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HISTAMĪNA SINTĒZE UN  
DARBĪBAS MEHĀNISMS 

Histamīns ir mazmolekulāra bioloģiski ak-
tīva viela, kas top no L-histidīna ar histidīna 
dekarboksilāzes palīdzību šūnu Goldži kom-
pleksā (sk. 1. att.).

L-histidīna dekarboksilāze atrodama visā 
organismā, galvenokārt tuklās šūnās, bazo-
filos leikocītos, kuņģa gļotādas parietālās šū-
nās un centrālās nervu sistēmas neironos. 
Histamīna galvenais avots ir tuklās šūnas un 
bazofilie leikocīti, kas iesaukti par “profesionā-
lām” histamīnu producējošām šūnām. Mazākā 
mērā tas top histamīnerģiskās nervu šūnās un 
zarnu enterohromafīnās šūnas (1, 2).

Histamīna daudzveidīgo iedarbību dažā-
dos orgānos jau pirms 100 gadiem tā fiziolo-
ģijas pirmie pētnieki Henrijs Deils un Patriks 
Leidlavs aprakstīja kā “diezgan sarežģītu”. 
Histamīns ir viens no galveniem mediato-
riem, kas nodrošina vazodilatāciju un asins-
vadu caurlaidības palielināšanos alerģiskas 
reakcijas laikā. Paplašināto mikrocirkulācijas 
asinsvadu un caurlaidības palielināšanās dēļ 
veidojas papula, norobežotā apvidū attīstoties 
lokālai tūskai. Histamīna iedarbība organismā 
notiek ar četru tipu histamīna receptoru H1, 
H2, H3 un H4 palīdzību (sk. 2. att.) [3].

Alerģiskas reakcijas gadījumā vairums 
histamīna fizioloģisko efektu realizējas ar H1 
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1. attēls. Histamīna metabolisms  

un H4 receptoru starpniecību (sk. 3. att.). 

Eritēmas veidošanās uz ādas saistīta ne ti-

kai ar histamīna ietekmi uz H1, bet arī uz H2 

receptoriem, kas lielā daudzumā atrodami 

asinsvadu gludos muskuļos (4). Ādas niezes 

patoģenēzē līdztekus H1 receptoriem iesais-

tīti arī H3 receptori, kas pārsvarā atrodami ti-

kai histamīnerģiskos neironos (5, 6). Niezes 

patoģenēzē iesaistīti arī H4 receptori, kas at-

bild arī par alerģiskā iekaisuma reakciju.

HISTAMĪNA, HISTAMĪNRECEPTORU UN 
ANTIHISTAMĪNU IZPĒTES VĒSTURE

Histamīna izpēte sākās 1907. gadā, kad 

to pirmo reizi sintezēja Vindaus un Fogts (sk. 
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4. att.). 1910. gadā jau iepriekš minētie Deils 
un Leidlavs kļuva par celmlaužiem histamī-
na fizioloģisko efektu izpētē. 1920. gadā Po-
pielskis novēroja, ka histamīns kuņģī izraisa 
sālsskābes izdalīšanos. 

Pirmo vielu ar antihistamīnu aktivitāti at-

klāja Buvē un Stoubs 1937. gadā, tomēr tā 
bija pārāk toksiska un to klīniskā praksē ne-
varēja lietot. Klīniskā praksē alerģijas ārstē-
šanā pirmos H1 antihistamīnus jeb pirmās 
paaudzes antihistamīnus – fenbenzamīnu, 
pirilamīnu, tripelēnamīnu un difenhidramīnu 

– ieviesa 20. gadsimta 40. gados. 
1966. gadā tika izstrādāta hipotēze par 

atšķirīgiem histamīnreceptoriem, kas izskaid-
roja daudzveidīgo šā mediatora iedarbību 
dažādās orgānu sistēmās. 

Pirmie otrās paaudzes H1 hifenadīns – 
terfenadīns un kvifenadīns – tika radīti 20. 
gadsimta 70. gadu beigās un 80. gadu sāku-
mā, un to galvenā atšķirība no pirmās paau-
dzes antihistamīniem bija daudz mazāks se-
datīvais efekts un ietekme uz citiem ar hista-
mīnu nesaistītiem receptoriem (3, 4).

H1 antihistamīnus atkarībā no sedatīvā 
efekta praktiskāk iedalīt pēc piederības pie 
pirmās vai otrās paaudzes. Pirmās paau-
dzes H1 antihistamīniem augstās lipofilitātes 
dēļ raksturīga spēja bloķēt histamīna darbī-
bu centrālā nervu sistēmā un izraisīt izteiktu 
sedatīvu efektu. Klīniskā praksē tie tiek pla-
ši lietoti vairākus desmitus gadu, tomēr nav 
pietiekami labi izpētīti. Ar šiem medikamen-
tiem veiktie pētījumi neatbilst pašlaik pie-
ņemtiem standartiem. 

