистаминных препара-

тов 2-го поколения, имеющих высокое сродство к 

 Н
1
-рецепторам, с трудом вытесняются с рецептора, и 

Таблица 1 

Антигистаминные препараты 1-го поколения

Химическая группа Международное название Торговое название

Этаноламины 

Дифенгидрамин
Димедрол; Бетадрин; Грандим; Окуметил; Пентафлу-

цин; Псило-бальзам; Флюрекс 

Дименгидринат Драмина; Дименгидринат

Доксиламин Доксиламин 

Клемастин Тавегил; Бравегил; Клемастин; Ривтагил

Карбиноксамин Ринопронт 

Фенилтолоксамин Кодипронт* 

Дифенилпиралин 

Фенотиазины 

Прометазин Пипольфен*; Дипразин; Колдрекс 

Алимемазин Терален*

Мехитазин Прималан

Диметотиазин*

Оксомемазин*

Изотипендил* 

Тримепразин* 

Олимемазин* 

Этилендиамины

Хлоропирамин Супрастин; Супрамин; Хлоропирамин 

Антазолин Санорин-Аналергин; Сперсаллерг 

Трипеленамин* 

Пираламин* 

Мепирамин Фемизол

Алкиламины

Диметинден Виброцил; Фенистил 

Хлорфенирамин* 

Хлорфенамин 
Анаколд; Антигриппин; АнтиФлу; Гриппостад С; Ин-
флубене; Колдакт; Колдар; Колдрин; Оринол; Ринза; 

Риниколд; Тофф плюс; Флюколдекс-Н; Эффект

Фенирамин Авил; Ринзасип; ТераФлю; Фервекс; Флуколдин

Дисхлорфенирамин*

Бромфенирамин* 

Трипролидин* 

Пиперазины 

Гидроксизин Атаракс 

Меклозин Бонин 

Циклизин* 

Хлорциклизин* 

Пиперидины 
Ципрогептадин Перитол 

Азатадин* 

Пиридо-индолы
Мебгидролин Диазолин; Диацин 

Диметилметил-пиридинилэтил-
тетрагидрокарбонил 

Димебон 

Хинуклидины**
Хифенадин Фенкарол 

Сехифенадин Гистафен 

Фталазиноны Азеластин Аллергодил 

Пиперидин-карбоновые кислоты Левокабастин Гистимет 

Примечания: * — препарат в России не зарегистрирован; ** — хинуклидины обладают свойствами антигистаминных препаратов 
1-го и 2-го поколения. 
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образовавшийся комплекс медленно распадается, чем 

и объясняется более продолжительное действие таких 

препаратов.

Н
1
-антигистаминные препараты 2-го поколения лег-

ко всасываются в кровь. Прием пищи не влияет на их 

абсорбцию. Большинство Н
1
-антигистаминных препа-

ратов оказывает противогистаминное действие за счет 

накопления в крови активных метаболитов. Поэтому 

метаболируемые препараты максимально проявляют 

свое антигистаминное действие после появления в кро-

ви в достаточной концентрации активных метаболитов.

Эффективность и безопасность антигистаминных пре-

паратов

К настоящему времени накоплен более чем  60-летний 

опыт применения антигистаминных препаратов 1-го 

поколения, а за последние два десятилетия широкое 

применение нашли препараты 2-го поколения. По-

иск новых препаратов и их усовершенствование шли, 

в основном, в направлении снижения побочных (неже-

лательных) эффектов при сохранении клинической эф-

фективности.

Основные побочные эффекты H
1
-антигистаминных 

препаратов 1-го поколения

Эти препараты благодаря своей липофильности и 

электростатическому заряду хорошо проникают через 

гематоэнцефалический барьер и взаимодействуют не 

только с Н
1
-рецепторами, но и с Н

2
- и Н

3
-гистаминовыми 

рецепторами, D-рецепторами, 5НТ-рецепторами, 

М-холинорецепторами.

Самым характерным и хорошо известным побоч-

ным действием противогистаминных препаратов 

1-го поколения является седативный эффект. Седа-

тивное действие может варьировать от легкой сон-

ливости до глубокого сна. Седация подразумевает 

два компонента: первый — сонливость, второй — 

влия ние на тонкие функции мозга, на психомотор-

ную активность. Сонливость — субъективное ощу-

щение. Седация имеет объективные признаки сни-

жения или отсутствия определенных физических 

или умственных способностей. Например, ухуд-

шение способности к вождению автомобиля или 

управлению сложной техникой. Седативный эф-

фект усиливается при сочетании с алкоголем и пси-

хотропными средствами. Из-за седативного эффек-

та большинство лекарств нельзя использовать в пе-

риод выполнения работ, требующих внимания (обу-

чение, вождение транспорта и т. д.).

