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В мире на антисекреторную терапию ежегодно тратится 

около 3 миллиардов долларов [1]. Результаты клинических иссле-

дований [2] позволили установить, что изжога, в зависимости от 

выраженности симптома и проявлений в ночное время, являлась 

причиной сокращения продолжительности рабочего времени и 

уменьшения производительности труда пациентов, страдающих 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). Отмечено, 

что частая изжога была причиной отсутствия больного на работе 

до 7 часов ежемесячно и снижения производительности труда 

на 33  % [2]. При язвенной болезни желудка могут наблюдаться 

кровотечения и прободение язвенного дефекта с возможным 

летальным исходом. Причем, острые язвенные гастродуоденаль-

ные кровотечения остаются одной из самых актуальных проблем 

современной неотложной медицины [3, 4]. В США на лечение 

острых язвенных гастродуоденальных кровотечений расходуют 

2 млрд долларов в год [1].
В арсенале антисекреторных средств присутствуют лекарства, 

различающиеся по механизму действия, эффективности примене-

ния при разных болезнях, побочным эффектам и фармакоэконо-

мическим показателям. В снижении секреции соляной кислоты 

задействованы М-холиноблокаторы, блокаторы Н2-гистаминовых 

рецепторов, ингибиторы протонной помпы, а также ингибирующие 

секрецию соляной кислоты гастроинтестинальные гормоны (сома-

тостатин, секретин, глюкагон) [5]. В представленном обзоре рас-

смотрены вопросы физиологии секреции соляной кислоты и кли-

ническая фармакология блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов, 

также известных как антагонисты Н2-гистаминовых рецепторов, 

Н2-гистаминоблокаторы, Н2-блокаторы. 

Физиология секреции соляной кислоты. Процесс секреции 

соляной кислоты париетальными (обкладочными) клетками 

желудка основан на трансмембранном переносе протонов и 

непосредственно осуществляется специфическим протонным 

насосом – Н+,К+-зависимой АТФазой (рис. 1). При активизации 

молекулы этого фермента встраиваются в мембрану секреторных 

канальцев париетальной клетки и за счет энергии АТФ переносят 

ионы водорода из клетки в просвет железы, обменивая их на ионы 

калия из внеклеточного пространства. Из цитозоля париетальной 

клетки (благодаря градиенту концентраций К+) выходят хлорид-

ионы (Cl-), в результате чего в просвете секреторного канальца 

обкладочной клетки появляется соляная кислота. Благодаря 

функционированию Н+,К+-АТФазы создается существенный кон-

центрационный градиент ионов водорода и устанавливается 
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Лекції, огляди

значительная разница рН между цитозолем 

париетальной клетки (рН 7,4) и просветом 

секреторного канальца (рН~1). 

Слизистая желудка в среднем содер-

жит один триллион париетальных клеток. 

Каждая клетка содержит около одного 

миллиарда кислотных насосов, причем 

около 30 % из них регенерируют каждые 24 

часа. Париетальная клетка не является 

обособленной структурой (рис.  1). Она 

находится под влиянием вегетативной нерв-

ной системы, тесно связана с G-клетками, 

продуцирующими гастрин, и D-клетками, 

с и н т е з и р у ю щ и м и  с о м а т о с т а т и н . 

Стимуляция рецепторов париетальной 

клетки (М3 ацетилхолином, Н2 гистамином, 

G гастрином) с помощью группы вторичных 

сигнальных молекул активизирует работу 

протонных помп. Рецепторы для сомато-

статина, простагландинов, эпидермально-

го фактора роста участвуют в обратном 

процессе ингибирования кислотной про-

дукции. 

Соляная кислота и активируемый ею 

пепсин играют ключевую роль в патогенезе 

ряда заболеваний, включая рефлюкс-эзо-

фагит, язвенную болезнь, лекарственные и 

стрессовые язвы, синдром Золлингера–

Эллисона и неязвенную диспепсию. 

Очевидно, симптомы этих болезней в боль-

шинстве случаев обусловлены поврежда-

ющим действием соляной кислоты, поэто-

му лечение основано на снижении кислот-

ности желудочного содержимого, хотя оно обычно и не влияет на 

причину болезни. 