Otrās paaudzes H1 antihistamīni ir samē-
rā lipofobiski un hematoencefālisko barjeru 
šķērso vāji. Bez tam P-glikoproteīnu sūkņi 
pazīst otrās paaudzes antihistamīnu moleku-
las un nepieļauj to iekļūšanu centrālā nervu 
sistēmā, aktīvi sūknējot tos atpakaļ caur he-
matoencefālisko barjeru.

ANTIHISTAMĪNU DARBĪBAS 
MEHĀNISMI

Pēdējo gadu pētījumu rezultāti par anti-
histamīnu darbības mehānismiem liecina, ka 
tie ir netiešas darbības H1 receptoru ago-
nisti, kas piesaistās pie receptora neaktīvās 
formas un veicina receptora aktīvās formas 
pastiprinātu pāreju neaktīvā (sk. 5. att.). Vē-
lāk atklātiem otrās paaudzes antihistamīniem 
bez H1 receptoru agonistu īpašībām piemīt 
arī citas aktivitātes, kas dod savu ieguldīju-
mu antialerģiskā efekta veidošanā.

H1 antihistamīnu pretalerģiskā darbī-
ba balstās uz Ca2+ jonu kanālu bloķēšanu un 
mediatoru izdalīšanās kavēšanu no tuklām 

2. attēls. Histamīna receptoru funkcijas

3. attēls. H1 receptora darbības mehānismi alerģiskas reakcijas laikā 

tuklās šūnas - bazofilie leikocīti - enterohromafīnam līdzīgās šūnas - neironi - leikocīti - 
trombocīti - epitēlija šūnas - hondrocīti - audzēju šūnas - citas šūnas

Bēta arestīns

HISTAMĪNS
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šūnām un bazofiliem leikocītiem. Ārstēšana 
ar H1 antihistamīniem nomāc ātro alerģisko 
reakciju konjunktīvā, deguna gļotādā, bron-
hos un ādā, samazinot iekaisumu un plaz-
mas eksudāciju. Pretiekaisuma efektu un ie-
tekmi uz vēlīno alerģisko reakciju nosaka vai-
rāku citokīnu (IL-1β, IL-6, TNF-α, GM-CSF), 
intracelulāro un vaskulāro adhēzijas moleku-
lu (ICAM1, VCAM1) ekspresijas un eozinofi-
lo leikocītu hemotakses mazināšanās, vājinot 

transkripcijas faktora NFkB aktivitāti un citu 
iekaisuma olbaltumu sintēzi (4).

ANTIHISTAMĪNU LIETOŠANA 
KLĪNISKĀ PRAKSĒ 
Alerģisks rinokonjunktivīts

Otrās paaudzes antihistamīnu efektivitāte 
alerģiska rinīta un hroniskas nātrenes ārstē-

šanā labi pierādīta ar nejaušinātiem, dubul-
takliem, placebo kontrolētiem pētījumiem  
(3, 4, 7).

Otrās paaudzes H1 antihistamīni ir pir-
mās izvēles līdzekļi alerģiska konjunktivīta un 
vieglāku alerģiska rinīta formu ārstēšanā (8). 

Tādi simptomi kā nieze, šķaudīšana un 
deguna tecēšana parasti labi padodas anti-
histamīnu terapijai. Alerģiska rinīta un kon-
junktivīta gadījumā H1 antihistamīnu lietoša-
na ir būtiska agrīnas alerģiskas reakcijas lai-
kā, jo šajā stadijā galvenais iekaisumreakciju 
izraisošais mediators ir histamīns. 

Savukārt deguna aizlikums, kas veidojas 
sekundāri, kad notiek eozinofilo leikocītu in-
filtrācija un aktivizācija, antihistamīnu terapi-
jai padodas sliktāk. Alerģiska rinokonjunktivī-
ta gadījumā tādi simptomi kā deguna tecē-
šana, nieze, šķaudīšana un asarošanu ir arī 
cita mehānisma t.s. nazookulārā refleksa re-
zultāts. Histamīns un citi alerģiskā iekaisuma 
mediatori stimulē trigeminālo nervu ar seko-
jošu neiropeptīdu izdalīšanos asarās (3).

Ņemot vērā iepriekš minēto, daži vien-
kārši praktiski ieteikumi:

1) praksē būtu svarīgi ārstēšanu ar H1 
antihistamīniem, piemēram, tādiem bezre-
cepšu medikamentiem kā loratadīnu, cetiri-

4. attēls. Histamīna, histamīnreceptoru un antihistamīnu izpētes vēsture

5. attēls. H1 receptoru aktivitāte, saistoties ar antihistamīnu
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zīnu vai hifenadīnu, sākt pēc iespējas agrāk, 

piemēram, pirms ziedēšanas sezonas vai 

alergēna ekspozīcijas jeb sliktākā gadījumā, 

rodoties pirmiem alerģiska rinokonjunktivīta 

simptomiem, lai novērsu tūlītējas alerģiskas 

reakcijas attīstību;

2) ieteicama ilgāka, pastāvīga ārstēšana, 

nevis zāļu lietošana pēc vajadzības, jo jau 

minēto iedarbības mehānisma īpatnību dēļ 

mēs iegūsim labāku klīnisko efektu;

