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Аннотация
Обоснование. При лечении гнездной алопеции антигистаминные препараты, такие как фексофенадин и  эбастин, рас-
сматриваются в качестве вспомогательной терапии преимущественно у пациентов с сопутствующими аллергическими за-
болеваниями. Недостаточная изученность механизмов действия и ограниченные доказательства эффективности данных 
препаратов при гнездной алопеции подчеркивают необходимость дальнейших исследований.
Цель исследования — оценить эффективность эбастина и фексофенадина в комбинации с местной терапией при лече-
нии гнездной алопеции.
Материалы и методы. Проведено 12-недельное проспективное сравнительное когортное исследование с участием 91 па-
циента старше 12 лет с диагнозом гнездной алопеции, часть из которых имели сопутствующие атопические заболевания. 
Участники рандомизированы на 2 группы: основная (n = 43) получала стандартную терапию гнездной алопеции (внутри-
кожное введение суспензии бетаметазона из расчета 0,2 мл/см2, не более 1 мл, однократно) в  сочетании с  эбастином 
20 мг или фексофенадином 120 мг в сутки в течение 28 дней; в группе сравнения проводили только стандартную терапию 
гнездной алопеции. Назначение антигистаминных препаратов в основной группе обусловлено наличием симптомов ал-
лергических заболеваний. В обеих группах оценивали клинико-анамнестические данные, степень тяжести алопеции по 
шкале SALT (%) до лечения и в конце периода наблюдения, а также процент восстановления роста волос.
Результаты. Группы были сопоставимы по полу, возрасту и продолжительности текущего эпизода, характеризующей актив-
ную стадию гнездной алопеции. Исходные показатели SALT соответствовали легкой степени тяжести (медиана в основной 
группе — 22,4 %; межквартильный размах 13,45 %; в группе сравнения — 19,3 %; межквартильный размах 15,53 %; p >0,05). 
Все пациенты основной группы и 60,4 % (29/48) пациентов группы сравнения имели сопутствующие атопические заболева-
ния. Через 12 нед зафиксировано снижение показателей SALT в основной группе до медианы 5,4 %, межквартильный раз-
мах 9,35 %, статистически значимо отличавшееся от группы сравнения (12,65 %; межквартильный размах 18,65 %; p = 0,002). 
Показатель восстановления волос (%) в основной группе был значительно выше (72,04 %; межквартильный размах 35,73 % 
против 40,97 %; межквартильный размах 93,32 %; p = 0,01). Отрицательная динамика в виде увеличения площади потери во-
лос наблюдалась у 4,65 % (2/43) пациентов основной группы и у 31,25 % (15/48) в группе сравнения.
Заключение. Применение фексофенадина или эбастина в комбинации с местной терапией может обеспечивать более вы-
раженное снижение тяжести гнездной алопеции и стимулировать восстановление волос по сравнению с монотерапией на-
ружными средствами. Полученные данные свидетельствуют о потенциальном влиянии антигистаминных препаратов на ста-
билизацию патологического процесса в области волосяных фолликулов, что повышает эффективность стандартной терапии. 
Это обосновывает необходимость дальнейшего изучения роли гистаминовых рецепторов в патогенезе гнездной алопеции.
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Abstract
BACKGROUND: In treating alopecia areata, antihistamines such as fexofenadine and ebastine are considered adjuvant therapy, 
primarily in patients with concomitant allergic diseases. The insufficient understanding of their mechanisms of action and limited 
evidence of their efficacy in alopecia areata highlight the need for further research.
AIM: To evaluate the efficacy of ebastine and fexofenadine combined with local therapy for the treatment of alopecia areata.
MATERIALS AND METHODS: A 12-week prospective comparative cohort study included 91 patients with alopecia areata 
aged ≥12 years, some with atopic conditions. Participants were randomized into two groups: the main group (n = 43) received 
standard therapy for alopecia areata (intradermal injection of betamethasone suspension, 0.2 mL/cm2, not exceeding 1 ml, once) 
combined with oral ebastine 20 mg or fexofenadine 120 mg daily for 28 days; the comparison group received betamethasone 
alone. Antihistamines in the main group were prescribed for allergy management. Both groups were assessed for clinical and 
anamnestic data, baseline and post-treatment alopecia severity via SALT scores (%), and hair regrowth rates.
RESULTS: The groups were matched in age, gender and current episode duration characterized by the active stage of alopecia 
areata. Baseline SALT indicated mild severity (median 22.4 %, interquartile range 13.45 in the main group; and median 19.3 %, 
interquartile range 15.53 % in the comparison group; p >0.05). All patients in the main group and 60.4 % of the comparison group 
had atopic comorbidities. At 12 weeks, the main group showed a reduction in SALT scores to a median value of 5.4 % (interquartile 
range 9.35 %), significantly lower than the comparison group (12.65 %, interquartile range 18.65 %; p = 0.002). Hair regrowth (%) 
was higher in the main group (72.04 %, interquartile range 35.73 % vs. 40.97 %, interquartile range 93.32 %; p = 0.01). Increased 
hair loss or negative regrowth occurred in 4.65 % of the main group vs. 31.25 % of the comparison group.
CONCLUSION: The combination of fexofenadine or ebastine with local therapy significantly reduces alopecia areata severity and 
promotes hair regrowth compared to only topical treatment. These findings suggest a potential role of antihistamines in stabiliz-
ing the pathological process in hair follicles, enhancing treatment efficacy. Further investigation into histamine receptors’ role in 
alopecia areata pathogenesis is warranted.
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Обоснование
Гнездная алопеция (ГА)  — нерубцовая форма потери 