Механизм действия блокаторов Н2-
гистаминовых рецепторов

Антагонисты Н2-гистаминовых рецепторов угнетают секрецию 

соляной кислоты путем обратимого конкурентного связывания с 

рецепторами гистамина II типа, расположенными на базолатераль-

ной мембране париетальных клеток слизистой оболочки желудка, 

и, таким образом, ингибируют связывание и действие эндогенного 

лиганда гистамина. Обычно после еды выделяется гастрин, который 

стимулирует высвобождение гистамина, связывающегося с 

Н2-рецепторами гистамина, и приводит к секреции соляной кисло-

ты.  Н2-гистаминоблокаторы подавляют как стимулированную 

гастрином, так и базальную секрецию соляной кислоты [7]. 

Классификация блокаторов  
Н2-гистаминовых рецепторов

Антагонисты Н2-гистаминовых рецепторов в соответствии с 

фармакологическими свойствами делятся на:

• �I поколение – циметидин;

• �II поколение – ранитидин;

• �III поколение – фамотидин;

• �IV поколение – низатидин;

• �V поколение – роксатидин.

В некоторых классификациях роксатидин и низатидин относят 

к препаратам III поколения. Также в ряде стран применяется 

лафутидин (Япония). Препараты эбротидин, ниперотидин, мифен-

тидин не входят в представленную классификацию по поколени-

ям и не зарегистрированы в нашей стране [8]. 
Особенности фармакокинетики блокаторов Н2-гиста

миновых рецепторов представлены в таблице 1.

Большинство блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов 

быстро всасываются после приема внутрь; максимальная кон-

центрация в сыворотке крови достигается через 1–3 ч [10]. В 

отличие от ингибиторов Н+,К+-АТФазы, они мало связываются с 

белками плазмы и лишь на 10–35 % метаболизируются в печени. 

Исходные вещества и их метаболиты выводятся почками путем 

клубочковой фильтрации и канальцевой секреции. При снижении 

скорости клубочковой фильтрации дозы Н2-блокаторов следует 

уменьшать. Гемодиализ и перитонеальный диализ удаляют лишь 

очень небольшую часть этих препаратов. Болезни печени сами 
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Рис. 1. Физиология желудочной секреции и точка приложения ингибиторов  Н+,К+-АТФазы. 
Представлены взаимоотношения между энтерохромаффиноподобными клетками, выделяющими 
гистамин, обкладочными клетками, образующими соляную кислоту, и эпителием, который 
вырабатывает слизь и ионы бикарбоната, обеспечивая защиту слизистой. Стрелками обозначены 
стимулирующие (+) и тормозные (-) регуляторные влияния 

Примечания. 1 – преганглионарные парасимпатические нейроны; 2 – постганглионарные парасимпати-
ческие нейроны; 3 – Са2+-зависимый путь; 4 – цАМФ-зависимый путь; 5 – точка приложения ингибиторов 
Н+,К+-АТФазы; 4 – защитное действие НСО-3; АХ – ацетилхолин; ПГЕ2 – простагландин Е2; ПГI2 – про-
стациклин; ЭХП – энтерохромаффиноподобные клетки; ССКВ – рецепторы гастрина (холецистокининовые 
ССКВ-рецепторы); ЕР3 – ЕР3-рецепторы; Н – гистаминовые рецепторы; М – М-холинорецепторы; N – 
холинорецепторы [7].
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по себе не требуют снижения доз, но это необходимо в тяжелых 

случаях, когда одновременно нарушается функция почек [11].
Н2-гистаминоблокаторы применяются внутрь и внутривенно. 

Внутривенное введение быстро создает терапевтическую кон-

центрацию в сыворотке крови, которая сохраняется несколько 

часов (4–5 ч для циметидина, 6–8 ч для ранитидина, 10–12 ч для 

фамотидина). Н2-блокаторы можно вводить струйно или путем 

длительной инфузии.