3) der atcerēties, ka antihistamīni darbo-

jas labāk pacientiem, kam dominē tādi simp-

tomi kā šķaudīšana, deguna tecēšana un 

nieze, nevis deguna blokāde;

4) ārstēšana ar lokāli lietojamiem jeb in-

tranazāliem antihistamīniem (azelastīns) 

sezonāla alerģiska rinīta gadījumā paras-

ti nodrošina ātrāku un nereti arī spēcīgāku 

simptomātisko ietekmi, salīdzinot ar perorāli 

lietojamiem antihistamīniem (9);

5) kombinēta ārstēšana, vienlaikus lieto-

jot gan perorālos, gan intranazālos antihis-

tamīnus, var uzlabot ārstēšanas efektivitāti, 

salīdzinot ar monoterapiju (10);

6) alerģiska konjunktivīta gadījumā izvē-

les līdzekļi ir antihistamīna acu pilieni (olo-

patadīns, azelastīns) vai antihistamīna tab-

letes.

Jāpiebilst, ka azelastīna lokālu lietošanu 

reizēm ierobežo blakne – nepatīkama garša – 

ko daļa pacientu nepanes.

Nātrene un angioedēma
Nātrenei raksturīgas tuklo šūnu degranu-

lācijas izraisītas niezošas papulas un eritē-

ma. Nātrene parasti pāriet minūšu līdz 24 h 

laikā. Angioedēmas simptomi var saglabāties 

līdz trim diennaktīm (11).

Nātreni un angioedēmu iedala akūtā un 

hroniskā formā atkarībā no tā, vai slimība 

ilgst mazāk vai vairāk par 6 nedēļām. Visu 

nātrenes veidu patoģenēzē piedalās tuklo 

šūnu izdalītais histamīns, un H1 antihista-

mīna efekts ir labs, tomēr vēl joprojām nav 
skaidrs tuklo šūnu aktivizācijas iemesls. Jau-
nākie pētījumi liecina, ka nātrenes patoģenē-
zē būtiska nozīme ir ne tikai I tipa hipersensi-
tivitātes reakcijai, bet arī autoimūnai vai au-
toalerģiskai reakcijai, kad IgE vai IgG klases 
autoantivielas iedarbojas uz augstas sais-
tītspējas IgE receptoriem uz tuklo šūnu  un 
bazofilo leikocītu virsmas, tādēļ tiek izdalīts 
histamīns. Šo uzskatu apstiprinājuši vairāki 
jaunākie pētījumi un vadlīnijas (3, 11).

Nātrenes ārstēšanu parasti sāk ar stan-
darta otrās paaudzes H1 antihistamīna devu. 
Ja 2–4 nedēļu laikā netiek panākta simpto-
mu kontrole, devu var trīskāršot vai četrkār-
šot (sk. 6. att.) [11].

Hroniskas nātrenes gadījumā iesaka ilg-
stošu un pastāvīgu ārstēšanu ar tādu devu, 
kas nodrošina simptomu kontroli, t.i., nātre-
nes un angioedēmas simptomu izzušanu. Tā 
kā ārstēšana bieži ir ilgstoša, nepieciešams 
izvēlēties antihistamīnus ar zemu nevēlamu 
blakņu un sedācijas risku.

Latvijā populārāko H1 antihistamīnu zāļu 
formas, devas, farmakokinētika, lietošanas 
īpatnības un biežākās blaknes apkopotas 
1. tabulā.

Argumentu pret sedatīvo pirmās paau-
dzes antihistamīnu lietošanu ir daudz.

Pirmkārt, nav nekādu pierādījumu, ka 
sedatīvais efekts būtu saistīts ar kādiem ie-
guvumiem pacientu ārstēšanā. Tipisks pie-
mērs ir pirmās paaudzes antihistamīnu lie-
tošana bērniem ar atopisku dermatītu ar 
domu, ka sedācija naktī mazinās kasīšanos 
un atvieglos slimības simptomus (13). Pa-
tiesībā mēs iegūstam tikai mainītu nepareizu 
miega ciklu naktī, nogurumu, nespēku, mie-
gainību, koncentrācijas un uztveres spēju 
mazināšanos dienā, bet neiegūstam atopiska 
dermatīta vai nātrenes klīnisku mazināšanos 
(14, 15).

Otrkārt, bez sedatīvā efekta pirmās pa-
audzes antihistamīniem piemīt citas nevēla-
mas blaknes, to vidū antiholīnerģiska ietek-
me, kas var izraisīt ne tikai nopienus simpto-
mus – sausumu mutē, reiboni, redzes dubul-

6. attēls. Hroniskas nātrenes farmakoterapijas algoritms
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en
ā 

pi
ea

ug
uš

ie
m

.
10

 m
g 

2x
 d

ie
nā

 3
–7

 
g.

v.
 b

ēn
ie

m
.  

5 
m

g 
2-

3x
 d

ie
nā

 2
-3

 
g.

v.
 b

ēr
ni

em
. 

10
–1

5 
m

g 
2-

3x
 d

ie
nā

 
7–

12
 g

.v
. b

ēr
ni

em
. 