Наиболее выраженные седативные свойства выяв-

лены у этаноламинов, фенотиазинов, пиперазинов, в 

меньшей степени — у этилендиаминов и алкалминов. 

У последних может проявляться стимулирующее дей-

ствие на центральную нервную систему (ЦНС). У хи-

нуклидиновых производных седативный эффект встре-

чается крайне редко. Другими проявлениями дей-

ствия Н
1
-антигистаминных препаратов на ЦНС могут 

быть нарушения координации, головокружение, вя-

лость, снижение способности координировать внима-

ние. Антигистаминные препараты 1-го поколения об-

ладают местно раздражающим, аналгезирующим, про-

тиворвотным действием, могут вызывать головокруже-

ние, вялость, тахифилаксию, расстройства со стороны 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) (тошноту, боль в 

животе, нарушение аппетита), нарушение мочевыделе-

ния. Тахифилаксия (снижение терапевтической эффек-

тивности препарата) является, в той или иной степени, 

характерной чертой всех антигистаминных препаратов 

1-го поколения. Побочные эффекты антигистаминных 

препаратов 1-го поколения проявляются также атропи-

ноподобными реакциями (сухость слизистых оболочек 

полости рта, носа, горла, задержка мочи, запоры, тахи-

кардия и нарушение зрения). Эти свойства могут быть 

полезны при рините, но могут усилить обструкцию ды-

хательных путей при бронхиальной астме (в связи с уве-

личением вязкости мокроты), вызвать обострение глау-

комы и аденомы предстательной железы и др. В связи с 

этим антигистаминные препараты 1-го поколения про-

тивопоказаны при астенодепрессивном синдроме, гла-

укоме, спастических явлениях в пилорической или дуо-

денальной областях, атонии кишечника и мочевого пу-

зыря, при всех видах деятельности, требующих актив-

ного внимания и быстрой реакции.

К редким побочным эффектам антигистаминных 

препаратов 1-го поколения можно отнести повышение 

аппетита (при приеме пиперидинов), расстройства со 

стороны ЖКТ в виде тошноты, рвоты, поноса, потери 

аппетита, что чаще проявляется при приеме некоторых 

представителей этилендиаминов.

Основные побочные эффекты H
1
-антигистаминных 

препаратов 2-го поколения

У антигистаминных препаратов нового поколения, 

появившихся в начале 80-х годов прошлого столетия, от-

сутствовали многие побочные эффекты, свойственные 

препаратам 1-го поколения. Тем не менее, в процессе 

применения первых антигистаминных препаратов 2-го 

Таблица 2

 Антигистаминные препараты 2-го поколения

Класс
Международное 

название
Торговое название

Пиперидиновые Терфенадин Трексил *

Пиперидин-имидазоловые Астемизол Гисманал *

Азатидиновые 
Лоратадин

Кларитин; Алерприв; Клаллергин; Кларготил; Кларисенс; Кларифарм; 
Кларифер; Кларотадин; Клавористин; Кларидол; Клариназе-12; Клар-
фаст; Ломилан; Лоратин; Лоратадин; Лорид; Лоридин; Тирлор; Эролин

Дезлоратадин Эриус 

Трипролидиновые Акривастин Семпрекс 

Пиперазиновые
Цетиризин

Зиртек; Алерза; Аллертек; Аналергин; Зетринал; Зинцет; Зодак; Лети-
зен; Цетиринакс; Цетиризин; Цетрин; 

Левоцетиризин Ксизал 

Оксипиперидиновые Эбастин Кестин 

Бензилимидазол-пиперидиновые Мизоластин **

Примечания: * — препарат снят с производства; ** — препарат в России не зарегистрирован.
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поколения (терфенадин и астемизол) в клинической 