Особенности фармакодинамики  
блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов

Различия в строении антагонистов Н2-гистаминовых рецепто-

ров влияют на лекарственные взаимодействия и побочные эффек-

ты, но мало отражаются на эффективности. Блокаторы 

Н2-гистаминовых рецепторов уменьшают секрецию соляной 

кислоты, конкурируя с гистамином за Н2-гистаминовые рецепто-

ры базолатеральной мембраны обкладочных клеток [10].
При применении Н2-блокаторов уменьшается как общее 

количество желудочного сока, так и его кислотность, причем, 

снижение концентрации Н+ может достигать 68 % [12].
Блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов, прежде всего, угне-

тают базальную секрецию соляной кислоты, но существенно 

снижают и стимулированную секрецию (в ответ на прием пищи, 

введение гастрина, гипогликемию или раздражение блуждаю-

щего нерва). Соответственно, они лучше подходят для подавления 

ночной секреции, и таким больным достаточно назначить 

Н2-гистаминоблокатор 1 раз в сутки на ночь (после ужина). У 

некоторых больных рефлюкс-эзофагитом, получающих ингибито-

ры Н+,К+-АТФазы, сохраняется ночная секреция соляной кислоты, 

и в этих случаях может помочь добавление блокаторов 

Н2-гистаминовых рецепторов на ночь [13].
В меньшей степени угнетается вызванная секреция пепсино-

гена и, возможно, внутреннего фактора Касла. Объем желудоч-

ного сока уменьшается. 

H2-гистаминоблокаторы оказывают дополнительные эффекты: 

• �увеличивают синтез простагландинов в слизистой оболочке 

желудка;

• �способствуют активации кровообращения в слизистой обо-

лочке желудка; 

• �повышают секрецию бикарбонатов, нейтрализующих соля-

ную кислоту желудочного сока;

• �способствуют восстановлению клеток поврежденного эпи-

телия слизистой оболочки желудка в зоне эрозии или язвен-

ного дефекта.

Показания к применению блокаторов 
Н2-гистаминовых рецепторов

Этот класс препаратов одобрен FDA для краткосрочного 

применения при лечении неосложненной ГЭРБ, язвенной болез-

ни желудка или двенадцатиперстной кишки, гиперсекреции 

желудка и легкой нечастой изжоги [14]. Блокаторы Н2-гистаминовых 

рецепторов могут также использоваться off-label для профилак-

тики стрессовой язвы, эзофагита, гастрита, желудочно-кишечно-

го кровотечения. Иногда Н2-гистаминоблокаторы включают в 

схему эрадикации Helicobacter pylori [15].
Ус т а н о в л е н о ,  ч т о  п р о т и в о я з в е н н а я  а к т и в н о с т ь 

H2-гистаминоблокаторов в большей степени проявляется в отно-

шении язв двенадцатиперстной кишки, тогда как выраженное 

влияние на регенерацию пептических язв желудка наблюдается 

лишь при применении высоких доз препаратов (фамотидин в дозе 

80 мг/сут, что вдвое больше стандартной суточной дозы) [16]. 
Препарат ранитидин висмут цитрат сочетает в себе свойства 

блокатора Н2-гистаминовых рецепторов с высокой бактерицид-

ной активностью в отношении Helicobacter pylori. Он обладает 

выраженной терапевтической эффективностью при лечении 

язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Сообщается о том, что лафутидин, синтезированный в Японии, 

по скорости развития антисекреторного эффекта сопоставим с 

ИПП. Показано, что у лафутидина гастропротекторная активность 

реализуется через капсаицин-чувствительные TRPV1-каналы, что 

позволяет предположить более высокое качество заживления 

язвенных дефектов при терапии лафутидином, по сравнению с 

фамотидином [17].

Побочные эффекты блокаторов  
Н2-гистаминовых рецепторов

В клинической практике Н2-гистаминоблокаторы зарекомен-

довали себя как достаточно безопасные средства, применение 

которых хорошо переносится пациентами. Побочные эффекты: 

головная боль, утомляемость, сонливость, абдоминальная боль, 

запор или диарея, аритмия (только при быстром внутривенном 

введении); реакция гиперчувствительности (кожная сыпь, артрал-

гия, миалгия, анафилактический шок) [18, 19]. 
Редко возможно угнетение кроветворения, в том числе пан-

цитопения, лейкопения, агранулоцитоз, тромбоцитопения.

При применении этого класса препаратов у пациентов с 

почечной или печеночной недостаточностью, а также у лиц в 

возрасте старше 50 лет, возможны более тяжелые осложнения 

со стороны ЦНС (оглушенность, делирий, галлюцинации, дизар-

трия, сильная головная боль) [20]. 