Pi
es

ar
dz

īb
a 

jā
ie

vē
ro

 
pa

cie
nt

ie
m

 a
r s

m
ag

ām
 

sir
ds

 u
n 

as
in

sv
ad

u 
sis

-
tē

m
as

, k
uņ

ģa
 u

n 
za

rn
u 

tra
kt

a,
 s

m
ag

ām
 a

kn
u 

un
/v

ai
 n

ie
ru

 s
lim

īb
ām

1 
h

9 
h

Li
et

o 
uz

re
iz 

pē
c 

ēš
an

as
.

Ne
pa

st
ip

rin
a 

al
ko

ho
la

 u
n 

m
ie

ga
 līd

ze
kļu

 n
om

āc
oš

o 
ie

te
km

i u
z 

CN
S.

Vā
jin

ot
ie

s 
ku

ņģ
a 

un
 z

ar
nu

 
m

ot
or

ika
i, 

va
r p

as
tip

rin
āt

ie
s 

zā
ļu

, k
as

 lē
ni

 u
zs

ūc
as

 (p
ie

-
m

ēr
am

, n
et

ie
ša

s 
da

rb
īb

as
 

an
tik

oa
gu

la
nt

u)
, a

bs
or

bc
ija

 
no

 z
ar

nu
 tr

ak
ta

.

Pi
rm

aj
os

 tr
ijo

s 
gr

ūt
ni

ec
īb

as
 m

ē-
ne

šo
s 

lie
to

ša
na

 
ko

nt
rin

di
cē

ta
. 

Na
v 

ie
te

ica
m

s 
lie

to
t a

rī 
pā

rē
jā

 
gr

ūt
ni

ec
īb

as
 

pe
rio

dā
 u

n 
zīd

ī-
ša

na
s 

la
ikā

. 

Bi
ež

i (
≥

 1
/1

00
 līd

z 
< 

1/
10

) s
au

su
m

s 
m

ut
ē,

 
re

tā
k 

(≥
 1

/1
00

0 
līd

z 
< 

1/
10

0)
 m

ie
ga

in
īb

a,
 

ga
lva

ss
āp

es
, s

lik
ta

 d
ūš

a,
 

ve
m

ša
na

.
M

ie
ga

in
īb

as
 g

ad
īju

m
ā 

ār
st

ēš
an

as
 la

ikā
 jā

izv
ai

rā
s 

va
dī

t t
ra

ns
po

rtl
īd

ze
kli

.

De
slo

ra
ta

dī
ns

Ae
riu

s
Da

ss
el

ta
De

slo
ra

ta
di

n 
So

ph
ar

m
a

5 
m

g 
ta

bl
et

es
Šķ

īd
um

s 
0,

5 
m

g/
m

l ie
kš

ķī-
ga

i li
et

oš
an

ai

5 
m

g 
1x

 d
ie

nā
 p

ie
-

au
gu

šie
m

 u
n 

pu
sa

u-
dž

ie
m

 n
o 

12
 g

.v
.

5 
m

l  
1x

 d
ie

nā
 6

–1
1 

g.
v.

 b
ēr

ni
em

.
2,

5 
m

l 1
x 

di
en

ā 
2–

10
 

g.
v.

 b
ēr

ni
em

.

Pi
es

ar
dz

īg
i jā

lie
to

 s
m

a-
ga

s 
ni

er
u 

m
az

sp
ēj

as
 

un
 a

na
m

nē
zē

 e
so

šu
 

kr
am

pj
u 

ga
dī

ju
m

ā

3 
h

27
 h

De
vu

 v
ar

 lie
to

t 
ko

pā
 a

r ē
di

en
u 

va
i b

ez
 tā

.

Na
v 

no
vē

ro
ta

.
In

 v
ivo

 d
es

lo
ra

ta
dī

ns
 n

en
o-

m
āc

 C
YP

3A
4,

 in
 v

itr
o 

ne
no

-
m

āc
 C

YP
2D

6.
Ne

pa
st

ip
rin

a 
al

ko
ho

la
 ie

-
da

rb
īb

u

Ie
te

ica
m

s 
at

tu
rē

-
tie

 n
o 

lie
to

ša
na

s 
gr

ūt
ni

ec
īb

as
 

la
ikā

.
Lē

m
um

s 
pa

r 
kr

ūt
s 

ba
ro

ša
na

s 
pā

rtr
au

kš
an

u 
jā

-
pi

eņ
em

 a
tk

ar
īb

ā 
no

 ie
gu

vu
m

a 
un

 
ris

ka
 a

tti
ec

īb
as

.

Ne
sp

ēk
s 

(1
,2

%
), 

sa
us

um
s 

m
ut

ē 
(0

,8
%

), 
ga

lva
ss

āp
es

 
(0

,6
%

), 
no

gu
ru

m
s.

Ne
ie

te
km

ē 
va

i m
in

im
āl

i 
ie

te
km

ē 
tra

ns
po

rtl
īd

ze
kļa

 
va

dī
ša

na
s 

sp
ēj

u.
 J

āp
ār

-
lie

cin
ās

 p
ar

 in
di

vid
uā

lo
 

se
da

tīv
o 

ie
te

km
i.

