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Аллергический ринит (АР) независимо от тяже-

сти его проявлений – это первичное хрониче-

ское воспалительное заболевание, в основе 

которого лежит каскад патологических процессов, 

вызванных попаданием на слизистую оболочку причин-

ных аллергенов. IgE-обусловленная реакция слизистой 

оболочки полости носа возникает после контакта с 

аллергеном и проявляется ринореей, заложенностью 

носа, приступами чихания, жжением в полости носа, сле-

зотечением. Актуальность данной проблемы связана еще 

и с тем, что АР может провоцировать развитие других 

заболеваний дыхательных путей и уха. АР часто сопрово-

ждается симптомами конъюнктивита: зудом глаз, слезоте-

чением, ощущением песка в глазах [1, 2]. АР – это самое 

распространенное атопическое заболевание, поражаю-

щее от 20 до 40 млн человек в США ежегодно, включая 

10–30% взрослых и более 40% детей [3]. 

Фармакотерапия АР включает антигистаминные пре-

параты, глюкокортикостероиды (ГКС), стабилизаторы 

мембран тучных клеток, сосудосуживающие лекарствен-

ные средства (ЛС). В определенных ситуациях могут 

использоваться М-холиноблокаторы и антилейкотриено-

вые ЛС. В связи с явно выраженной сезонностью цвете-

ния всех растений, продуцирующих аэроаллергены в 

нашей стране, национальные клинические рекомендации 

по лечению АР считают деление на сезонную и круглого-

дичную формы более удобным для документации и соот-

ветствующим МКБ. Традиционно выбор лечения зависит 

от тяжести (легкая, среднетяжелая или тяжелая), варианта 

течения (интермиттирующий или персистирующий, сезон-

ный или круглогодичный), сопутствующей патологии и 

предпочтений врача [4]. 

Как известно, основными этиологическими фактора-

ми АР являются аллергены, которые содержатся во вдыха-

емом воздухе. Можно выделить следующие основные 

группы аллергенов: аэроаллергены внешней среды 

(пыльца растений), аэроаллергены жилищ (клещи домаш-

ней пыли, животных, грибки), профессиональные аллер-

гены. 

Главными участниками аллергического воспаления, 

которое развивается в слизистой носа в результате взаи-

модействия аллергена со специфическими IgE-

антителами, являются тучные клетки, эозинофилы, лимфо-

циты, эпителиальные и эндотелиальные клетки. Участие 

этих клеток определяет раннюю, а затем и позднюю фазы 

аллергического ответа [5].

В раннюю фазу АР аллергенспецифические IgE-

антитела, фиксируемые на высокоаффинных рецепторах 

к ним, расположенных на тучных клетках, приводят к 

дегрануляции последних и высвобождению медиаторов 

воспаления (гистамина, триптазы, кининов, лейкотриенов, 

простагландина D2). Действие именно этих медиаторов 
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на нейрорецепторы и сосуды слизистой оболочки поло-

сти носа вызывает симптомы ринита. Поздняя фаза 

аллергического ответа характеризуется вторичным повы-

шением   содержания медиаторов воспаления, а также 

увеличением количества эозинофилов и базофилов в 

собственном слое слизистой оболочки полости носа. 

Клиническая картина при АР хорошо известна и вклю-

чает четыре основных симптома: жжение и/или зуд в 

носу, приступообразное чиханье, выделения из носа, 

заложенность носа. Рассмотрим медиаторы, образующие-

ся при АР, возможные симптомы и функциональные нару-

шения в таблице 1 [5].

Как мы видим в таблице 1, чрезвычайно важную роль 

в развитии симптомов АР играет гистамин – физиологи-

ческий регулятор тканевого и метаболического гомеоста-

за и одна из наиболее изученных молекул в медицине. 