Таблица 1. Сравнительная характеристика Н2-гистаминоблокаторов [9]

Показатель Цимети-
дин

Ранити-
дин

Фамоти-
дин

Низа-
тидин

Биодоступность, % 60–70 50 40–45 70

Активность, 
относительные 
единицы

1 5–10 32 5-10

Т1/2, ч

Per os: 2,0
Паренте-
рально:
1,6–2,1

Per os: 2,5
Паренте-
рально:
2–2,5

Per os/ 
паренте-
рально:
2,3–3,5

Per os: 
1–2

Длительность  
действия, ч 6 8 12 8

Ингибирование 
цитохрома Р450 1 0,1 0 0

Экскреция
Преимуще-
ственно с 
мочой

Преимуще-
ственно с 
мочой

С мочой: 
65–70 %
С калом: 
30–35 %

С мочой: 
>90 %
С калом: 
<6 %
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Описаны острый панкреатит, брадикардия, гипотензия, атрио-

вентрикулярные блокады, удлинение интервала Q-T, остановка 

сердца (при быстром внутривенном введении). Более часто указан-

ные побочные эффекты встречаются при приеме циметидина [21].
Представитель І поколения блокаторов Н2-гистаминовых 

рецепторов циметидин блокирует андрогенные рецепторы и 

нарушает гидроксилирование эстрадиола цитохромом Р450, что 

может вызывать гинекомастию у мужчин и галакторею у женщин; 

описаны случаи олигозооспермии и импотенции. Обычно эти 

явления возникают при длительном лечении высокими дозами 

циметидина [21]. 
Применение блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов доста-

точно часто обусловливает такие побочные эффекты как «син-

дром рикошета» или «синдром отмены». Так, постоянная блокада 

Н2-гистаминовых рецепторов приводит к повышению выработки 

гастрина G-клетками, последующей стимуляции париетальных 

клеток с увеличением выработки соляной кислоты. При резкой 

отмене препаратов данной группы освобождаются рецепторы 

гистамина и гастрина, что приводит к их стимуляции свободно 

циркулирующими в крови гастрином и гистамином с резким повы-

шением уровня соляной кислоты. Иногда уровень соляной кис-

лоты после «синдрома отмены» превышает исходный показатель. 

Развитие толерантности к антагонистам H2-гистаминовых рецеп-

торов наблюдается в период от 7 до 14 дней непрерывной тера-

пии. Прерывистое применение этого класса препаратов может 

предупредить развитие тахифилаксии [21]. Известно, что у совре-

менных блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов побочные 

эффекты менее выражены [22].
Еще одним источником неблагоприятных последствий, харак-

терным для всех антисекреторных средств, является устойчивая 

фармакогенная гипохлоргидрия, которая создает условия для 

распространения различных болезнетворных бактерий в усло-

виях недостаточных антисептических свойств желудочного сока. 

В результате в небольшом проценте случаев у пациентов может 

наблюдаться энтерит, бактериальный перитонит, печеночная 

энцефалопатия, чаще – аспирационная пневмония [23].
Мета-анализ [24], проведенный I. M. Tleyjeh и соавт., был посвя-

щен оценке гипотезы о наличии связи между применением бло-

каторов Н2-гистаминовых рецепторов и развитием Clostridium 

difficile-ассоциированной диареи. Анализ баз данных Medline, 

Current Contents, Embase, ISI Web of Science и Elsevier Scopus за 

период с  1990 по 2012  г. выявил 35 наблюдений (в  6 странах, 9 

из  них были многоцентровыми) с  участием 201  834 пациентов. 