практике также были обнаружены довольно серьезные 

побочные реакции. Было установлено, что при нару-

шении метаболизма некоторых Н
1
-антигистаминных 

препаратов 2-го поколения в организме пациента мо-

жет создаваться высокая  концентрация исходного ве-

щества с последующим развитием крайне нежелатель-

ного побочного действия в виде кардиотоксическо-

го эффекта. Например, терфенадин и астемизол в тех 

случаях, когда из-за особеннос тей метаболизма паци-

ента или из-за взаимодействия с другими лекарствен-

ными препаратами их содержание в крови возраста-

ло, вызывали задержку реполяризации миокарда и, 

 соответственно, увеличение интервала QT (в связи с 

блокадой калие вых каналов), нарушение сердечного 

ритма вплоть до желудочковой, так  называемой верете-

нообразной,  тахикардии, что в отдельных случаях при-

вело к смертельным исходам. По этой причине терфе-

надин и астемизол были запрещены для применения в 

аллергологической практике, в том числе в нашей стра-

не. Однако активные метаболиты терфенадина (фексо-

фенадин), астмемизола (норастемизол) и эбастина (ка-

ребастин) не обладают кардиотоксическим эффектом.

К другим факторам риска, способным провоциро-

вать побочные эффекты антигистаминных препаратов 

2-го поколения, относятся: передозировка, нарушение 

функции печени, злоупотребление алкоголем, прием 

антибиотиков (макролидов эритромицина, кларитро-

мицина), противогрибковых препаратов (флуконазола, 

интроконазола, кетоконазола).

Следует помнить, что удлинению интервала QT спо-

собствуют такие факторы риска, как электролитные 

нарушения, заболевания сердца, прием противоарит-

мических препаратов (кордарон, дизопирамид), психо-

тропных препаратов (фенотиадинин, трициклические и 

тетрациклические антидепрессанты), антибактериаль-

ных средств (макролиды, бисептол). В настоящее время 

создание новых избирательных Н
1
-антигистаминных 

препаратов осуществляется на основе фармакологичес-

ки активных конечных метаболитов, не имеющих кар-

диотоксических свойств.

Клиническое применение антигистаминных препаратов 

Антигистаминные препараты 1-го поколения зани-

мают прочные позиции в аллергологической практи-

ке, особенно в педиатрии и гериатрии. Наличие инъ-

екционных лекарственных форм антигистаминных 

препаратов 1-го поколения делает их незаменимыми в 

острых и неотложных ситуациях.

Необходимо также отметить, что стоимость анти-

гистаминных препаратов 1-го поколения значитель-

но ниже стоимости препаратов последующего поколе-

ния. Наиболее широко применяемыми в практичес кой 

аллергологии антигистаминными препаратами 1-го 

поколения являются этаноламины, этилендиами-

ны, пиперидины, алкиламины и фенотиазины. К эта-

нол аминам относятся дифенгидрамин, клемастин и др. 

 Дифенгидрамин является одним из основных предста-

вителей антигистаминных препаратов 1-го поколения. 

Он хорошо всасывается при приеме внутрь, проникает 

через гематоэнцефалический барьер. Дифенгидрамин 

обладает выраженным седативным и умеренным про-

тиворвотным действием.

Клемастин — по фармакологическим свойствам бли-

зок к дифенгидрамину, но обладает более выраженной 

антигистаминной активностью, более продолжитель-

ным действием (в течение 8–12 часов) и умеренным се-

дативным эффектом.

К классическим представителям этилендиаминов от-

носится хлоропирамин, по фармакологическим свой-

ствам он имеет сходство с другими антигистаминными 

препаратами 1-го поколения.

Среди производных пиперидина наиболее широко 

используют ципрогептадин, который относится к анти-

гистаминным препаратам с выраженной антисерото-

ниновой активностью. Кроме того, ципрогептадин сти-

мулирует аппетит, что может быть причиной прибавки 

в весе, а также блокирует гиперсекрецию соматотропи-

на при акромегалии и секрецию АКТГ при синдроме 

Иценко-Кушинга.

Представителем алкиламинов, используемым для ле-

чения аллергических заболеваний, является диментин-

ден. Наряду с антигистаминной активностью, препарат 

угнетает действие других медиаторов аллергии, в част-

ности кининов.

Кетотифен, как полагают, оказывает противоаллер-

гическое действие за счет торможения секреции меди-

аторов аллергии из тучных клеток и взаимодействия с 

Н
1
-рецепторами. Лицам, чувствительным к седативно-

му действию препаратов, в первые две недели рекомен-

дуют малые дозы кетотифена и постепенный переход к 

терапевтическим дозам. Прекращение лечения следует 

проводить постепенно, в течение 2–4 недель.