волос, развивающаяся в  результате аутоиммунного по-
вреждения волосяных фолликулов на фоне генетической 
предрасположенности. Лечение ГА остается сложной за-
дачей, несмотря на появление современных противовос-
палительных средств таргетного иммуносупрессивного 
действия, таких как ингибиторы янус-киназ [1, 2]. Эти пре-
параты оказывают плейотропное влияние на иммунный от-
вет, регулируя сигнальную активность многих цитокинов, 
ассоциированных с  аутореактивностью и  аллергическим 
воспалением. В дерматологической практике ингибиторы 
янус-киназ применяются при псориазе, атопическом дер-
матите, витилиго и  ГА [3]. Для терапии тяжелых форм ГА 
рекомендованы такие препараты, как барицитиниб, офи-
циально одобренный при этом заболевании, и тофацитиниб, 
эффективность которого подтверждена в  клинических ис-
следованиях [4]. Применение ингибиторов янус-киназ де-
монстрирует высокую эффективность в индукции роста во-
лос, однако имеет ограничения, связанные с возрастными 
рамками, рисками развития серьезных побочных эффектов, 
а также значительной финансовой нагрузкой на пациентов, 
обусловленной высокой стоимостью препаратов и  необхо-
димостью их длительного и  непрерывного приема. Более 
того, в некоторых случаях независимо от степени тяжести ГА 
наблюдается резистентность к стандартной местной или сис- 
темной терапии, что делает актуальным дальнейший поиск 
оптимальных вариантов и схем лечения, включая изучение 
эффективности и  обоснованности применения дополни-
тельных и альтернативных методов.

Пациенты с  ГА значительно чаще испытывают бремя 
коморбидных заболеваний аутоиммунного и  атопического 
спектра [5]. Возрастающий интерес к изучению ассоциации 
ГА с  атопическими болезнями обусловлен перспективами 
применения определенных методов лечения, которые мо-
дулируют основные звенья аллергического воспаления, при 
этом демонстрируют клинически значимую эффективность 
в  терапии ГА [6]. К таким методам относятся блокатор ре-
цепторов интерлейкинов 4 и 13 дупилумаб и антигистамин-
ные препараты (АГП) [7]. В нескольких исследованиях также 
отмечено благоприятное влияние аллерген-специфической 
иммунотерапии на восстановление волос при ГА у пациентов 
с сопутствующим атопическим дерматитом и сенсибилиза-
цией к клещам домашней пыли [8, 9].