Bi
la

st
īn

s
O

pe
xa

20
 m

g 
ta

bl
et

es
10

 m
g 

ta
bl

et
es

Šķ
īd

um
s 

2,
5 

m
g/

m
l ie

kš
ķī-

ga
i li

et
oš

an
ai

20
 m

g 
1x

 d
ie

nā
 p

ie
-

au
gu

šie
m

 u
n 

pu
sa

u-
dž

ie
m

 n
o 

12
 g

.v
.

Pi
ea

ug
uš

ie
m

 a
r a

kn
u 

un
 n

ie
ru

 d
ar

bī
ba

s 
tra

uc
ēj

um
ie

m
 d

ev
a 

na
v 

jā
pi

el
āg

o

1,
3 

h
14

,5
 h

Pā
rti

ka
 p

ar
 

30
%

, s
am

a-
zin

a 
bi

la
st

īn
a 

bi
op

ie
ej

am
īb

u.
 

Jā
lie

to
 1

 h
 

pi
rm

s 
va

i 2
 h

 
pē

c 
ēš

an
as

 
va

i a
ug

ļu
 s

ul
as

 
dz

er
ša

na
s.

Bē
rn

ie
m

 a
r v

id
ēj

i s
m

ag
ie

m
 

va
i s

m
ag

ie
m

 n
ie

ru
 d

ar
bī

ba
s 

tra
uc

ēj
um

ie
m

 b
ila

st
īn

a 
lie

to
ša

na
 v

ie
nl

ai
ku

s 
ar

 
P-

gl
iko

pr
ot

eī
na

 in
hi

bi
to

rie
m

 
(k

et
ok

on
az

ol
u,

 e
rit

ro
m

icī
nu

, 
cik

lo
sp

or
īn

u,
 ri

to
na

vīr
u 

va
i d

ilti
az

em
u)

 v
ar

 iz
ra

isī
t 

pa
au

gs
tin

āt
u 

bi
la

st
īn

a 
ko

n-
ce

nt
rā

cij
u 

pl
az

m
ā.

Ie
te

ica
m

s 
izv

ai
-

rīt
ie

s 
no

 lie
to

ša
-

na
s 

gr
ūt

ni
ec

īb
as

 
la

ikā
.

Pi
es

ar
dz

īg
i 

lie
to

t z
īd

īša
na

s 
pe

rio
dā

, v
ēr

tē
jo

t 
ie

gu
vu

m
u 

un
 

ris
ku

.

G
al

va
ss

āp
es

 (4
,0

%
), 

m
ie

ga
in

īb
a 

(3
,1

%
), 

re
ib

o-
ni

s 
(0

,8
3%

) u
n 

ne
sp

ēk
s 

(0
,8

3%
).

Ne
ie

te
km

ē 
sp

ēj
u 

va
dī

t 
tra

ns
po

rtl
īd

ze
kli

.
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Le
vo

ce
tir

izī
ns

Xy
za

l
5 

m
g 

ta
bl

et
es

Šķ
īd

um
s 

0,
5 

m
g/

m
l ie

kš
ķī-

ga
i li

et
oš

an
ai

5 
m

g 
1x

 d
ie

nā
 p

ie
-

au
gu

šie
m

 u
n 

pu
sa

u-
dž

ie
m

 n
o 

12
 g

.v
.

10
 m

l 1
x 

di
en

ā 
6-

11
 

g.
v.

 b
ēr

ni
em

.
2,

5 
m

l 2
x 

di
en

ā 
2-

6 
g.

v.
 b

ēr
ni

em
.

G
ad

os
 v

ec
āk

ie
m

 p
a-

cie
nt

ie
m

 a
r v

id
ēj

i s
m

a-
gi

em
 v

ai
 s

m
ag

ie
m

 n
ie

ru
 

da
rb

īb
as

 tr
au

cē
ju

m
ie

m
 

ie
te

ica
m

s 
de

vu
 p

ie
lā

go
t 

at
bi

lst
oš

i k
re

at
in

īn
a 

klī
re

ns
am

.
Ie

te
ica

m
s 

ie
vē

ro
t p

ie
-

sa
rd

zīb
u,

 lie
to

jo
t v

ie
nl

ai
-

cīg
i a

r a
lko

ho
lu

0,
9 

h
8 

h
Va

r l
ie

to
t g

an
 

ēš
an

as
 la

ikā
, 

ga
n 

st
ar

p 
ēd

ie
nr

ei
zē

m

Bū
tis

ka
 m

ijie
da

rb
īb

a 
na

v 
at

klā
ta

.
Va

r a
ps

vē
rt 

le
vo

ce
tir

izī
na

 
lie

to
ša

nu
 g

rū
t-

ni
ec

īb
as

 la
ikā

. 
Pi

es
ar

dz
īg

i 
lie

to
t z

īd
īša

na
s 

pe
rio

dā
.