Длительность терапии блокаторами Н2-гистаминовых рецепторов 

в большинстве исследований была не указана. Установлено, что 

суммарная оценка эффекта составила 1,44 (95 % доверительный 

интервал [ДИ] от 1,22 до 1,7, I(2)=70,5 %). Причем, связь была посто-

янной при анализе различных подгрупп (по дизайну исследова-

ния и стране). Продемонстрировано, что количество пациентов, 

которых надо пролечить блокаторами Н2-гистаминовых рецеп-

торов для развития 1 случая Clostridium difficile-ассоциированной 

диареи к  14 дню после выписки из стационара у  пациентов, 

получавших или не получавших антибиотики, составило 58 (при 

95 % ДИ от 37 до 115) и 425 (при 95 % ДИ от 267 до 848) соответ-

ственно. Таким образом, выявлена связь между применением 

блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов и развитием Clostridium 

difficile-ассоциированной диареи. Абсолютный риск развития 

инфекции, вызванной  Clostridium difficile, был максимальным 

у госпитализированных пациентов, получавших антибиотики.

Блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов проникают через 

плаценту и выводятся с молоком. Сведений о тератогенных свой-

ствах Н2-блокаторов нет. 

Противопоказания к назначению  
блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов

• �гиперчувствительность к любому компоненту препарата;

• �беременность;

• �кормление грудью.

С осторожностью препараты нужно применять у детей до 12 

лет, при заболеваниях печени и почек (дозу следует уменьшить 

на 50–75 %). 

Пациентам старше 75 лет необходимо корректировать дозу. 

Риск кардиотоксических эффектов повышен у пациентов с сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, нарушениями функции 

печени и/или почек, при быстром внутривенном введении и при-

менении высоких доз.

Лекарственные взаимодействия

Лекарственные взаимодействия свойственны главным обра-

зом циметидину. Циметидин сильнее других Н2-блокаторов инги-

бирует цитохром Р450, из-за чего может нарушать метаболизм и 

повышать концентрацию в сыворотке крови препаратов, высту-

пающих субстратами цитохрома Р450, включая варфарин, фени-

тоин, нектороые β-адреноблокаторы, хинидин, кофеин, трицикли-

ческие антидепрессанты, теофиллин, хлордиазепоксид, карба-

мазепин, метронидазол, антагонисты кальция и производные 

сульфонилмочевины. Циметидин ингибирует канальцевую секре-

цию прокаинамида, повышая концентрацию в сыворотке крови 

этого препарата и его активного метаболита N-ацетил

прокаинамида. Особая осторожность нужна при сочетании 

циметидина с другими препаратами, метаболизм которых он 

может нарушать, а также при его назначении пожилым со сни-

женной скоростью клубочковой фильтрации.

Всасывание блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов может 

снижаться до 30 % при совместном приеме с алюминийсодер-

жащими антацидами, а также сукральфатом. Антациды целесо-

образно применять через 2 часа после блокаторов Н2-гиста

миновых рецепторов.

Лекарственные взаимодействия описаны с рядом лекар-

ственных средств [9, 10]:
• �наркотические анальгетики (угнетение их метаболизма, 

повышение концентрации в плазме крови);

• �анксиолитики и снотворные (угнетение метаболизма бен-

зодиазепинов, повышение концентрации в плазме крови);

• �антиаритмические (повышение концентрации в плазме 

крови амиодарона, прокаинамида, хинидина);

• �макролиды (повышение концентрации в плазме крови эри-

тромицина с увеличением токсичности);
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• �нейролептики (может усиливаться действие клозапина и 

хлорпромазина):

• �противотуберкулезные (рифампицин – ускорение метабо-

лизма, снижение концентрации в плазме крови);

Клиническое применение

В 70–80 годы ХХ века блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов 

открыли новые возможности медикаментозной терапии язвенной 

болезни и ее осложнений. Создалось впечатление, что они спо-

собны если не излечить пациента от язвенной болезни, то добить-

ся ее стойкой ремиссии. Терапия блокаторами Н2-гистаминовых 

рецепторов, именуемая многими «медикаментозной ваготомией», 

заставила пересмотреть вопрос о показаниях к хирургическому 

лечению больных язвенной болезнью, поставив под сомнение 

необходимость выполнения ваготомий и значительно снизив их 

количество [25].
В дальнейшем было установлено, что блокаторы 

Н2-гистаминовых рецепторов не осуществляют полного контроля 

над блокировкой выработки соляной кислоты, так как воздейству-

ют только на часть механизма, участвующего в ее продукции. Они 

снижают секрецию, вызванную гистамином, но не влияют на 

такие стимуляторы секреции, как гастрин и ацетилхолин.