Системные АГП, которые используются в  дерматологи-
ческой и аллергологической практике, представляют собой 
блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов. Эти препараты 
широко применяются для купирования симптомов аллергии, 
лечения крапивницы и при ряде других состояний, патогене-
тически связанных с повышенным высвобождением гиста-
мина [10]. При ГА эти препараты впервые стали назначаться 

для уменьшения побочных эффектов контактной иммуно-
терапии [11]. Однако в ряде клинических наблюдений и ис-
следований отмечена эффективность АГП в  монотерапии 
или в  сочетании с  другими методами лечения ГА [12, 13]. 
В контексте применения АГП при ГА практически во всех 
исследованиях указываются такие препараты, как фексо-
фенадин и эбастин [7]. Положительное влияние АГП на от-
растание волос при ГА связывают с подавлением иммунных 
реакций, опосредованных гистамином, который выбрасыва-
ется активированными тучными клетками и эозинофилами, 
инфильтрирующими волосяные луковицы [14, 15]. Ключе-
вым аспектом проблемы применения АГП при ГА является 
отсутствие необходимой доказательной базы в  отношении 
их эффективности, в связи с чем препараты данной группы 
в настоящее время рассматриваются только в качестве до-
полнительной терапии, в  основном у  пациентов, имеющих 
другие показания к их назначению [16].

Цель исследования  — оценка эффективности приме-
нения АГП эбастина и фексофенадина при ГА в сочетании со 
стандартной наружной терапией у пациентов с сопутствую-
щими атопическими заболеваниями.

Материалы и методы

Дизайн исследования
Проведено наблюдательное одноцентровое проспектив-

ное когортное сравнительное неконтролируемое исследова-
ние. Дизайн исследования представлен на рис. 1.

Критерии соответствия
Критерии включения: наличие установленного диа-

гноза ГА (код МКБ-10: L63.2; L63.8), которая на период ис-
следования имела легкую или умеренную степень тяжести 
согласно шкале SALT (severity of alopecia tool) — <25 % пло-
щади потери волос на голове; наличие аллергических за-
болеваний  — аллергического ринита/риноконъюнктивита, 
бронхиальной астмы, атопического дерматита (код МКБ-10: 
J30.1; J30.2; J30.3, J30.4; J45.0; J45.8; H10.1; L20.8); воз-
раст 12 лет и старше; добровольное участие в исследовании 
и подписанное информированное согласие.

Критерии невключения: пациенты с ГА, имеющие зна-
чительную площадь потери волос (SALT >25 %); пациенты 
с регрессирующей стадией ГА и в состоянии ремиссии; па-
циенты, получавшие за 3 мес до исследования и в период 
наблюдения системную терапию глюкокортикостероидами 
и/или иммунодепрессантами; возраст младше 12 лет; тя-
желые соматические и психические заболевания; беремен-
ность и период лактации.

Критерии исключения: отказ от исследования на любом 
этапе его проведения; самостоятельное прерывание лече-
ния; невозможность оценки конечных результатов.
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Условия проведения
Исследование выполнено на базе консультативно-диа-

гностического центра филиала «Юго-Западный» Москов-
ского научно-практического Центра дерматовенерологии 
и косметологии.

Продолжительность исследования
Исследование проводили с  марта 2024 г. по февраль 

2025 г. Продолжительность периода наблюдения составляла 
12 нед от начала терапии до регистрации конечного исхода.

Описание медицинского вмешательства
Всем пациентам, включенным в  исследование, про-

водили оценку исходных параметров, включая клинико- 
анамнестические данные и  показатель тяжести ГА. Па-
циенты с  сопутствующими атопическими заболеваниями 
консультированы врачом аллергологом-иммунологом, при 
необходимости им проводили аллергологическое обследо-
вание согласно федеральным клиническим рекомендациям 
по данным нозологиям.

Для лечения ГА всем участникам проводили стандартную 
топическую терапию: бетаметазон в виде суспензии внутри-
кожно в очаги поражения из расчета 0,2 мл/см2, но не более 
1  мл однократно [4]. В обеих группах пациенты с  аллерги-
ческими заболеваниями получали местную терапию в зави-
симости от аллергической патологии и тяжести клинических 
проявлений. Пациенты с бронхиальной астмой получали ба-
зисную терапию и/или терапию по потребности в виде ингаля-
ционных глюкокортикостероидов  +  длительно действующих 
β2-агонистов; при аллергическом рините/риноконъюктиви-
те применяли топические глюкокортикостероиды, местные 
антигистаминные средства, препараты кромоглициевой кис-
лоты в форме назальных спреев и глазных капель; при ато-
пическим дерматите использовали наружные глюкокортико-
стероиды, местные ингибиторы кальциневрина и  эмоленты.

