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Обзор  

Введение
Аллергические реакции становятся все более и более

распространенной и существенной проблемой совре-
менного общества. Будучи зачастую препаратами пер-
вой линии терапии той или иной аллергической пато-
логии, H1-антагонисты являются одним из наиболее
часто назначаемых классов лекарств. По мере накопле-
ния опыта применения разных представителей этой
группы лекарств становятся очевидными несовершен-
ства современного деления этих препаратов на поколе-
ния, расширяется спектр клинических ситуаций, в ко-
торых назначают антигистаминные средства врачи всех

специальностей. Этим объясняется актуальность рас-
суждений о терапевтических возможностях антигиста-
минных препаратов в современной клинической прак-
тике. 

Гистамин и гистаминовые рецепторы
Гистамин (2-[4-имидазол]-этиламин) – это химиче-

ский медиатор аллергических реакций немедленного
типа, который синтезируется, в основном, тканевыми
тучными клетками и циркулирующими базофилами и
лейкоцитами, накапливается в гранулах в комплексе с
другими биологически активными веществами и вы-
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Аннотация
По данным Всемирной организации здравоохранения, до 35% населения мира страдает аллергическими заболеваниями, и это количе-
ство растет по экспоненте. Доказано, что гистамин играет ключевую физиологическую роль в патогенезе аллергических заболеваний,
воздействуя на ткани через активацию Н1-рецепторов. Н1-антагонисты (антигистаминные препараты) широко используются для лече-
ния аллергических заболеваний, являясь одним из наиболее часто назначаемых классов лекарственных препаратов. Разработка ле-
карственных средств с высокой специфической активностью и низкой частотой нежелательных побочных эффектов является основной
целью фармацевтических исследований, и препараты данной группы значительно эволюционировали, с тех пор как более 50 лет назад
было представлено их первое поколение. В этом обзоре анализируются аспекты классификации и концепции клинического примене-
ния антигистаминных препаратов с учетом их индивидуальной специфичности.
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Abstract
According to WHO, up to 35% of the world's population suffers from allergic diseases, and this number is growing exponentially. Histamine has
been proven to play a key physiological role in the pathogenesis of allergic disorders by affecting tissues through the activation of H1-receptors.
H1-antagonists (antihistamines) are widely used to treat allergic disorders, being one of the most prescribed classes of drugs. The development
of medications with high specific activity and low incidence of unwanted side effects is the main goal of pharmaceutical research, so antihista-
mines have evolved significantly since their first generation was introduced more than 50 years ago. This review analyzes aspects of classification
and concepts of clinical use of antihistamines considering their individual specificity.
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свобождается в процессе дегрануляции, запускаемой
различными иммунологическими и неиммунологиче-
скими (воспалительными, токсическими, химиче-
скими, аллергическими и ятрогенными) стимулами [1].
Он обладает кратковременным действием (от 1 до 
10 мин) и быстро разлагается до имидазолуксусной кис-
лоты [2]. Гистамин образуется в организме в процессе
декарбоксилирования альфа-аминокислоты гистидина,
катализируемого ферментом гистидиндекарбоксила-
зой, в связи с чем относится к биогенным аминам. Как
и любой биогенный амин, гистамин обладает высокой
биологической активностью. 

Впервые гистамин был синтезирован в 1907 г. (Win-
daus, Vogt). Последующая серия исследований, прове-
денных Dale и соавт. и Popielski в 1910–1920 гг., позво-
лила обнаружить, что он оказывает стимулирующее
действие на гладкую мускулатуру кишечника и дыха-
тельных путей, вызывает вазоконстрикцию, стимули-
рует сократимость миокарда [3]. Дальнейшее изучение
показало, что эффекты гистамина аналогичны эффек-
там, наблюдаемым при анафилаксии [4]. 

Гистамин оказывает свое разнообразное биологическое
воздействие посредством активации 4 типов мембрано-
связанных рецепторов из семейства аминергических 
G-белковых рецепторов, связывающих его в качестве ос-
новного эндогенного лиганда: H1, H2, H3 и H4 [5]. Рецеп-
торы представляют собой трансмембранные белки,
имеющие семь α-спиральных трансмембранных доменов,
внеклеточный N-конец и внутриклеточный С-конец [5].