G
al

va
ss

āp
es

 (2
,6

%
), 

 
m

ie
ga

in
īb

a 
(5

,2
%

), 
no

-
gu

ru
m

s 
(2

,6
%

), 
sa

us
um

s 
m

ut
ē 

(2
,5

%
), 

Ju
tīg

ie
m

 p
ac

ie
nt

ie
m

 v
ie

n-
la

icī
ga

 c
et

iri
zīn

a 
va

i le
vo

-
ce

tir
izī

na
 u

n 
al

ko
ho

la
, v

ai
 

cit
u 

CN
S 

no
m

āc
oš

u 
zā

ļu
 

lie
to

ša
na

 v
ar

 p
ap

ild
us

 
izr

ai
sīt

 u
zm

an
īb

as
 s

am
a-

zin
āš

an
os

 u
n 

rīc
īb

sp
ēj

as
 

pa
vā

jin
āš

an
os

.

Ru
pa

ta
dī

ns
Ru

pa
fin

10
 m

g 
ta

bl
et

es
Šķ

īd
um

s 
1 

m
g/

m
l ie

kš
ķīg

ai
 

lie
to

ša
na

i

10
 m

g 
1x

 d
ie

nā
 

pi
ea

ug
uš

ie
m

 u
n 

pu
sa

ud
žie

m
 n

o 
12

 g
.v

.
2–

11
 g

.v
. b

ēr
ni

em
 

5 
m

l 1
x 

di
en

ā,
 ja

 
m

as
a 

 ≥
25

 k
g.

2,
5 

m
l 1

x 
di

en
ā 

bē
rn

ie
m

, j
a 

m
as

a 
 

<2
5 

kg
.

Pa
cie

nt
ie

m
 a

r t
ra

uc
ēt

u 
ak

nu
 v

ai
 n

ie
ru

 d
ar

bī
bu

 
lie

to
ša

na
 n

av
 ie

te
ica

m
a

0,
75

 h
6 

h
Ne

at
ka

rīg
i n

o 
ēd

ie
nr

ei
ze

s.
Jā

izv
ai

rā
s 

no
 ru

pa
ta

dī
na

 
ko

m
bi

nā
cij

as
 a

r s
pē

cīg
ie

m
 

CY
P3

A4
 in

hi
bi

to
rie

m
 (i

t-
ra

ko
na

zo
ls,

 k
et

ok
on

az
ol

s,
 

er
itr

om
icī

ns
, k

la
rit

ro
m

icī
ns

) 
un

, k
om

bi
nē

jo
t r

up
at

ad
īn

u 
ar

 v
id

ēj
i s

pē
cīg

ie
m

 C
YP

3A
4 

in
hi

bi
to

rie
m

 (s
ta

tīn
ie

rm
), 

ta
s 

jā
lie

to
 p

ie
sa

rd
zīg

i.
Na

v 
izs

lē
gt

a 
m

ijie
da

rb
īb

a 
ar

 a
lko

ho
lu

 u
n 

CN
S 

de
pr

e-
sa

nt
ie

m
.

Ne
lie

to
t k

op
ā 

ar
 g

re
ip

frū
tu

 
su

lu
.

Ie
te

ca
m

s 
izv

ai
-

rīt
ie

s 
no

 lie
to

ša
-

na
s 

gr
ūt

ni
ec

īb
as

 
la

ikā
.

Pi
es

ar
dz

īg
i 

lie
to

t z
īd

īša
na

s 
pe

rio
dā

, v
ēr

tē
jo

t 
ie

gu
vu

m
u 

un
 

ris
ku

.

Bi
ež

i m
ie

ga
in

īb
a,

 g
al

va
s-

sā
pe

s,
 re

ib
on

is,
 s

au
su

m
s 

m
ut

ē.
 R

et
āk

  p
as

tip
rin

āt
a 

ēs
tg

rib
a,

 n
or

gu
ru

m
s,

 s
lik

ta
 

dū
ša

.
Va

do
t a

ut
o,

 jā
bū

t p
ie

-
sa

rd
zīg

am
, k

am
ēr

 n
av

 
no

sk
ai

dr
ot

a 
in

di
vid

uā
lā

 
re

ak
cij

a 
pr

et
 ru

pa
ta

dī
nu

. 

1.
 p

aa
ud

ze
s 

H1
 p

re
th

is
ta

m
īn

a 
līd

ze
kļ

i

Hl
or

op
ira

m
īn

a 
hi

dr
oh

lo
rīd

s
Su

pr
as

tin
25

 m
g 

ta
bl

et
es

In
je

kc
iju

 
šķ

īd
um

s 
20

 
m

g/
m

l 

25
 m

g 
3–

4x
 d

ie
nā

 
pi

ea
ug

uš
ie

m
.

12
,5

 m
g 

2–
3x

 d
ie

nā
 

6–
14

 g
.v

. b
ēr

ni
em

; 
1–

2 
m

l  
i.m

.
1–

12
 m

ēn
eš

us
 

ve
cie

m
 b

ēr
ni

em
 

0,
25

 m
l a

m
pu

la
s 

i.m
.

1–
6 

g.
v.

 b
ēr

ni
em

 
0,

5 
m

l a
m

pu
la

s 
i.m

.
6–

14
 g

.v
. b

ēr
ni

em
 

0,
5-

1 
m

l i.
m

.
Di

en
as

 d
ev

a 
ne

dr
īks

t 
pā

rs
ni

eg
t 2

 m
g/

kg
.