Первым антагонистом Н2-гистаминовых рецепторов является 

циметидин, применение которого в настоящее время прекраще-

но в связи с многочисленными побочными эффектами. В гастро-

энтерологической практике применяются ранитидин и фамоти-

дин, у которых побочные эффекты менее выражены. Благодаря 

безопасности Н2-блокаторы в итоге стали продаваться без 

рецепта. Однако, постепенно их вытесняют еще более эффек-

тивные, хотя и более дорогие, ингибиторы Н+,К+-АТФазы (ИПП).

Ряд двойных слепых рандомизированных исследований при-

менения ИПП и антагонистов Н2-гистаминовых рецепторов в 

заживлении рефлюкс-эзофагита через 8 недель после терапии 

и контроле симптомов через 4 недели лечения показал в 1,5 раза 

большую эффективность ИПП [26]. Результаты мета-анализа работ, 

посвященных сравнительной оценке эффективности использова-

ния блокаторов желудочной секреции, показали, что частота 

заживления эрозий слизистой оболочки пищевода в течение 12 

недель лечения составляет при применении ИПП более 80 %, а 

при использовании блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов – 

менее 50 % [27].
В недавнем мета-анализе [28], включавшем 10 рандомизиро-

ванных контролируемых исследований (472 участника с хрони-

ческой сердечной недостаточностью, ХСН), изучено влияние 

H2-блокаторов на сердечно-сосудистую систему в сравнении с 

плацебо или другими лекарственными средствами. Установлено, 

что на фоне терапии Н2-гистаминоблокаторами отмечены суще-

ственные отрицательные инотропный и хронотропный эффекты. 

Так, у пациентов с ХСН отмечено снижение частоты сердечных 

сокращений на 3,90 (при 95  % ДИ: от -7,07 до -0,73,  p=0,02). 

Аналогичный эффект показан и у здоровых добровольцев: уре-

жение ЧСС составило 3,00 (при 95 % ДИ от -5,06 до -0,94; p =0 ,004). 

Кроме того, у пациентов с ХСН наблюдалось значительное сни-

жение артериального давления: систолического на 6,44 (при 95 % 

ДИ: от -7,68 до -5,20, p < 0,001), диастолического – на 3,56 (при 95 % 

ДИ от -6,88 до -0,23, p =0 ,04). При этом у здоровых добровольцев 

подобный эффект не наблюдался. Это позволило авторам заклю-

чить, что H2-блокаторы у пациентов с ХСН оказывают отрицатель-

ное инотропное и хронотропное действие, снижая частоту 

сердечных сокращений и артериальное давление, подобное 

бета-адреноблокаторам, а также, по-видимому, способны 

уменьшать потребность миокарда в кислороде и, в конечном 

итоге, вести к улучшению симптомов ХСН. 

Заключение

Блокаторы Н2-рецепторов гистамина все еще являются 

широко применяемым классом антисекреторных препаратов. 

Антагонисты Н2-гистаминовых рецепторов подавляют базаль-

ную, ночную и стимулированную секрецию, тогда как ИПП бло-

кируют протонную помпу, находящуюся на апикальной мембра-

не париетальных клеток, угнетая последний этап синтеза соля-

ной кислоты, что определяет их большую эффективность. 

Несмотря на наличие в арсенале врача мощных антисекретор-

ных препаратов, таких как ингибиторы протонной помпы, 

Н2-гистаминоблокаторы не утратили своего значения в клини-

ческой практике. Знания клинической фармакологии блокато-

ров Н2-гистаминовых рецепторов позволяют грамотно подходить 

к выбору лечебной стратегии и мониторингу безопасности 

и  эффективности терапии пациентов с кислотозависимыми 

заболеваниями.
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Резюме 
Клінічна фармакологія антисекреторних препаратів. 
Фокус на блокатори Н2-гістамінових рецепторів
О. М. Біловол, І. І. Князькова

Харківський національний медичний університет, Харків, Україна

Мета огляду – висвітлити питання фізіології секреції соляної кислоти та 
клінічної фармакології блокаторів Н2-гістамінових рецепторів, відомих також 
як антагоністи Н2-гістамінових рецепторів, Н2-гістаміноблокатори, 
Н2-блокатори.