Интенсивность экспрессии рецепторов в различных
тканях организма значительно варьирует. Н1-рецептор,
закодированный геном HRH1 в коротком плече 3-й
хромосомы (3p25.3) [6], экспрессируется во многих тка-
нях и клетках, включая респираторный эпителий, эндо-
телиальные клетки, клетки печени, гладкой мускула-
туры сосудов, дендритные клетки и лимфоциты [7]. На
поверхности клеточной мембраны расположены актив-
ные и неактивные конформационные формы Н1-рецеп-
торов, находящиеся в равновесном состоянии. При
взаимодействии гистамина с активной конформацией
рецептора происходит ее стабилизация и смещение в
сторону активации рецептора [8]. Внутриклеточные
сигналы от рецептора Н1 передаются посредством акти-
вации Са2+, циклического гуанозинмонофосфата
(цГМФ), фосфолипазы D, фосфолипазы А2 и транс-
крипционного фактора NF-κB, связывающегося с про-
моторами и энхансерами многих генов, которые регу-
лируют продукцию провоспалительных цитокинов и
адгезивных молекул [5]. В результате активации
клетки-эффектора запускаются сигнальные пути, кото-
рые обеспечивают основные функции стимуляции 
Н1-рецепторов, среди которых: сокращение гладких
мышц, повышение сосудистой проницаемости, раздра-
жение периферических нервных волокон, снижение ат-
риовентрикулярной проводимости, ирритация чув-
ствительных волокон блуждающего нерва, стимуляция
кашлевых рецепторов, гипотензия, гиперемия, голов-
ная боль, стимуляция тахикардии [1].

В дыхательных путях и легочной ткани присутствуют
все четыре типа гистаминовых рецепторов. Для аллер-
гической патологии наибольший интерес представляет
Н1-рецептор. Благодаря своему разнообразному рас-
пределению и различной эффекторной активности, 
Н1-рецептор участвует в развитии аллергического ри-
нита, астмы, атопического дерматита, конъюнктивита и
крапивницы. Связываясь с трансмембранными доме-
нами 3 и 5 Н1-рецептора, гистамин стимулирует сокра-
щение гладкой мускулатуры респираторного тракта.
Бронхоспазм, опосредуемый Н1-рецепторами, является
одним из наиболее детально изученных эффектов, ока-
зываемых гистамином на дыхательную систему [9, 10]. 

История развития антигистаминной терапии
Обнаружение доказательств весомой роли гистамина

в течении различных физиологических и патологиче-
ских процессов привело к идее, что блокирование его
действия может оказывать благоприятные терапевти-
ческие эффекты. Исследования по созданию противо-
гистаминных средств начались в 1920-е годы, когда
окончательно было сформулировано представление о
гистамине как о важнейшем медиаторе аллергии у че-
ловека (анафилаксия, риниты, бронхиальная астма,
крапивница). В 1937 г. в эксперименте на животных по-
казано противогистаминное действие синтетических
соединений (Bovet, Staub), а в 1942 г. получен первый
клинически используемый противогистаминный пре-
парат – фенбензамин (Halpen). Уже в 1942–1945 гг.
были синтезированы препараты, которым приписыва-
лось блокирующее действие по отношению к гистами-
новым рецепторам, такие как малеатпериламин, трипе-
ленамин, прометазин и др. [11]. 

Традиционно «антигистаминными препаратами» на-
зывают препараты, избирательно препятствующие ак-
тивирующему действию гистамина на Н1-рецепторы.
Н1-антагонисты представляют собой азотистые основа-
ния, содержащие алифатическую боковую цепь заме-
щенного этиламина [11]. Данная структура также харак-
терна для молекул гистамина, и именно структурная
схожесть объясняет эффекторный механизм антигиста-
минных препаратов: при ингибировании рецептора
происходит стабилизация неактивной формы Н1-ре-
цепторов препаратами, которая вызывает смещение в
сторону неактивного состояния рецептора [12].

1940–1970 гг. стали эрой «классических» противоги-
стаминных лекарственных средств I поколения. По-
скольку Н1-антигистаминные препараты I поколения
получены из того же химического вещества, на основе
которого также были разработаны холинергические
мускариновые антагонисты, транквилизаторы, нейро-
лептики и гипотензивные средства, они обладают низ-
кой селективностью к рецепторам и часто взаимодей-
ствуют с рецепторами других биологически активных
аминов, вызывая антимускариновые, антиадренергиче-
ские и антисеротониновые эффекты [13]. Но, возможно,
их самым большим недостатком является способность
преодолевать гематоэнцефалический барьер и вмеши-
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ваться в гистаминергическую передачу. Гистаминерги-
ческие нейроны присутствуют во всех основных отделах
головного мозга, мозжечке, задней доле гипофиза и
спинном мозге, где они усиливают возбуждение в цир-
кадном цикле сна/бодрствования, усиливают обучение
и память и играют важную роль в регуляции баланса
жидкости и температуры тела, подавлении аппетита,
контроле сердечно-сосудистой системы и опосредова-
нии вызванного стрессом выброса адренокортикотроп-
ного гормона и β-эндорфина из гипофиза [14].