К преимуществам антигистаминных препаратов 1-го 

поколения относятся: хорошая изученность (60-летний 

опыт практического применения позволяет назначать 

эти препараты с грудного возраста в соответствующих 

дозах); имеются формы для парентерального введения; 

возможно использование при проведении премедика-

ции для предупреждения выброса гистамина неаллер-

гического происхождения.

Из антигистаминных препаратов 2-го поколения в 

клинической практике в настоящее время используют-

ся следующие группы: пиперазиновые производные, 

азатидиновые производные, трипролидиновые произ-

водные, оксипиперидины [9].

Пиперазиновые производные. Цетиризин — характери-

зуется высокоизбирательным селективным взаимодей-

ствием с Н
1
-рецепторами, не оказывает существенно-

го седативного эффекта и как другие представители 2-го 

поколения не имеет антисеротонинового, антихолинер-

гического действия, не усиливает действие алкоголя. 

Практически не подвергается метаболизму в организме.

Левоцетиризин — H
1
-антигистаминный препарат но-

вого поколения. Это R-изомер из рацемической смеси 

цетиризина дигидрохлорида с выраженной антигиста-

минной активностью.

Азатидиновые производные. Лоратадин — высоко-

избирательный метаболизируемый неседативный 

 Н
1
-антигистаминный препарат 2-го поколения.

Оксипиперидины. Эбастин — высокоизбирательный 

метаболизируемый неседативный Н
1
-антигистаминный 

препарат 2-го поколения. Фармакологически активный 

метаболит — каребастин. Эбастин в дозе 10 мг оказы-

вает выраженный клинический эффект как при сезон-

ном, так и при круглогодичном аллергическом рините, 

аллергодерматозах, пищевой аллергии. В дозе 20 мг он 

эффективен при тяжелых формах аллергических реак-

ций, в том числе при заложенности носа, и других ал-

лергических заболеваниях, торпидных к иным антигис-

таминным препаратам 1-го и 2-го поколений.
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Трипролидиновые производные. Акривастин — по сво-

им свойствам близок к Н
1
-антигистаминным препара-

там 2-го поколения, но обладают слабовыраженными 

антихолинергическими и  седативными свойствами.

Фексофенадин обладает всеми преимуществами 

 Н
1
-антигистаминных препаратов 2-го поколения.

Производные хинуклидинов

Среди антигистаминных препаратов особое место за-

нимают производные хинуклидинов, они были созда-

ны в лаборатории академика М.Д. Машковского (Рос-

сия) в начале 80-х годов ХХ столетия. 

Исторически сложилось так, что эту группу препа-

ратов отнесли к антигистаминным средствам 1-го по-

коления, поскольку в период их создания еще не су-

ществовало классификации антигистаминных средств 

и их деление на первое и второе поколение. Тем не ме-

нее, они имеют не только сходные свойства, но и су-

щественные различия  с седативными противогиста-

минными средствами первого поколения.

Производные хинуклидинов за счет низкой липо-

фильности плохо проникают через гематоэнцефаличес-

кий барьер, в связи с чем не оказывают угнетающе-

го действия на ЦНС. По этому свойству производные 

хинуклидинов близки к антигистаминным препаратам 

2-го поколения (неседативным).От всех других антиги-

стаминных препаратов их отличает то, что они не толь-

ко блокируют Н
1
-гистаминовые и 5НТ-серотониновые 

рецепторы, но и активируют утилизацию высвободив-

шегося при аллергической реакции гистамина, что и 

позволяет их использовать длительно без снижения те-

рапевтического эффекта и тахифилаксии. Все произ-

вод ные хинуклидинов имеют высокий профиль безо-

пасности, в связи с чем рекомендовано их применение 

не только у взрослых, но и у детей раннего возраста, а 

также у пожилых лиц.

Наряду с высокими антигистаминовыми свойства-

ми, производные хинуклидинов обладают антихоли-

нергической, антисеротониновой, ганглиоблокирую-

щей активностью.

К производным хинуклидинов относятся хифенадин 

(Фенкарол) и сехифенадин (Гистафен).

Высокий клинический эффект производных хину-

клидинов обусловлен особенностями механизма их 

действия (рисунок). 