Pa
cie

nt
ie

m
 a

r a
kn

u 
un

 
ni

er
u 

da
rb

īb
as

 tr
au

cē
ju

-
m

ie
m

 ir
 jā

sa
m

az
in

a 
va

i 
jā

pi
el

āg
o 

de
va

.
Pi

es
ar

dz
īb

a 
jā

ie
vē

ro
 

ve
cie

m
 u

n 
no

vā
jin

āt
ie

m
 

pa
cie

nt
ie

m
, k

am
 v

ar
 b

ūt
 

pa
au

gs
tin

āt
a 

ju
tīb

a 
pr

et
 

bl
ak

nē
m

 (m
ie

ga
in

īb
a,

 
re

ib
on

is,
 z

em
s 

as
in

s-
sp

ie
di

en
s)

-
-

-
Īp

aš
a 

uz
m

an
īb

a 
jā

ie
vē

ro
, 

ko
m

bi
nē

jo
t a

r b
ar

bi
tu

rā
tie

m
, 

m
ie

ga
, a

nk
sio

līti
sk

ie
m

, 
se

da
tīv

ie
m

 līd
ze

kļi
em

, t
ra

nk
-

vil
iza

to
rie

m
, o

pi
oī

du
 p

re
t-

sā
pj

u 
līd

ze
kļi

em
, t

ric
ikl

isk
ie

m
 

an
tid

ep
re

sa
nt

ie
m

, a
tro

pī
nu

 
un

 m
us

ka
rīn

a 
tip

a 
sim

pa
to

lī-
tis

kie
m

 līd
ze

kļi
em

.
Īp

aš
i ā

rs
tē

ša
na

s 
sā

ku
m

ā,
 

va
r i

zr
ai

sīt
 m

ie
ga

in
īb

u 
un

 
ie

te
km

ēt
 p

sih
om

ot
or

ās
 fu

nk
-

cij
as

, t
āp

ēc
 n

ed
rīk

st
 v

ad
īt 

tra
ns

po
rtt

līd
ze

kļu
s.

Na
v 

ie
te

ica
m

a.
Se

dā
cij

a,
 v

āj
um

s,
 n

e-
sp

ēk
s,

 a
ta

ks
ija

, g
al

va
s-

sā
pe

s,
 re

dz
es

 tr
au

cē
ju

m
i, 

gl
au

ko
m

a,
 h

ip
ot

en
sij

a,
 

ar
itm

ija
, s

au
su

m
s 

m
ut

ē,
 

sli
kt

a 
dū

ša
, v

em
ša

na
, 

sā
pe

s 
pa

kr
ūt

ē,
 d

izū
rij

a,
 

ur
īn

a 
ai

zt
ur

e 
u.

c.
 A

lko
ho

ls 
va

r p
as

tip
rin

āt
 s

ed
at

īvo
 

ie
da

rb
īb

u.
Pā

rd
oz

ēš
an

a 
va

r b
ūt

 
le

tā
la

!

Kl
em

as
tīn

s
Ta

ve
gy

l
1 

m
g 

ta
bl

et
es

1 
m

g 
2x

 d
ie

nā
 (l

īd
z 

6 
m

g 
di

en
ā)

 p
ie

au
gu

-
šie

m
 u

n 
bē

rn
ie

m
 v

irs
 

12
 g

.v
.

0,
5-

1 
m

g 
2x

 d
ie

nā
 

6-
12

 g
.v

. b
ēr

ni
em

.
0,

5 
m

g 
2x

 d
ie

nā
 3

-6
 

g.
v.

 b
ēr

ni
em

.

Pi
es

ar
dz

īg
i  

jā
lie

to
 g

a-
do

s 
ve

cā
kie

m
 p

ac
ie

n-
tie

m
, k

ur
ie

m
 ir

 p
ar

a-
do

ks
āl

s 
uz

bu
di

nā
ju

m
s,

 
ap

ju
ku

m
s,

 g
la

uk
om

a,
 

ep
ile

ps
ija

 u
n 

kr
am

pj
i, 

pr
os

ta
ta

s 
hi

pe
rp

lā
zij

a 
ar

 
ur

īn
a 

re
te

nc
i

2–
4 

h
3,

6 
h

Li
et

o 
pi

rm
s 

ēš
an

as
.

Va
r p

as
tip

rin
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tošanos, urīna aizturi, bet arī hronisku slimī-
bu gaitas pasliktināšanos.

Treškārt, sedatīvā iedarbība ir ne tikai 

subjektīvs traucēklis, bet var būt arī bīsta-
ma, jo miegainības, koncentrēšanās traucē-
jumu un reakcijas spēju mazināšanās dēļ par 

50% palielinās risks gūt traumu darbā vai arī 
sešas reizes augstāku varbūtību iekļūt satik-
smes negadījumā (16).

Ceturtkārt, ilgstoša sedatīvo antihista-
mīnu lietošana veciem cilvēkiem, sasniedzot 
lielu kumulatīvo devu, izraisa statistiski tica-
mu Alcheimera slimības un demences riska 
palielināšanos (17).