В соответствии с  протоколом исследования пациенты 
основной группы дополнительно к наружной терапии ГА по 
показаниям для лечения аллергических заболеваний полу-
чали Н1-АГП 2-го поколения — эбастин или фексофенадин 
в стандартных дозировках перорально согласно инструкциям 
к применению: эбастин — 20 мг в сутки, фексофенадин — 
120  мг в  сутки; продолжительность приема  — 28  дней. 
Эбастин и фексофенадин назначали эмпирически без стро-
гих правил и  алгоритмов для выбора одного из препара-
тов: 25 пациентов получали эбастин, 18 — фексофенадин.

Основной исход исследования
Основным показателем исследования служила оцен-

ка динамики возобновления роста волос, определяемого 
изменением степени тяжести ГА от исходного уровня до 
значения через 12 нед после начала лечения. Исходные 

и  конечные значения, а  также процент восстановления 
волос сравнивали между группами, что позволило охарак-
теризовать эффективность и  целесообразность включения 
АГП в комбинированные схемы терапии ГА.

Дополнительные исходы  
исследования
Дополнительные показатели исследования не предус-

матривались.

Анализ в подгруппах
На этапе скрининга в  исследование были включены 

97  пациентов, из которых на конечном этапе проанализи-
рованы данные 91 участника; 3 пациента исключены из-за 
несоответствия критериям включения, 3 выбыли из иссле-
дования в связи с неявкой на плановые визиты в процессе 
наблюдения (см. рис. 1). Участники разделены на 2 подгруп-
пы в  зависимости от получаемой терапии АГП: пациенты 
основной группы получали АГП, назначение которых было 
обосновано наличием симптомов аллергических заболева-
ний; пациенты группы сравнения АГП не получали.

Методы регистрации исходов
Для регистрации основного исхода исследования приме-

няли шкалу оценки степени выраженности алопеции SALT, 
которая общепринято используется в  клинических исследо-
ваниях по ГА для описания тяжести выпадения волос и мо-
ниторинга терапевтического ответа. Оценка SALT рассчитыва-
ется путем измерения процента выпадения волос в каждой 
из 4 областей кожи головы — правый профиль (18 % от об-
щей площади кожи головы), левый профиль (18 %), макушка 
(40 %) и  область затылка (24 %). Общее значение SALT до-
стигается путем суммирования общего процента выпадения 
волос для каждой области скальпа, умноженного на отно-
сительную площадь этой области. Значение по шкале SALT, 
равное 0, соответствует отсутствию выпадения волос на го-
лове, а  SALT 100  — полному выпадению волос на голове. 
Возобновление роста волос определяется как отношение 
разницы исходного и  конечного показателей потери волос 
к исходному уровню, выраженное в процентах [18, 19].

Этическая экспертиза
Исследование одобрено локальным комитетом по этике 

при Московском научно-практическом центре дерматове-
нерологии и косметологии в рамках программы «Персона-
лизированный подход к ведению пациентов с коморбидны-
ми иммунозависимыми заболеваниями кожи  — гнездной 
алопецией и  атопическим дерматитом» (протокол № 58 
от  31.03.2022). Все участники предоставили добровольное 
информированное письменное согласие перед включением 
в исследование.
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Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки: размер выборки 

предварительно не рассчитывали.
Методы статистического анализа данных: стати-

стическую обработку данных проводили с  помощью па-
кетов программного обеспечения Statistica 10 (StatSoft, 
США) и  Microsoft Excel 2016 (Microsoft Corporation, США). 
Для количественных переменных рассчитывали среднее 
значение (М) и ошибку среднего значения (n). При анализе 
применяли методы описательной статистики (среднее зна-
чение, среднеквадратичное отклонение, минимум, макси-
мум, процентили, медиану и межквартильный размах (IQR)) 
для описания центральной тенденции и разброса данных. 
Для сравнения 2 независимых групп по непрерывным или 
порядковым данным применяли непараметрический тест 
для оценки различий между группами — критерий Манна–
Уитни c избранным уровнем статистической значимости, 
p  =  0,05. Также использовали анализ таблиц сопряжен-
ности для изучения взаимосвязи между категориальными 
переменными и анализ пропущенных значений для обра-
ботки недостающих данных. Для графического представ-
ления данных использовали комплексные ящичные гра-
фики с  отображением плотности распределения данных.

