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РЕЗЮМЕ

Значимость аллергических заболеваний (АЗ) обусловлена ростом их распространенности как в развитых, так и в развивающих-

ся странах. Широта охвата АЗ в большинстве стран мира составляет 10–30% среди городского и сельского населения.

В регионах России распространенность АЗ достигает 19–40% среди взрослого населения и свыше 27% среди детей и под-

ростков. В статье рассмотрены основные аспекты патогенеза аллергического ринита как самой часто встречающейся аллерги-

ческой патологии. Рассмотрены особенности антигистаминной терапии современными препаратами 2-го поколения и их 

влияние на звенья воспалительного процесса. Приведены данные исследований эффективности и безопасности оригинально-

го препарата биластин. Приведены случаи использования биластина в клинической практике.
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ABSTRACT

The importance of allergic diseases is due to their increasing prevalence in both developed and developing countries. The prevalence 

of allergic diseases in most countries of the world is 10–30% among urban and rural population. In the regions of Russia, the 

prevalence of allergic diseases reaches 19–40% among the adult population and over 27% among children and adolescents. The 

article deals with the main aspects of the pathogenesis of allergic rhinitis as the most common allergic pathology. The features of 

antihistamine therapy with modern drugs of the 2nd generation and their influence on the links of the inflammatory process are 

considered. The data of studies of the effectiveness and safety of the original drug bilastine. Given the use cases bilastine in clinical 

practice.
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ВВЕДЕНИЕ

Ринит  – синдром воспалительной реакции в слизи-

стой оболочке полости носа. Пациенты, страдающие дан-

ным синдромом, обращаются к врачам различных специ-

альностей, и на первом рубеже находятся терапевты, 

педиатры и оториноларингологи. Ринит относится к наи-

более распространенным патологическим симптомам 

человека, а среди всех ринитов чаще встречается аллер-

гический ринит (АР), относящийся к неинфекционному 

хроническому типу ринита.

АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ

АР  – заболевание, характеризующееся преимуще-

ственно IgE-опосредованным воспалением слизистой 

оболочки полости носа и наличием ежедневно проявля-

ющихся в течение 1 ч и более хотя бы двух из следующих 

симптомов: заложенности (обструкция) носа, выделений 

из носа (ринорея), чихания, зуда в полости носа. АР рас-

сматривается как фактор риска развития бронхиальной 

астмы [1, 2].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АР

Аллергический ринит поражает от 10 до 40% населе-

ния. Это снижает качество жизни, успеваемость в учебе и 

работе и является частой причиной обращения за меди-

цинской помощью. Финансовые расходы велики, и 

издержки, связанные с потерей производительности 

труда, даже больше, чем те, что связаны с бронхиальной 

астмой [2]. АР входит в пятерку наиболее распространен-

ных хронических заболеваний и, по данным исследова-

ний международной программы ISAAC, регистрируется у 

10–30% взрослого населения и у 42% детей [3–5].

По данным эпидемиологических исследований, про-

веденных в различных странах, распространенность 

сезонного аллергического ринита колеблется от 1 до 40%, 

круглогодичного – от 1 до 18% [6]. Сведения о заболева-

емости АР, основанные на обращаемости пациентов, не 

отражают истинной распространенности данной болезни, 

так как они не учитывают большое количество пациентов, 

не обратившихся за медицинской помощью, и больных, у 

которых АР не диагностирован врачами [4]. Несвоевре-

менность диагностики АР очевидна. В нашей стране толь-

ко 18% пациентов направляются к специалисту в течение 

первого года после появления симптомов ринита, в трети 

случаев интервал между появлением симптомов и уста-

новлением диагноза составляет 2 года, и более чем у 50% 

пациентов до верификации этиологии аллергического 

ринита проходит 3–4 года и более [4].

АР может провоцировать развитие других заболева-

ний дыхательных путей и уха. Есть данные, показываю-

щие, что у 24% детей АР явился предрасполагающим 

фактором для развития острого и хронического среднего 

отита, а в 28% случаев  – хронического риносинусита. 