Bez tam, lai glābtu pacientus, kas nav 
aizgājuši pie ārsta un kam nav izrakstītas re-
ceptes, šobrīd mums pieejami vairāki bezre-
cepšu otrās paaudzes antihistamīni – lorata-
dīns, hifenadīns un cetirizīns.

HIFENADĪNA VIETA STARP  
CITIEM OTRĀS PAAUDZES 
ANTIHISTAMĪNIEM

Hifenadīns 1970. gadu beigās tika izstrā-
dāts profesora Mihaila Maškovska vadībā un 
nonāca klīniskā apritē 1980. gadu sākumā. 
Hifenadīns pieder pie otrās paaudzes H1 an-
tihistamīniem un ir difenilkarbinols. Pirmie 
klīniskie pētījumi liecināja, ka hifenadīns ie-
tekmē ne tikai H1 receptorus, bet var ma-
zināt histamīna koncentrāciju audos, palie-
linot fermenta diaminooksidāzes (DAO) ak-
tivitāti (sk. 1. att.) [18]. Hifenadīns šobrīd 
savā ziņā ir unikāls, jo ir vecākais klīniskā 
praksē joprojām lietotais otrās paaudzes 
antihistamīns ar zemu sedatīvo un antiho-
līnerģisko blakņu risku (4).

Pētījumi ar hifenadīnu tikai veikti laikā, 
kad vēl nebija noteikti mūsdienās nepiecie-
šamie standarti. Analizējot hifenadīna dar-
bību dažādos pētījumos, salīdzinot ar citiem 
antihistamīniem, hifenadīnam piemīt zems 
sedatīvais efekts, ir ātrs darbības sākums 
(Tmax jau pēc 1 h), vidējs pusizvades laiks – 
9 h. Samērā īsā darbības ilguma dēļ hifena-
dīns lietojams 2–3 reizes dienā. 

2006. gadā Latvijā tika veikts pētījums, 
kura uzdevums bija salīdzināt hifenadīna, 
dažādu citu H1 antihistamīnu un placebo 
ietekmi uz papulas un eritēmas reakciju un 
perfūzijas pārmaiņām pēc ādas dūriena tes-
ta ar histamīnu, izmantojot lāzerdoplerogrā-

7. attēls. Antihistamīnu ietekme uz papulas lielumu pēc ādas dūriena testa ar histamīnu

                 Hifenadīns	          Levocetirizīns	                     Klemastīns
	                   Sehifenadīns	               Desloratadīns	              Placebo

* p<0,05 – statistiski ticama atšķirība starp aktīvo terapiju un placebo; # p<0,001 – statistiski ticama at-
šķirība starp levocetirizīnu un pārējiem H1 antihistamīniem

8. attēls. Sedācijas vērtējums pēc vizuālās analoģijas skalas (VAS)

   Hifenadīns	               Levocetirizīns	                  Klemastīns
	         Sehifenadīns	                       Desloratadīns	                           Placebo
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fiju. Šajā pētījumā, lietojot dažādas meto-
des, tika salīdzināta antihistamīnu sedatīvā 
iedarbība (19).

Rezultāti pierādīja, ka ārstēšana ar H1 
antihistamīniem nodrošināja būtisku papulas 
laukuma mazināšanos, salīdzinot ar placebo 
(sk. 7. att.). Šajā pētījumā hifenadīna ietek-
me uz papulas lielumu neatšķīrās no citiem 
vēl joprojām Latvijā populāriem antihistamī-
niem – desloratadīna un klemastīna.

Veicot datu analīzi, būtiskas antihistamī-
nu sedatīvā efekta atšķirības izdevās atklāt 
ar vizuālās analoģijas skalas palīdzību, kur 
klemastīnam novēroja izteiktāku sedāciju, 
salīdzinot ar hifenadīnu un sehifenadīnu (sk. 
8. att.). Sehifenadīna un hifenadīna sedatīvā 
iedarbība bija zemāka nekā levocetirizīnam. 

Vērtējot miegainību 3 h pēc pētījuma 
medikamentu ieņemšanas un izmantojot 
Stanfordas miegainības skalu, miegainība, 
salīdzinot ar hifenadīnu, bija būtiski izteiktāka 
pēc klemastīna un levocetirizīna lietošanas 
(sk. 9. att.).

Jāmin, ka viens brīvprātīgais pēc levoce-
tirizīna lietošanas no pētījuma izstājās izteik-
tas sedācijas dēļ.

VAI ANTIHISTAMĪNI IETEKMĒ 
COVID-19 INFEKCIJU?

Šobrīd nav nekādu datu, kā ārstēšana 

ar antihistamīniem ietekmē varbūtību 

saslimt ar jauno koronavīrusa infekciju un 

vai tā ietekmē slimības gaitas smagumu. 

Varbūtība, ka antihistamīni varētu negatīvi 

ietekmēt slimības gaitu, ir niecīga, tādēļ 

pacienti šajā pavasarī var turpināt alerģijas 

ārstēšanu kā iepriekš.
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