Неудивительно, что антигистаминные препараты,
проникающие через гематоэнцефалический барьер,
вмешиваются во все эти процессы, вызывая вялость,
сонливость, нарушение координации, головокруже-
ние. Седативное действие может проявляться даже
при использовании обычных терапевтических доз
препаратов [15]. Также может существовать неболь-
шой риск развития деменции у пациентов с высокой
восприимчивостью к антигистаминным препаратам 
I поколения. Препараты I поколения угнетают REM
(rapid eye movement) фазу сна, после чего вызывают
выраженный синдром отмены REM-фазы – повыше-
ние ее количества и интенсивности. В результате сон
становится прерывистым (фрагментация сна), нару-
шается сердечный ритм, развивается тканевая гипо-
ксия и нарушение дыхания во сне (апноэ). При апноэ
во сне повышается риск внезапной смерти [16]. Связы-
вание антигистаминных препаратов I поколения с Н1-
рецепторами быстро обратимо (4–12 ч) [17], в связи с
чем возникает необходимость использования высоких
доз для достижения клинического эффекта, веро-
ятность развития побочных эффектов значительно
возрастает. Также кратковременное действие антаго-
нистов Н1-рецепторов I поколения побуждает к ча-
стому приему препарата, что влечет за собой низкий
комплаенс со стороны пациента. Кроме того, к боль-
шинству этих препаратов быстро, по истечении не-
скольких дней, обычно около 10 суток, развивается
привыкание, и они перестают оказывать эффект [18].
Тем не менее на данный момент исключительно анти-
гистаминные препараты I поколения существуют в
инъекционных формах введения, необходимых для
купирования ряда экстренных состояний, когда ре-
шающим критерием выбора препарата является ско-
рость наступления эффекта [8]. Согласно клиниче-
ским рекомендациям РФ, применение антигистамин-
ных препаратов системного действия является частью
алгоритмов купирования анафилаксии [19].

В 1977 г. было синтезировано новое соединение –
терфенадин, которое в дозах, резко тормозящих кож-
ную волдырно-гиперемическую реакцию на гистамин,
не оказывало сколько-нибудь заметного седативного
действия на пациента. В ближайшее после этого от-
крытия время было получено соединение астемизол,
которое оказывало выраженное антагонистическое
действие по отношению к эффектам, опосредуемым
через стимуляцию Н1-рецепторов, и одновременно не
имело заметного центрального действия [18]. Так, в

течение нескольких лет были созданы противогиста-
минные лекарственные препараты II поколения – вы-
сокоспецифичные и высокоаффинные антагонисты
Н1-рецепторов с высокой продолжительностью дей-
ствия (до 18–24 ч) – терфенадин, астемизол, лората-
дин, акривастин, эбастин [13]. 

Большинство Н1-антагонистов оказывают противо-
гистаминное действие за счет накопления в крови ак-
тивных метаболитов, образующихся в ходе обменных
процессов в организме. С накоплением опыта приме-
нения новых препаратов было выяснено, что при на-
рушении метаболизма терфенадина и астемизола в
организме пациента может создаваться высокая кон-
центрация исходного вещества с последующим разви-
тием крайне нежелательного побочного действия в
виде кардиотоксического эффекта [20, 21]. Исходное
вещество блокирует трансмембранные калиевые ка-
налы, в результате оказывая стабилизирующее дей-
ствие на кардиомиоциты, проявляющееся удлине-
нием интервала QT и развитием желудочковой тахи-
кардии («веретенообразная» желудочковая тахикар-
дия, или синдром «пируэта») [13]. Причиной данной
побочной реакции может являться единовременное
применение терфенадина и астемизола с другими ле-
карственными средствами (макролиды – эритроми-
цин, антимикотические препараты – кетоконазол, не-
которые антидепрессанты) или пищевыми продук-
тами, которые ингибируют ферменты цитохрома
Р450, в частности CYP3A4, с помощью которого и про-
исходит метаболизм обоих соединений в организме.
Также известно, что индивидуальные особенности
экспрессии CYP3A4 в желудочно-кишечном тракте от-
дельного организма значительно влияют на концент-
рацию антигистаминного препарата в плазме крови
[5]. Чем выше уровень концентрации неметаболизи-
рованного препарата, тем выше риск развития пато-
логии. Ввиду задокументированных случаев развив-
шейся на фоне приема препаратов аритмии оба меди-
камента запрещены для применения регулирующими
органами здравоохранения в большинстве стран [13]. 