Симптомы ринита присутствуют у 88% больных бронхи-

альной астмой. В результате АР – это не легкое безобид-

ное заболевание, существенно сказывающееся на каче-

стве жизни больных, а предвестник и предрасполагаю-

щий фактор при развитии более тяжелых, нередко инва-

лидизирующих заболеваний [7].

КЛАССИФИКАЦИЯ АР

Вопросы классификации и рационального лечения 

различных форм АР постоянно пересматриваются на 

основании большого количества работ, посвященных 

изучению патогенеза заболевания и эффективности раз-

личных методов его лечения с позиций доказательной 

  Рисунок.  Классификация АР

  Figure.  Classification of AR

Стадии заболевания: обострение и ремиссия

ИНТЕРМИТТИРУЮЩИЙ 
симптомы беспокоят менее 4 дней

в неделю или менее 4 нед. в году

ПЕРСИСТИРУЮЩИЙ 
симптомы беспокоят более 4 дней в неделю и более 4 нед. в году

ЛЕГКОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ

у пациента имеются 

слабовыраженные симптомы 

ринита, которые не 

нарушают дневную 

активность и сон

СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ

симптомы ринита 

препятствуют работе, учебе, 

занятиям спортом,

нарушают сон пациента

ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ

симптомы значительно ухудшают 

качество жизни пациента, который при 

отсутствии терапии не может нормально 

работать, учиться, заниматься спортом; 

значительно нарушается ночной сон

АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ



56 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №8, 2019

А
К

Т
У
А

Л
Ь

Н
О

Е
 В

 О
Т
О

Р
И

Н
О

Л
А

Р
И

Н
ГО

Л
О

ГИ
И

медицины. Обобщенные результаты этих исследований 

изложены в рекомендательных документах: международ-

ном консенсусе по диагностике и лечению ринита (1994), 

международном консенсусе по лечению АР (версия 

Европейской академии аллергологии и клинической имму-

нологии (2000)) и в появившейся в 2001 г. программе ВОЗ 

ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma) (рис.) [2].

Одна из последних версий международного консен-

суса по лечению АР на основе международных согласи-

тельных документов EAACI/WAO ARIA предлагает выделе-

ние 3 форм заболевания: сезонной (САР), круглогодичной 

(КАР) и профессиональной, хотя термин «профессиональ-

ный ринит» не имеет пока четкого определения и не 

всегда может иметь в своей основе опосредованную IgE 

аллергическую реакцию. 

Также формулировка диагноза включает указание 

спектра аллергенов, к которым выявлена повышенная 

чувствительность.

ПАТОГЕНЕЗ И КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АР

Основными симптомами АР являются зуд, чихание и 

водянистые выделения из носа, которые развиваются в 

результате реакции гиперчувствительности немедленно-

го типа, заключающейся в IgE-зависимой активации туч-

ных клеток в слизистой оболочке полости носа под дей-

ствием аллергенов. Эти симптомы могут утомлять и раз-

дражать, негативно влиять на качество жизни больного. 

Попадая в организм, аллерген фрагментируется в 

антиген-презентирующих клетках до упрощенных пепти-

дов, которые затем представляются этими клетками Th2-

клеткам. Тh2-клетки, в свою очередь, активизируясь, про-

дуцируют ряд лимфокинов, в частности интерлейкины 

IL-4, -5, -6, -10, а также экспрессируют на своей поверх-

ности лиганды для CD40 (CD40L или CD154), что обеспе-

чивает необходимый сигнал для В-клетки к индукции 

синтеза IgE. Образовавшиеся аллерген-специфические 

IgE фиксируются на имеющих к ним очень высокое срод-

ство специализированных рецепторах FcεRI, располо-

женных на тучных клетках слизистых оболочек и соеди-

нительной ткани, базофилах, а также низкоаффинных 

FcεRII, экспрессирующихся на поверхности В-лимфоцитов, 

моноцитов, эозинофилов и Т-лимфоцитов. Таким образом, 

завершается процесс сенсибилизации организма к кон-

кретному аллергену. При наличии у пациента атопии 

данный процесс проходит более интенсивно и часто раз-

вивается сенсибилизация ко многим аллергенам.