Результаты

Объекты (участники)  
исследования
Среди всех участников исследования 37/91 (40,66 %) па-

циентов были мужского пола, 54/91 (59,34 %) — женского. 
Число пациентов, имеющих сопутствующие атопические 
заболевания, составило 72 (79,12 %). Клинико-анамнестиче-
ские данные пациентов представлены в табл. 1.

В межгрупповом сравнении статистически значимых 
различий по полу и  возрасту, а  также исходной тяжести 
ГА и  продолжительности текущего эпизода не выявлено 
(p  >0,05). Сопутствующие атопические заболевания имели 
все пациенты в  основной группе и  29/48 (60,4 %) в  группе 
сравнения.

Медиана исходного значения SALT в  основной груп-
пе составила 22,4 % (IQR 13,45 %), в  группе сравнения  — 
19,3 % (IQR 15,53 %), что соответствует легкой степени 
тяжести ГА (SALT <25 %). Медиана продолжительности теку-
щего эпизода в обеих группах составила 6 нед: в основной 
IQR 3,25 нед; в группе сравнения IQR 4 нед.

Рис. 1. Схема дизайна исследования согласно рекомендациям STROBE [17].
Fig. 1. Study design according to STROBE guidelines [17].

Исключены из исследования 
(n = 3) /  

Excluded from the study (n = 3)

Не соответствуют критериям 
включения (n = 3) / 

Do not satisfy the inclusion  
criteria (n = 3)

Потенциальные участники (n = 97) /  
Potential participants (n = 97)

Оценены по критериям включения (n = 97) /  
Evaluated per inclusion criteria (n = 97)

Включены в исследование (n = 94) / 
Included in the study (n = 94)

Оценка степени тяжести гнездной алопеции по шкале SALT через 12 нед / 
 Evaluation of alopecia areata severity per the SALT scale after 12 weeks

Группа 1 — пациенты, 
получавшие антигистаминные 

препараты (n = 45) / 
Group 1 – patients receiving 
antihistamine drugs (n = 45)

Группа 2 — пациенты, не 
получавшие антигистаминные 

препараты (n = 45) / 
Group 2 – patients not receiving 

antihistamine drugs (n = 45)

Проанализированы (n = 43) /  
Analyzed (n = 43)

Выбыли из исследования из-за невозможности 
наблюдения (n = 2) /  

Left the study due to impossibility of follow-up (n = 2)

Проанализированы (n = 48) / 
Analyzed (n = 48)

Выбыли из исследования из-за 
невозможности наблюдения (n = 1) /  

Left the study due to impossibility of follow-up (n = 1)

Данные, доступные для анализа: /  
Data available for analysis:

•	социодемографические (n = 94) /  
social and demographic (n = 94)

•	оценка исходной тяжести гнездной алопеции 
по шкале SALT (n = 94) / 

evaluation of baseline alopecia areata severity per 
the SALT scale (n = 94)
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Основные  
результаты исследования
В конце периода наблюдения медиана SALT в основной 

группе составила 5,4 % (IQR 9,35 %), что свидетельствует 
о  значительном снижении показателей ГА по сравнению 
с  исходными значениями. В группе сравнения медиана 
SALT осталась существенно выше — 12,65 % (IQR 18,65 %). 
Значительно меньший разброс данных вокруг медианы 
в  основной группе, чем в  группе сравнения, указывает на 
более однородный ответ на терапию, включающую АГП. 
Статистически значимые различия в  конечных значениях 
индекса SALT (p  =  0,002) между 2 группами могут указы-
вать на возможность влияния АГП на исход лечения или 
течение ГА (рис. 2).