Блокирование Н
1
-серотониновых рецепторов, а так-

же активация диаминооксидазы способствуют объеди-

нению Н
1
-антигистаминной активности и способности 

тормозить активацию клеток-мишеней аллергии и, со-

ответственно, образованию и секреции проаллергичес-

ких молекулярных посредников, подавляющих воспа-

лительные реакции и оказывающих противовоспали-

тельный эффект.

Выраженность клинического эффекта, высокая изби-

рательность действия по отношению к Н
1
-рецепторам, 

отсутствие седативного, атропиноподобного действия, 

высокий профиль безопасности  позволяют сопостав-

лять хинуклидины с препаратами 2-го поколения. Та-

ким образом, производные хинуклидинов удачно соче-

тают полезные свойства антигистаминных препаратов 

и первого, и второго поколения.

Хифенадин (Фенкарол) обладает низкой липофиль-

ностью, плохо проникает через гематоэнцефаличес-

кий барьер, есть указания, что он имеет антиаритми-

ческую активность, обладает высокой клинической 

эффективностью [5]. Отсутствие седативного эффек-

та позволяет назначать препарат лицам, работа кото-

рых требует быст рой физической и психомоторной ре-

акции,  например водителям транспорта. Высокий про-

филь безопасности позволяет назначать хифенадин 

как взрослым, так и детям: до 3 лет по 0,005 г 2–3 раза 

в день, от 3 до 7 лет — по 0,01 г 2 раза в день, от 7 до 12 

лет — по 0, 015 г 2–3 раза в день и старше 12 лет — по 

0,025 г 2–3 раза в день.

Сехифенадин (Гистафен) вызывает уменьшение кожного 

зуда, количества высыпаний и улучшение сна у пациентов 

с атопическим дерматитом и хронической крапивницей, 

уменьшает сопутствующие проявления аллергическо-

го риноконъюнктивита у больных  аллергодерматозами, 

обладает мягким седативным действием, что еще более 

оправдывает его назначение больным с хронической кра-

пивницей и атопическим дерматитом с лабильной психи-

кой и нарушениями сна [3]. Гистафен назначается взрос-

лым по 50–100 мг 2–3 раза в сутки. 

В клиническом исследовании, проведенным в кли-

нике ФГБУ «ГНЦ «Институт иммунологии» ФМБА 

России, г. Москва (2009, 2010), не только была  выяв-

лена высокая клиническая эффективность Гистафена, 

но и получены объективные данные о его выраженной 

Механизм действия хинуклидинов

Блокада
Н1-рецепторов

Ативация
диаминоксидазы

Блокада
серотониновых

рецепторов

Противоаллергическое,
десенсибилизирующее,

антиэкссудативное
действие

Разрушение
тканевого
гистамина

Противозудное
действие

Рисунок. Механизм действия хинуклидинов
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антигистаминной активности, отсутствии седативного 

эффекта и восстановлении нормальной микроцирку-

ляции в  коже у больных аллергическим ринитом (АР) 

и хронической рецидивирующей крапивницей (ХРК) 

под влиянием сехифенадина [6, 7].

Установлена корреляция между выраженностью кли-

нического эффекта сехифенадина (Гистафена) и степе-

нью подавления кожной реакции (волдырь и гипере-

мия), вызванной гистамином и специфическим аллер-

геном у больных АР и ХРК. 

При прик-тестировании с гистамином до и после ле-

чения Гистафеном, при сравнении показателей медиа-

ны выявлено, что через 14 дней лечения препаратом в 

дозе 150 мг/сут достоверно уменьшились размеры вол-

дыря на 60% и гиперемии кожи на 64% по сравнению 

с исходными показателями (по критерию Вилкоксо-

на р < 0,0002 и р = 0,002 соответственно). При сравне-

нии показателей медианы после 14 дней лечения Гис-

тафеном в дозе 150 мг/сут размеры волдыря и гипере-

мии кожи, вызванных причинно-значимым аллергеном, 

уменьшились на 58% и 29% соответственно (по крите-

рию Вилкоксона р =0,0002 и р = 0,02 соответственно), 

что доказывает выраженный антигистаминный эффект 

сехифенадина.