В связи с вышеизложенными недостатками следую-
щим этапом эволюции данной группы препаратов
стало открытие молекул – активных стереоизомеров и
метаболитов антагонистов Н1-рецепторов последнего
поколения, не подвергающихся печеночному метабо-
лизму, что не только обеспечило безопасность их при-
менения, но и увеличило их биодоступность и ускорило
время их действия [21]. Фексофенадин является раце-
мической смесью двух фармакологически активных
изомеров активного метаболита терфенадина; благо-
даря отсутствию необходимости взаимодействия с си-
стемой цитохромов P450 он лишен кардиотоксических
свойств. Левоцетиризин – активный левовращающий
энантиомер крайне незначительно подвергающегося
метаболизму цетиризина – обладает аффинностью к
Н1-рецепторам вдвое большей, чем цетиризин. Дезло-
ратадин является активным изомером лоратадина и
превосходит его по активности в 2–4 раза. 
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Увеличение массы тела – еще один побочный эф-
фект, который наблюдался при применении некото-
рых антигистаминных препаратов II поколения. 
В частности, было показано, что астемизол повышает
аппетит и вызывает увеличение массы тела у некото-
рых пациентов во время краткосрочных клинических
испытаний [13].

Большинство Н1-антигистаминных препаратов 
II поколения связываются с Н1-рецепторами неконку-
рентно, с трудом вытесняются с рецептора; образую-
щиеся лиганд-рецепторные комплексы диссоциируют
сравнительно медленно, чем и объясняется более про-
должительное действие данного типа препаратов [18].
Н1-антигистаминные препараты II поколения легко
всасываются в кровь, прием пищи не влияет на их аб-
сорбцию. Они отличаются меньшей липофильностью,
в связи с чем в меньшей степени проникают через ге-
матоэнцефалический барьер и практически не угне-
тают центральную нервную систему (не оказывают се-
дативного эффекта). По сравнению с препаратами 
I поколения, они не вызывают тахифилаксии, что де-
лает возможным их длительное применение. 

Также они не только блокируют H1-рецепторы, но и
влияют на процессы аллергического воспаления, сни-
жая уровень базальной активности транскрипцион-
ного фактора NF-κB. NF-κB – наиболее быстро реаги-
рующий фактор транскрипции, в активном состоянии
связывающийся с промоторами и энхансерами многих
генов, которые кодируют или регулируют продукцию
более 200 генов цитокинов, хемокинов, рецепторов
иммунокомпетентных клеток, молекул клеточной ад-
гезии, факторов роста и реактантов острой фазы. Та-
ким образом, он участвует в регуляции ответа клеток
на неблагоприятные внешние воздействия, поврежде-
ние, а также в регуляции процессов воспаления и им-
мунных реакций. Это обеспечивает дополнительное
противоаллергическое действие, которое выражается
в подавлении развития поздней фазы аллергической
реакции за счет снижения синтеза пептидных медиа-
торов [22, 23]. 

Эти и другие сведения, указывающие на то, что 
Н1-антигистаминные препараты помимо собственно
противогистаминного действия способны тормозить
активацию клеток-мишеней аллергии, образование и
секрецию проаллерических молекулярных посредни-
ков, стимулировали направленный поиск и создание
полифункциональных противоаллергических средств,
сочетающих противогистаминное действие с тормо-
жением функции клеток-участников аллергического
воспаления, что представляет собою оригинальное
перспективное направление усовершенствования про-
тивогистаминных препаратов [24–27].

Антигистаминные препараты 
в противоаллергической терапии

Симптомы таких заболеваний, как аллергический
ринит, бронхиальная астма, крапивница, опосре-
дуются тем или иным набором медиаторов аллергии,

но только гистамин через стимуляцию Н1-рецепторов
участвует практически во всех патофизиологических
процессах упомянутых заболеваний.