При анализе показателей восстановления волос 
(процент возобновления роста волос) в  обеих груп-
пах отмечены разнонаправленные изменения. Медиана 
показателя восстановления волос в основной группе соста-
вила 72,04 % (IQR 35,73 %), тогда как в группе сравнения — 
40,97 % (IQR 93,32 %); различия между группами были 
статистически значимы (p  =  0,001). В основной группе от-
рицательная динамика в виде прогрессирования потери во-
лос, несмотря на лечение, отмечалась у 2/43 (4,65 %) паци-
ентов; в группе сравнения число пациентов с увеличением 
конечного показателя SALT и отрицательными значениями 
процента восстановления волос было значительно больше 
и составило 15/48 (31,25 %). Показатели (%) восстановления 
волос в группах представлены на рис. 3.

Дополнительные  
результаты исследования
Дополнительные результаты в  исследовании не пред-

усмотрены.

Нежелательные явления
В ходе проведения исследования нежелательные явле-

ния не зарегистрированы.

Обсуждение

Резюме основного  
результата исследования
В группе пациентов, которые наряду с топической тера-

пией ГА получали фексофенадин или эбастин, наблюдались 
существенное снижение конечного показателя тяжести ГА 
и увеличение процента восстановления волос по сравнению 
с группой, получавшей только местное лечение. Статистиче-
ски значимые различия между группами свидетельствуют 
о том, что применение АГП может положительно влиять на 
исход лечения ГА.

Обсуждение основного  
результата исследования
Иммунные механизмы потери волос при ГА связаны 

с  большим числом различных аутореактивных клеток, 

Таблица 1. Исходные данные участников исследования (n = 91)
Table 1. Baseline data of the study participants (n = 91)

Характеристика 
Characteristic

Среднее 
значение 

Mean value

Среднеквадратичное 
отклонение 

Mean square deviation
Min Max

Процентили 
Percentiles

25-й 
25th

50-й 
(медиана) 

50th (median)

75-й 
75th

Возраст 
Age 17,36 7,17 12,00 51,00 14,00 15,00 19,00

Пол 
Gender 1,59 0,49 1,00 2,00 1,00 2,00 2,00

SALT (исходное) 
SALT (baseline) 21,25 13,14 2,30 76,80 12,20 20,40 26,50

Продолжительность 
текущего эпизода 
Duration of previous episode

5,90 2,08 2,00 12,00 4,00 6,00 8,00

Примечание. Для отображения данных использовались методы описательной статистики
Note. Descriptive statistics methods were used for data presentation.
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Рис. 2. Результаты сравнения групп по конечному показателю ин-
декса SALT.
Fig. 2. Comparison of groups according to the outcome SALT score.

Рис. 3. Результаты сравнения групп по показателю восстановления 
волос (%).
Fig. 3. Comparison of groups by hair regrowth rate (%).

которые в  активной стадии заболевания инфильтрируют 
волосяные луковицы, вызывая воспаление, дистрофию во-
лосяных фолликулов, преждевременное прерывание фазы 
анагена и  дальнейшее подавление роста волос. Среди 
иммунных клеток, плотность которых значительно увели-
чена в  очагах ГА, выделяют тучные клетки [15]. Роль туч-
ных клеток в  патофизиологии ГА до конца не определена, 
однако считается, что их профиль в данном случае можно 
расценивать как провоспалительный. В экспериментальных 
исследованиях в  очагах ГА показаны усиленная пролифе-
рация перибульбарных мастоцитов и их активное взаимо-
действие с  CD8+-Т-лимфоцитами, которые оказывают ци-
тотоксическое действие на клетки волосяных фолликулов. 
Кроме того, тучные клетки способствуют экспрессии моле-
кул клеточной адгезии (ICAM-1) на эпителиальных клетках, 
активации молекул главного комплекса гистосовместимости 
1-го класса (MHC I) и подавлению экспрессии молекул, свя-
занных с обеспечением иммунной толерантности волосяных 
фолликулов, т. е. участвуют в основных механизмах патоге-
неза ГА [14, 20]. Основным медиатором, ассоциированным 
с тучными клетками, является гистамин, который участвует 
во многих физиологических и  патологических процессах 
посредством активации различных типов гистаминовых 
рецепторов. Взаимодействие гистамина с  Н1-рецепторами 
является ключевым механизмом патохимических и патофи-
зиологических процессов при аллергическом воспалении, 
тогда как в реализации иммуномодулирующего эффекта ги-
стамина существенная роль отводится рецепторам Н4-типа 