Основні положення. Антагоністи Н2-гістамінових рецепторів (цимети-
дин, ранітидин, фамотидин, нізатидин, лафутидин) вибірково блокують гіс-
тамінові рецептори обкладкових клітин шлунка, запобігають активації 
секреції кислоти гістаміном, що виділяється ентерохромафіноподібними 
клітинами. При використанні препаратів цієї фармакологічної групи змен-
шується як загальна кількість шлункового соку, так і його кислотність. 
Н2-гістаміноблокатори швидко всмоктуються після прийому всередину і 
досить довго пригнічують базальну і стимульовану кислотність слизової 
оболонки шлунка. Цей клас препаратів схвалений FDA для короткочасно-
го застосування при лікуванні неускладненої гастроезофагеальної реф-
люксної хвороби, виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки, 
гіперсекреції шлунка і легкої печії. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів 
off-label можуть також використовуватись для профілактики стресової 
виразки, езофагіту, гастриту, шлунково-кишкової кровотечі. Іноді 
Н2-гістаміноблокатори включають у схему ерадикації Helicobacter pylori. 
Завдяки безпечності Н2-гістаміноблокатори продаються без рецептів. 
Однак, поступово їх витісняють ще ефективніші препарати – інгібітори Н+,К+-
АТФази (ІПП).

Висновок. Антагоністи Н2-гістамінових рецепторів пригнічують базаль-
ну, нічну та стимульовану секрецію кислоти. Не дивлячись на наявність у 
лікаря потужних антисекреторних препаратів, таких як інгібітори протонної 
помпи, Н2-гістаміноблокатори не втратили свого значення в клінічній прак-
тиці. Знання клінічної фармакології блокаторів Н2-гістамінових рецепторів 
дозволяють грамотно підходити до вибору лікувальної стратегії, моніторин-
гу безпечності та ефективності терапії пацієнтів з кислотозалежними захво-
рюваннями

Ключові слова: антагоністи Н2-гістамінових рецепторів, фармакологіч-
на дія, показання, протипоказання, побічні ефекти

Summary
Clinical pharmacology of antisecretory drugs.  
Focus on H2-histamine receptor blockers
А. N. Belovol, I. I. Knіazkova

Kharkov National Medical University, Kharkov, Ukraine

The purpose of the review is to illuminate the physiology of hydrochloric 
acid secretion and the clinical pharmacology of H2-histamine receptor 
blockers, also known as H2-histamine receptor antagonists, H2-histamine 
blockers, and H2-blockers.

The main provisions. Antagonists of H2-histamine receptors (cimetidine, 
ranitidine, famotidine, nizatidine, lafutidin) selectively block the histamine 
receptors of parietal cells, preventing the activation of acid secretion by 
histamine secreted by enterochromaffin-like cells of the stomach. When using 
the means of this pharmacological group, both the total amount of gastric 
juice and its acidity decrease. H2-histamine blockers are rapidly absorbed after 
oral administration and for a long time inhibit the basal and stimulated acidity 
of the gastric mucosa. This class of drugs is approved by the FDA for short-term 
use in the treatment of uncomplicated gastroesophageal reflux disease, peptic 
ulcer or duodenal ulcer, hypersecretion of the stomach and mild infrequent 
heartburn. Off-label H2-histamine receptor blockers can also be used to 
prevent stress ulcers, esophagitis, gastritis, and gastrointestinal bleeding. 
Sometimes H2-histamine blockers are included in the Helicobacter pylori 
eradication regimen. Due to their safety, H2-histamine blockers are sold over 
the counter. However, they are gradually replaced by even more effective 
drugs - inhibitors of H+,K+-ATPase (PPI).

Conclusion. H2-histamine receptor antagonists inhibit basal, nocturnal and 
stimulated secretion. Despite the presence of powerful antisecretory drugs in 
the doctor’s arsenal, such as proton pump inhibitors, H2-histamine blockers 
have not lost their importance in clinical practice. The knowledge of the clinical 
pharmacology of H2-histamine receptor blockers allows a competent 
approach to the choice of a treatment strategy and monitoring the safety and 
effectiveness of treatment of patients with acid-dependent diseases.

Key words: H2-histamine receptor antagonists, pharmacological effect, 
indications, contraindications, side effects
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