Аллергический ринит – это заболевание, характери-
зующееся IgE-опосредованным воспалением слизистой
оболочки полости носа (которое развивается под дей-
ствием аллергенов) и наличием ежедневно проявляю-
щихся в течение часа и более хотя бы двух из следующих
симптомов: заложенность носа, выделения из носа, чи-
ханье, зуд в полости носа. Результаты исследований по-
следних лет свидетельствуют о росте заболеваемости ал-
лергическим ринитом [28]. Распространенность аллерги-
ческого ринита в разных странах мира составляет 4–32%,
в России – 10–24%. При применении ступенчатой меди-
каментозной терапии, согласно клиническим рекоменда-
циям, лечение антагонистами Н1-рецепторов последнего
поколения необходимо инициировать уже на первой сту-
пени терапии с целью уменьшения выраженности симп-
томатики заболевания. Стоит отметить, что препаратами
выбора в данном случае будут являться активные метабо-
литы антигистаминных препаратов последнего поколе-
ния: рекомендовано назначение неседативного, высоко-
селективного, быстродействующего вещества, эффектив-
ного в течение 24 ч и более, не вызывающего привыка-
ния, с высоким уровнем безопасности, отсутствием кли-
нически значимых взаимодействий с пищей, лекарствен-
ными препаратами. Препарат выбора не должен являться
субстратом транспортных белков и взаимодействовать с
системой цитохромов P450 во избежание кардиотоксич-
ности. Основными используемыми веществами являются
дезлоратадин, левоцетиризин, лоратадин, фексофена-
дин, цетиризин, эбастин, рупатадин, биластин [16].

С целью быстрого уменьшения выраженности основ-
ных симптомов может быть рекомендовано лечение ин-
траназальными антигистаминными препаратами с це-
лью быстрого уменьшения выраженности основных
симптомов (азеластин, левокабастин) как в качестве
монотерапии, так и в сочетании с другими классами
препаратов [в сочетании с кортикостероидами мест-
ного действия – ИнГКС (флутиказон/азеластин, моме-
тазон/азеластин, мометазон/олопатадин), антилейко-
триеновыми средствами (монтелукаст/левоцетиризин),
адреномиметиками (фенилэфрин/диметинден)]. Не-
обходимо иметь в виду, что подобные комбинации со-
четают в себе как положительное действие обоих клас-
сов препаратов, так и их побочные эффекты [16]. 

Целью терапии крапивницы является достижение пол-
ного контроля над симптомами. На данный момент, со-
гласно клиническим рекомендациям [29], 1-й линией те-
рапии как для острой, так и для хронической крапивницы
являются системные Н1-антагонисты последнего поколе-
ния. При хронической форме крапивницы рекомендуется
принимать их регулярно, а не по потребности с целью
полного или частичного устранения волдырей и кожного
зуда. Как и в случае с аллергическим ринитом, при вы-
боре препарата предпочтение отдается активным метабо-
литам антигистаминных препаратов; только по особым
показаниям, таким как генерализованная крапивница со
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стабильными показателями гемодинамики или возраст
до 6 мес, рассматривается назначение антигистаминных
средств системного действия (седативных, I поколения)
парентерально в соответствии с инструкциями к препара-
там: клемастин, хлоропирамин, диметинден. У пациентов
с индуцируемыми формами крапивницы возможно на-
значение антигистаминных средств системного действия
(неседативные, II поколения) в режиме предупредитель-
ного приема в связи с предполагаемым действием триг-
гера (воздействие холодового фактора, физической на-
грузки и т.д.). В случае длительного воздействия триггера
прием антигистаминных средств системного действия
(неседативные, II поколения) может не отличаться от та-
кового при хронической спонтанной крапивнице. Основ-
ными используемыми в терапии препаратами являются
дезлоратадин, левоцетиризин, лоратадин, фексофена-
дин, цетиризин, эбастин, рупатадин, биластин. 