Об отсутствии седативного действия сехифенади-

на судили по динамике следующих объективных пока-

зателей: оценка объема внимания по таблицам Шуль-

те, оценка корректурной пробы Б. Бурдон. С помощью 

таблиц Шульте исследуются темп сенсомоторных ре-

акций, особенности переключения внимания, объем 

 внимания, сосредоточенность (отвлекаемость), повы-

шенная истощаемость по гиперстеническому или ги-

постеническому типу, а также врабатываемость. По 

данным анализа таблиц Шульте среднее время поиска 

цифр в группе больных ХРК и АР до лечения Гистафе-

ном колебалось от 30,01 до 57,32 секунды; показатель 

медианы составил 43,08 секунды, интерквартильный 

размах Q1–Q3 — 36,97 и 45,57 секунды соответственно. 

После лечения среднее время поиска цифр у больных 

составляло от 27,45 до 54,38 секунды, показатель меди-

аны равнялся 42,08 секунды, интерквартильный размах 

Q1–Q3 составил 37,87 и 43,85 секунды соответственно. 

Снижения объема внимания у больных ХРК и АР при 

применении Гистафена не выявлено. Отмечено отсут-

ствие статистически достоверных изменений в показа-

телях объема внимания у больных до и после лечения 

сехифенадином (Гистафен): по критерию Вилкоксона 

р=0,8. 

Кроме того, при сравнении данных показателей 

объема внимания в группе здоровых лиц с данны-

ми в группе больных до и после лечения также не по-

лучено статистически достоверных различий: по ме-

тоду рангового анализа вариаций по Kruskel-Wallis 

ANOVA — Chi-Square=11,26; df=11; p=0,42.  

Корректурная проба (по Б. Бурдону) — бланко-

вый тест скорости. С помощью методики исследу-

ют степень концентрации и устойчивость  внимания. 

Используется для оценки темпа психомоторной де-

ятельности, работоспособности и устойчивости к 

монотонной деятельности, требующей постоянно-

го сосредоточения внимания. Статистически до-

стоверных изменений в показателях устойчивости 

внимания у больных ХРК и АР до и после лечения 

 Гистафеном не выявлено: по критерию Вилкоксона 

р=0,47. 

При сравнении данных группы здоровых лиц с дан-

ными в группе больных до и после лечения также не 

получено статистически достоверных различий: по 

методу рангового анализа вариаций по Kruskel-Wallis 

ANOVA — Chi-Square=13,97; df=13; p=0,38. Таким об-

разом, показано достоверное отсутствие седативного 

влияния Гистафена на устойчивость внимания у боль-

ных АР и ХРК в показателях объема внимания (р=0,6) и 

достоверное улучшение устойчивости внимания пос ле 

проведенного лечения Гистафеном(р=0,01). 

При оценке состояния микроциркуляции оказалось, 

что у всех пациентов с АР, принимавших участие в ис-

следовании, в течение всего периода лечения Гистафе-

ном показатели гемодинамики были стабильными, не 

выходившими за пределы возрастных норм.

При анализе показателей базального кровотока у 

больных ХРК после лечения Гистафеном отмечена тен-

денция к снижению среднего арифметического значе-

ния показателя микроциркуляции М (р=0,07), а также 

тенденция к снижению нейрогенного (р=1) и миоген-

ного (р=1) тонуса. Показатель шунтирования (ПШ) у 

больных ХРК после лечения Гистафеном практически 

не изменился. Полученные результаты свидетельству-

ют о том, что на фоне лечения Гистафеном у больных 

ХРК происходит стабилизация локальной микроцир-

куляции в коже. 

Фенкарол и Гистафен относятся к одной группе 

 антигистаминных препаратов — производным хинук-

лидинов, однако наличие 2 метильных групп в струк-

туре действующего вещества сехифенадина меняет 

 пространственную структуру молекулы, усиливая ан-

тисеротониновое действие Гистафена, что клинически 

 проявляется в более выраженном противозудном эф-

фекте. Благодаря выраженному противозудному эф-

фекту Гистафена он успешно применяется в гериат-

рии при синильном зуде. Пожилые люди часто страда-

ют сильным  зудом (сенильный зуд), который связан с 

атрофией и сухостью кожи, ухудшением работы внут-

ренних органов.

Сильное противозудное действие, отсутствие кар-

диотоксичности Гистафена определили геронтологию 

второй по значимости, после дерматологии, сферой его 

применения.

Наличие высокоэффективноых и безопасных ре-

цептурного и безрецептурного препаратов Гистафена 

и Фенкарола дает возможность широкого применения 

лекарственных средств группы производных хинукли-

дина в клинической практике.