Основными депо гистамина в тканях являются тучные 

клетки, в крови – базофилы. Гистамин участвует в слож-

ном бинаправленном взаимодействии между цитокина-

ми и воспалительными клетками или их предшественни-

ками, способствует миграции клеток в область воспале-

ния, стимулирует лимфоцитарную активность, регулирует 

работу эозинофилов, нейтрофилов и тучных клеток и 

непосредственно участвует в генерации основных аллер-

гических симптомов, таких как насморк, чиханье, зало-

женность носа, кожный зуд, крапивница. Он является 

ключевым медиатором при всех клинических симптомах 

аллергии, активизирующим клеточные поверхностные 

специфические рецепторы. В настоящее время известно 

4 типа гистаминовых рецепторов, но действие гистамина 

на слизистую оболочку полости носа преимущественно 

обусловлено его контактом с рецепторами первого типа 

(Н1) [6–9]. 

Препаратами первого выбора у пациентов с симпто-

мами сезонного и круглогодичного АР как интермиттиру-

ющего, так и персистирующего течения являются антиги-

стаминные препараты 2-го поколения, обладающие 

высоким сродством к Н1-рецепторам. 

Новейшим представителем этой группы лекарствен-

ных средств является Никсар® (биластин), оригинальный 

неседативный антигистаминный препарат второго поко-

ления, недавно появившийся на рынке, который был раз-

работан для лечения аллергического риноконъюнктивита 

и крапивницы. Никсар® (биластин) обладает высоким 

сродством к Н1-гистаминовым рецепторам, оказывает 

быстрый и длительный эффект. Он не взаимодействует с 

системой цитохрома Р450 и не претерпевает значитель-

ного метаболизма в организме человека, что обусловли-

вает очень низкий потенциал лекарственных взаимодей-

ствий, а также не требует коррекции дозы при почечной и 

печеночной недостаточности. Так как Никсар® (биластин) 

не метаболизируется в организме и экскретируется в 

основном в неизмененном виде, то при печеночной недо-

статочности повышение его системной биодоступности 

выше безопасного уровня маловероятно. Никсар® проде-

монстрировал такую же эффективность, как цетиризин и 

дезлоратадин у пациентов с сезонным АР. Он также про-

демонстрировал значительную эффективность (сходную с 

таковой для цетиризина) и благоприятный профиль безо-

пасности при долгосрочной терапии круглогодичного АР. У 

пациентов с хронической идиопатической крапивницей 

эффективность лечения препаратом Никсар® была сопо-

ставима с эффективностью лечения левоцетиризином. В 

клиническом исследовании К. Krause et al. у пациентов с 

холодовой контактной крапивницей изучены эффектив-

ность и переносимость 2-кратной (40  мг) и 4-кратной 

(80 мг) дозы биластина, подтверждена статистически зна-

чимая зависимость «доза  – эффект» [10]. Доза в 4 раза 

выше стандартной является приемлемым видом терапии 

крапивницы второй линии по международным рекомен-

дациям. Необходимо отметить, что официально одобрен-

ная доза биластина в соответствии с инструкцией по при-

менению препарата Никсар® составляет 20 мг/сут. Однако 

в большинстве случаев Никсар® обладает хорошей пере-

носимостью; в клинических исследованиях показано, что 

как в стандартной, так и в супратерапевтической дозе он 

имеет менее выраженный седативный потенциал, чем 

другие антигистаминные препараты второго поколения, 

не обладает кардиотоксическим эффектом [11–13]. 