В реальной клинической практике нашло широкое
применение повышенной дозы антигистаминных
средств системного действия последнего поколения
взрослым пациентам c крапивницей от двукратной до
четырехкратной для биластина, дезлоратадина, эба-
стина, фексофенадина, левоцетиризина в случае непол-
ного эффекта от указанных в инструкции доз с целью
полного или частичного устранения симптоматики за-
болевания. При необходимости увеличения дозы анти-
гистаминного препарата последнего поколения реко-
мендовано увеличивать дозу одного, а не комбиниро-
вать разные лекарственные средства. В случае отсут-
ствия эффекта от четырехкратно увеличенной дозы
дальнейшее увеличение дозы не проводится. Тем не ме-
нее необходимо помнить, что повышение дозы систем-
ных антигистаминных средств последнего поколения
не зарегистрировано, за исключением эбастина – 
в 2 раза с возраста 15 лет или ранее в случае, если симп-
томы нестерпимы для пациента; однако данной так-
тики лечения в связи с недостаточностью доказатель-
ной базы следует придерживаться с осторожностью.

Несмотря на то что в схему лечения бронхиальной
астмы, разработанной международным сообществом
Global Initiative for Asthma – GINA (Global strategy for
asthma management and prevention, 2023 update) [30],
не внесены антигистаминные препараты, свойства не-
которых препаратов нового поколения открывают пер-
спективу дальнейших разработок в этом направлении.
К примеру, дезлоратадин является мощным антагони-
стом мускариновых рецепторов M1 и M3, однако его вы-
сокое сродство к мускариновому подтипу М2 может
снизить его эффективность при лечении астмы [13].

Современная классификация антигистаминных
препаратов: не все так просто…

В 2003 г. Европейская ассоциация аллергологии и
клинической иммунологии (EAACI) разделила антиги-
стаминные препараты на седативные (I поколение) и
неседативные (последнее поколение) [21]. Однако дли-
тельный опыт применения препаратов последнего по-
коления позволил сделать заключение о том, что та-

кую классификацию можно назвать условной. Вне за-
висимости от того, что эта группа препаратов обладает
структурными особенностями, которые в значитель-
ной мере предотвращают их проникновение через ге-
матоэнцефалический барьер, побочные эффекты, ха-
рактерные для антигистаминных препаратов I поколе-
ния, частично проявляется и у препаратов последнего
поколения, в меньшей мере – у их фармакологически
активных метаболитов. В ходе клинических исследова-
ний было установлено, что цетиризин и лоратадин вы-
зывают сонливость, меньшую, чем при применении
антигистаминных препаратов I поколения, однако су-
щественную для качества жизни пациента. Данный
эффект значительно зависит от дозы применяемого
препарата. По сравнению с лоратадином, цетиризин
также снижал мотивацию к выполнению повседнев-
ной деятельности. По некоторым данным, лоратадин в
терапевтических дозах способен вызывать изменения
ЭЭГ-ритмов. В качестве противоположного примера
можно привести хинуклидиновые производные: хифе-
надин (Фенкарол) и сехифенадин (Бикарфен; настоя-
щее торговое название – Гистафен), полученные на ос-
новании исследований М.Э. Каминки в 1970-е годы в
СССР в лаборатории академика М.Д. Машковского.
Данные препараты обладают, с одной стороны, свой-
ствами I поколения антагонистов Н1-рецепторов, в
частности характеризуются кратковременным эффек-
том, а с другой – сходны с препаратами II поколения –
практически не оказывают седативного воздействия.
Помимо блокады Н1-рецепторов, хифенадин умень-
шает содержание гистамина в тканях за счет актива-
ции диаминоксидазы, инактивирующей гистамин. Се-
хифенадин по своему фармакологическому действию
отличается от хифенадина тем, что помимо блокады
рецепторов блокирует и серотониновые рецепторы 
1-го типа, в связи с чем обладает более выраженным
противозудным действием [18, 31].

Заключение
H1-антигистаминные препараты являются одним

из наиболее часто назначаемых классов лекарств. Вы-
бирая Н1-антигистаминный препарат, пациенты об-
ращают внимание на такие характеристики, как эф-
фективность, быстрое начало действия, длительная
продолжительность действия и отсутствие нежела-
тельных эффектов, главным из которых является воз-
действие на центральную нервную систему. Согласно
большинству исследований, пероральные антигиста-
минные препараты последнего поколения являются
предпочтительными для выбора, так как обладают
незначительным седативным действием, не превы-
шающим эффекта плацебо. Однако стоит помнить о
том, что отдельные представители данной группы ле-
карственных средств различаются по фармакодина-
мическим и фармакокинетическим показателям и
способности проникать через гематоэнцефалический
барьер, что не только говорит в пользу того, что даже
условно безопасные антигистаминные препараты
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