При повторном поступлении аллерген связывается с 

IgE, что вызывает цепь биохимических превращений 

мембранных липидов, следствием которых является 

секреция медиаторов, таких как гистамин, метаболиты 

арахидоновой кислоты (простагландин D2, сульфидопеп-

тидные лейкотриены C4, D4, E4), фактор активации тром-

боцитов, активация плазменных кининов. Высвобож  дае-

мые медиаторы содержатся в гранулах или в оболочке 

клеток. При этом триптаза, химаза, катепсин G, карбокси-

пептидаза вызывают повреждение межклеточного

соединительнотканного матрикса. Гистамин и гепарин 

резко повышают проницаемость сосудов и являются при-

чиной сокращения гладких мышц стенок сосудов. В ходе 

аллергического воспаления выделяется множество 

иммуномедиаторов: IL-3, -4, -5, -13, гранулоцитарно-

макрофагальный колониестимулирующий фактор 

(GM-CSF). Если IL-4 и IL-13 стимулируют ответ Тh2 и тем 

самым усиливают продукцию IgE, то IL-3, IL-5 и GM-CSF 

вызывают дифференцировку, привлечение и активацию 

эозинофилов, роль которых в патогенезе АР до недавне-

го времени недооценивалась. Особую роль в развитии 

аллергического воспаления играет и фактор некроза 

опухолей α (TNF-α), который в преформированном виде 

находится в гранулах тучных клеток. Этот медиатор сам 

по себе может индуцировать весь каскад реакций вос-

паления, но при этом он также стимулирует продукцию 

цитокинов различными типами клеток и вызывает акти-

вацию эндотелия, что способствует привлечению в фор-

мирующийся очаг аллергического воспаления различ-

ных клеток воспаления, прежде всего нейтрофилов и 

макрофагов. Эту функцию хемоаттрактанта выполняет и 

белок MIP-1α, также содержащийся в гранулах тучных 

клеток. Еще одним медиатором является фактор актива-

ции тромбоцитов (ФАТ), который вызывает миграцию 

всех лейкоцитов в очаг воспаления, усиливает продук-

цию лейкотриенов и простагландинов, а также способ-

ствует активации нейтрофилов, эозинофилов и тромбо-

цитов. Медиаторы оказывают сосудорасширяющее дей-

ствие и повышают проницаемость сосудов, что приводит 

к блокаде полости носа. Повышенная секреция сопрово-

ждается появлением слизистых выделений из носа. 

Стиму ляция афферентных нервных волокон вызывает зуд 

и чихание. Кроме того, афферентная стимуляция (особен-

но под влиянием гистамина) может усилить аксонный 

рефлекс с местным высвобождением нейропептидов 

(субстанция Р, тахикинины), которые, в свою очередь, 

вызывают дальнейшую дегрануляцию тучных клеток.

В течение нескольких минут после контакта с аллер-

геном появляются зуд, чихание и ринорея. В зависимости 

от дозы аллергена и индивидуальной чувствительности к 

нему у части больных через 6–12 ч развиваются проявле-

ния поздней фазы аллергической реакции [8]. Последняя 

характеризуется еще большей гиперреактивностью сли-

зистой оболочки носа, которая может быть специфиче-

ской (по отношению к определенному аллергену) или 

неспецифической (повышенная чувствительность к раз-

дражающим стимулам, таким как табачный дым или 

бытовые аэрозоли). Исследование смывов из полости 

носа подтвердило наличие повышенного числа медиато-

ров гиперчувствительности как в раннюю, так и в позд-

нюю фазу аллергической реакции. В смывах было обна-

ружено увеличение числа эозинофилов, особенно в 

позднюю фазу, а также базофилов.

ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ

Терапия АР подразделяется на три основных направ-

ления: элиминационная терапия, иммунотерапия и меди-

каментозная терапия. 
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Задача элиминационной терапии состоит в устране-

нии аллергенов (пыльцевых, пылевых и т. д.) и в контроле 

за состоянием окружающей среды. При атопическом 

заболевании меры по устранению аллергенов должны 

быть приняты в первую очередь. Они призваны умень-

шить симптомы и развитие воспалительных реакций.