Антигистаминные препараты местного действия

Преимуществами топических (местных) антигиста-

минных средств является исключение побочных эф-

фектов, которые могут возникать при применении пре-

паратов системного действия, легкое достижение вы-

соких местных концентраций препарата на слизистых 

оболочках и быстрота развития терапевтического эф-

фекта.

К локальным антигистаминным препаратам относят-

ся левокабастин (гистимет) и азеластин (аллергодил). 

Препараты, тормозящие высвобождение медиаторов из 

тучных клеток и других клеток-мишеней аллергии

Регуляторы и стабилизаторы клеточных функций

Среди препаратов, тормозящих либерацию гиста-

мина из тучных клеток, при аллергии наиболее широ-

ко используются препараты кромоглициевой кислоты: 

кромогексал, ломузол и др.
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Противоаллергический эффект этой группы препа-

ратов связан с их способностью тормозить высвобож-

дение медиаторов из клеток-мишеней аллергии.

Препараты кромоглициевой кислоты длительно оста-

ются на слизистой оболочке, медленно абсорбируют-

ся, обеспечивая благодаря этим свойствам длительное 

действие. Кромогликат натрия действует по рецептор-

ному механизму, не проникая в клетки, не метаболи-

зируется и экскретируется в неизмененном виде с мо-

чой и желчью. Этими свойствами кромогликата натрия 

может быть объяснена чрезвычайно низкая частота не-

желательных эффектов. Действие кромогликата натрия 

распространяется на многие клетки, участвующие в ал-

лергическом процессе. Причем кромогликат тормозит 

IgE-зависимую секрецию гистамина и простагландина 

D2 из тучных клеток легкого человека. Ингаляция кро-

могликата по 20 мг 4 раза в день в течение 4 недель при-

водит к уменьшению числа эозинофилов в бронхоаль-

веолярной промывной жидкости больных бронхиаль-

ной астмой (БА) (Гущин И.С. и др.). У препаратов этой 

группы очень высокий терапевтический индекс. Об-

ладая высокой терапевтической эффективностью при 

легкой и средней степени тяжести БА и АР, у них прак-

тически отсутствуют побочные  эффекты, что позволя-

ет использовать их в любом возрасте и у беременных.

Так же, как кромогликат натрия, недокромил нат-

рия является липофобным, высокополярным соеди-

нением, находящимся в концентрированном состоя-

нии. Недокромил натрия абсорбируется из легких бо-

лее медленно, чем кромогликат натрия.

Помимо тучных клеток кромогликат натрия и недо-

кромил натрия угнетают активацию нейтрофилов, мо-

ноцитов, эозинофилов, что может быть объяснением 

тормозящего действия этих препаратов как на раннюю, 

так и на позднюю фазу аллергической реакции, следо-

вательно, их можно использовать в любом возрасте и у 

беременных.

Таким образом, выбор антигистаминных препаратов 

при лечении аллергических заболеваний и псевдоаллер-

гических реакций определяется возрастом пациента, 

особенностью клинического течения з аболевания, сте-

пенью его тяжести, наличием сопутствующих заболева-

ний, профилем безопасности рекомендуемого лекарст-

венного средства. Большое значение имеет и доступ-

ность (в частности, стоимость) лекарства для  пациента. 

Врач отдает предпочтение тем препаратам, которые на-

ряду с высокоизбирательной Н
1
-антигистаминной ак-

тивностью и высокой клинической эффективностью 

при аллергических заболеваниях обладают высоким 

профилем безопасности, характеризуются быстрым 

всасыванием и началом  действия, высокой биодоступ-

ностью и длительным периодом полувыведения, позво-

ляющим добиться длительного клинического эффекта. 

Кроме того, врач оценивает  возможность использова-

ния данного препарата вмес те с другими  группами ме-

дикаментов (антибиотики, противогрибковые, сер-

дечные средства и др.), отсутствие необходимости из-

менения его дозы при нарушениях функции ЖКТ, 

гепатобиллиарной, мочевыделительной, сердечно-

сосудистой систем (предпочтительно назначение хифе-

надина или сехифенадина) и др. Важными условиями 

являются возможность применения не только у взрос-

лых и детей, но и у лиц пожилого и старческого возрас-

та (хифенадин, сехифенадин), отсутствие тахифилак-

сии, кумуляции и пр.

В любом случае, при назначении фармакотерапии 

следует придерживаться основных принципов лечения: 

патогенетический подход, этапность в проведении ле-

чения и учет индивидуальных особенностей пациента.
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