[21, 22]. Выявлено, что именно H4-гистаминовые рецепторы 
в  основном экспрессируются на кератиноцитах и  многих 
других иммунных клетках в коже при атопическом дерма-
тите, что объясняет недостаточную эффективность антаго-
нистов H1-рецепторов для контроля зуда и  хронического 
воспаления при данном заболевании [22, 23]. В небольшом 
исследовании показано, что при культивировании моно-
нуклеаров периферической крови пациентов с  ГА в  при-
сутствии гистамина наблюдалась повышенная экспрессия 
цитокинов Th1- и  Th2-профилей, особенно у  пациентов 
с сопутствующими атопическими заболеваниями, при этом 
блокада Н3-/Н4-рецепторов отменяла цитокинстимулирую-
щий эффект гистамина [24]. Точных данных о  том, какие 
типы гистаминовых рецепторов участвуют в иммунных ре-
акциях при ГА, не представлено. С учетом отсутствия за-
регистрированных лекарственных средств, блокирующих 
H4-рецепторы, изучение роли АГП при ГА ограничивается 
применением H1-антагонистов.

Фексофенадин и  эбастин являются основными АГП, 
применение которых ассоциируется с  возобновлением 
роста волос при ГА [12, 13, 25]. Это обусловлено опреде-
ленными особенностями фармакокинетики данных пре-
паратов дополнительно к их основному эффекту анта-
гонизма H1-гистаминовых рецепторов. Установлено, что 
эбастин способен ингибировать миграцию T-лимфоцитов 
и  продукцию провоспалительных медиаторов, особенно 
Th2-профиля [26, 27]. При ГА, согласно результатам экспе-
риментальных исследований, на фоне применения эбастина 
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отмечались снижение уровня воспалительного цитокина ин-
терлейкина 12 и нейромедиатора субстанции Р в сыворотке, 
а также уменьшение лимфоцитарной инфильтрации вокруг 
волосяного фолликула [28]. Более того, под влиянием эба-
стина увеличивалась пролиферация клеток дермального 
сосочка, способствуя восстановлению волос  [29]. Положи-
тельный эффект от фексофенадина связывают с его возмож-
ностью снижать продукцию интерферона γ Т-лимфоцитами 
и  экспрессию молекул клеточной адгезии на эпителиаль-
ных клетках волосяных фолликулов [13, 25]. В нашем ис-
следовании мы также применяли фексофенадин и эбастин 
у пациентов с ГА. Вызывает интерес вопрос, только ли эти 
препараты могут положительно влиять на восстановление 
волос при ГА. Результатов применения других АГП при ГА 
практически не представлено, однако исследования, каса-
ющиеся расширения потенциального спектра препаратов 
этой группы, представляются целесообразными с  учетом 
того, что некоторые АГП, например цетиризин и левоцетири-
зин, разрешены к применению у детей младшего детского 
возраста.

Таким образом, существующие сведения об эффектив-
ности АГП при ГА пока позволяют использовать эти пре-
параты только в  качестве адъювантной терапии. При этом 
в  некоторых публикациях, посвященных применению раз-
личных вариантов лечения ГА, АГП указываются как одни 
из наиболее популярных методов среди альтернативных 
подходов [9, 14]. Результаты нашего исследования вносят 
дополнительный вклад в  обоснование возможности при-
менения АГП при ГА. С учетом сложного и многокомпонент-
ного патогенеза ГА воздействие исключительно на гиста-
мин-опосредованные иммунные механизмы вряд ли будет 
оказывать полноценную терапевтическую эффективность. 
Это не позволяет считать АГП перспективными кандидатами 
для монотерапии  ГА. Тем не менее в  сочетании с  другими 
методами лечения, особенно топическими препаратами, 
недостаточно подавляющими аутореактивые процессы во-
круг волосяных фолликулов, АГП могут служить как вспо-
могательные средства для контроля иммунного воспале-
ния. Следовательно, АГП можно рассматривать в  качестве 
дополнения к основному лечению в  активной стадии ГА. 
К тому же применение этих препаратов является достаточно 
безопасным вариантом сопутствующей терапии, поскольку 
H1-блокаторы гистаминовых рецепторов 2-го поколения от-
личаются высоким профилем безопасности и хорошей пере-
носимостью [10].