 В рандомизированном двойном слепом плацебо-кон-

тролируемом исследовании, проведенном в Европе, 

Аргентине и Южной Африке, оценивалась эффективность 

препарата Никсар® (биластин) и цетиризина в течение 4 

нед. у 651 пациента с круглогодичным АР (первый этап). В 

открытой фазе (второй этап) 513 пациентов получали 

Никсар® (биластин) в дозе 20 мг в течение 12 мес., что 

является самым длительным исследованием антигиста-

минного препарата на настоящий момент. Статистически 

значимых отличий между группами биластина и цетиризи-

на с 1-го по 28-й день исследования не выявлено. При 

этом, однако, наблюдался регион-зависимый эффект: пер-

вичная эффективность была значительно выше для обоих 

видов лечения по сравнению с плацебо в Европе и 

Аргентине (P = 0,039). И, наоборот, в Южной Африке не 

наблюдалось значимых отличий эффективности в группах 

лечения по сравнению с контрольной группой, где пациен-

Таблица 1.    Медиаторы симптомов при аллергическом 
рините

Симптомы 
заболевания 

Биохимические 
медиаторы 

Функциональные 
нарушения

Чувство щекотания в 
носу, зуд 

Гистамин, 
простагландины

Повышенная сухость, 
гиперемия слизистой 
оболочки

Чихание Гистамин, лейкотриены Раздражение нервных 
окончаний

Заложенность носа, 
изменение тембра 
голоса

Гистамин, лейкотриены, 
брадикинин, фактор 
активации 
тромбоцитов

Отек слизистой носа, 
повышенная 
проницаемость 
сосудов

Ринорея Гистамин, лейкотриены Гиперсекреция 
слизистых желез
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ты показали достаточно высокий уровень ответа на плаце-

бо. Поэтому данные, полученные в Южной Африке, были 

исключены из дальнейшего анализа. Длительная фаза 

последующего лечения (второй этап) в данном исследова-

нии также показала, что Никсар® (биластин) эффективен и 

хорошо переносится при длительном применении [13, 14]. 

Никсар® обладает ограниченным потенциалом про-

хождения через гематоэнцефалический барьер и, следо-

вательно, очень малой степенью взаимодействия с 

Н1-рецепторами в ЦНС. На основании опубликованных 

данных для других лекарственных средств можно сделать 

вывод о том, что Никсар® имеет наиболее низкий уровень 

связывания с Н1-рецепторами в головном мозге из всех 

доступных антигистаминных препаратов (табл. 2). Таким 

образом, он обладает минимальной способностью вызы-

вать побочные эффекты, связанные с ЦНС [15].

ВЫВОДЫ

Согласно международным и национальным согласи-

тельным документам, в качестве первой линии медика-

ментозной терапии АР и поллиноза рекомендуется при-

менение неседативных антигистаминных препаратов 

второго поколения.

Новый оригинальный препарат Никсар® обладает дока-

занной эффективностью при симптоматической терапии 

крапивницы и АР (включая интермиттирующий и персисти-

рующий аллергический риноконъюнктивит), а также благо-

приятным профилем безопасности. Для него характерны 

низкий потенциал к лекарственным взаимодействиям, 

отсутствие способности потенцировать влияние алкоголя 

на ЦНС и потребности в коррекции дозы при нарушениях 

функции почек и/или печени. Данные качества позволяют 

считать препарат Никсар® одним из лидеров среди 

Н1-антигистаминных препаратов второго поколения [16].

Исходя из всего вышесказанного, мы бы хотели реко-

мендовать назначение нового оригинального неседатив-

ного антигистаминного препарата Никсар® при АР в сле-

дующих случаях:

 ■ симптоматическое лечение интермиттирующего и лег-

кого персистирующего АР;

 ■ симптоматическое лечение среднетяжелого и тяжело-

го персистирующего АР в комбинации с топическими ГКС 

при недостаточном контроле над симптомами заболева-

ния монотерапией назальными стероидами или при вы-

раженных побочных эффектах последних;

 ■  для облегчения выраженных симптомов сезонного АР 

в период цветения причинно-значимых растений.

Таблица 2.    Процент связывания (среднее) с 
H1-рецепторами в головном мозге после перорального 
приема антигистаминных препаратов по данным ПЭТ [15]

Доза (мг) Среднее значение связывания
с Н1-рецепторами по данным ПЭТ (%)

Биластин 20 -3,92

Фексофенадин 120 -0,1

Эбастин 10 9,9–14,4

Терфенадин 60 12,1–17,2

Азеластин 1 20,3

Цетиризин 20 26,0

d-Хлорфенирамин 1 40,4

Гидроксизин 25 53,95

d-Хлорфенирамин 2 60,4–76,8

d-Хлорфенирамин 5 85,5

Сокращения: ПЭТ – позитронная эмиссионная томография.
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