В рамках изучения возможности использования АГП 
для лечения ГА также необходимы разъяснения, касаю-
щиеся сопутствующего атопического статуса пациентов. 
В  исследованиях, где показаны высокая плотность ак-
тивированных тучных клеток в  перибульбарном инфиль-
трате и  результаты эффективности АГП при ГА, не от-
мечено различий между пациентами с  аллергическими 

заболеваниями и без них [15]. С другой стороны, наличие 
атопического фона предполагает определенные особен-
ности иммунного профиля ГА [30]. В нашем исследовании 
все пациенты, которые получали АГП, имели атопические 
заболевания. Для патогенетического обоснования приме-
нения АГП при ГА, а также понимания, влияет ли атопиче-
ский статус на их эффективность, требуются исследования 
с  участием пациентов без атопии. Проведение таких ис-
следований затруднено в  связи с  тем, что АГП не входят 
в рекомендации по лечению ГА.

Ограничения исследования
Исследование имеет ряд ограничений. Прежде все-

го оно носит ретроспективный одноцентровой характер 
с  участием сравнительно небольшой группы пациентов. 
Период наблюдения составил 12 нед, что соответствует 
минимальному рекомендованному сроку мониторинга эф-
фективности терапии ГА. Для оценки долгосрочных эффек-
тов лечения ГА АГП необходимы дополнительные крупные 
сравнительные исследования с  более длительным пери- 
одом наблюдения. Кроме того, мы не разделяли пациентов, 
принимавших эбастин и  фексофенадин, что не позволяет 
определить различия в действии этих препаратов при ГА.

Заключение
В ранее проведенных исследованиях указана воз-

можная взаимосвязь между активностью перибульбарных 
тучных клеток, высвобождением гистамина и  развитием 
ГА. Ключевыми нерешенными аспектами остаются опреде-
ление точных механизмов воздействия гистамина на вос-
палительные процессы в  области волосяных фолликулов, 
роль различных гистаминовых рецепторов, а также влия- 
ние атопического фона в иммунных реакциях при ГА. АГП, 
такие как фексофенадин и  эбастин, рассматриваются как 
потенциально эффективные средства дополнительной тера-
пии, однако убедительных доказательств целесообразности 
их использования в лечении ГА недостаточно.

В настоящем исследовании продемонстрировано, что 
применение эбастина и  фексофенадина в  составе ком-
бинированной терапии в  активную стадию ГА приводит 
к  значительному снижению тяжести заболевания и  уве-
личению процента восстановления роста волос по сравне-
нию с  группой, получавшей только местное лечение. Это 
указывает на возможное положительное влияние АГП на 
стабилизацию и  уменьшение воспалительного процесса 
в области волосяных фолликулов. Полученные результаты 
подтверждают целесообразность использования АГП в ка-
честве адъювантной терапии при ГА, особенно у пациентов 
с сопутствующими атопическими заболеваниями. Резуль-
таты исследования имеют важное клиническое значение, 
так как предлагают относительно безопасный и доступный 
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метод повышения эффективности терапии ГА. В контексте 
изучения терапевтической значимости АГП при ГА оста­
ются открытыми вопросы об их долгосрочном влиянии на 
восстановление волос, возможности применения других 
представителей этой группы препаратов, а также диффе­
ренцированной эффективности у пациентов с атопическим 

и  неатопическим фоном. Научная ценность результатов 
исследований в  этой области заключается в  расширении 
понимания роли гистамина и его рецепторов в патогенезе 
ГА, что может способствовать разработке новых терапев­
тических стратегий и персонализированного подхода при 
лечении данного заболевания.
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