Результаты многочисленных исследований убедитель-

но доказали эффективность аллерген-специфической 

иммунотерапии (АСИТ) аллергенами пыльцы трав, дере-

вьев, клещей домашней пыли и др. 

Медикаментозная терапия АР наиболее распростра-

нена и имеет важное значение. Появившиеся в середине 

прошлого столетия антигистаминные препараты остаются 

основной группой фармакологических препаратов при 

лечении АР.

Новое поколение антигистаминных препаратов пред-

ставлено разнообразными агентами: цетиризин, астеми-

зол, азеластин, акривастин, лоратадин, эбастин, биластин, 

фексофенадин, дезлоратадин, левоцетиризин. 

Современные международные рекомендации выде-

ляют антигистаминные препараты второго поколения в 

качестве лечения первой линии для АР [9].

Они так же активны, как и антигистаминные препара-

ты 1-го поколения, но у них практически нет седативного 

действия, снижен антихолинергический и антисеротони-

новый эффекты. Препараты данной группы предпочти-

тельны у пациентов с тенденцией к синуситам, т. к. не 

вызывают чрезмерного снижения назальной секреции. 

Одной из последних современных разработок фармацев-

тического рынка является оригинальный антигистамин-

ный препарат второго поколения биластин.

АНТИГИСТАМИННЫЕ ПРЕПАРАТЫ/НИКСАР

Биластин является обратным агонистом Н1-рецептора 

и с молекулярной точки зрения представляет собой 

2-[4-(2-(4-(1-(2-этоксиэтил)-1H-бензимидазол-2-ил) 

пиперидин-1-ил) этил) фенил]-2-метилпропионогеновую 

кислоту. Относится к производным пиперидина и струк-

турно не является производным от других доступных в 

настоящее время антигистаминных препаратов. Биластин 

проявляет сильную и специфическую H1-антигистамин-

ную активность [10]. Сродство к рецептору H1 в 3 и 6 раз 

выше, чем у цетиризина и фексофенадина соответствен-

но [11]. 

Данные in vitro показали, что биластин также оказы-

вает противовоспалительное действие, ингибируя высво-

бождение гистамина, IL-4 и фактора некроза опухоли 

(TNF) α из тучных клеток человека и гранулоцитов [12].

Биластин не подвергается значительному метаболизму 

в печени, и приблизительно 95% препарата из организма 

выводится в неизмененном виде: с фекалиями около 67% 

и с мочой примерно 33%. Биластин является субстратом 

для P-гликопротеина, который ограничивает его прохож-

дение через гематоэнцефалический барьер [13].

Эффективность биластина доказана как при сезон-

ном, так и при круглогодичном аллергическом рините. 

Vienna Challenge Chamber (VCC) – это уникальное между-

народное учреждение, которое проводит клинические 

исследования аллергии в контролируемых и воспроизво-

димых условиях [14]. В VCC было проведено двойное 

слепое рандомизированное плацебо-контролируемое 

сбалансированное четырехпериодное перекрестное 

исследование II фазы с участием пациентов, страдающих 

САР, чтобы сравнить эффективность применения биласти-

на, цетиризина и фексофенадина в качестве симптомати-

ческой терапии [15]. Исследование проводилось у взрос-

лых пациентов с подтвержденной аллергией на пыльцу 

травы вне сезона пыления, в период ремиссии. Общая 

оценка назальных симптомов (TNSS) была использована 

для сравнения эффекта однократной дозы биластина 20 мг, 

цетиризина 10 мг, фексофенадина 120 мг и плацебо, вво-

димых через два часа после начала аллергенного воз-

действия. В течение первых четырех часов после введе-

ния все лечение было значительно более эффективным, 

чем плацебо, в снижении TNSS (р < 0,001) без существен-

ной разницы между тремя антигистаминными препарата-

ми. Кроме того, биластин в дозе 20 мг был столь же 

эффективен, как и цетиризин в дозе 10 мг, и фексофена-

дин в дозе 120 мг, с точки зрения начала действия и 

уменьшения глазных симптомов через 1 ч после приема. 

Однако биластин продолжал свое действие и через 26 

часов после приема.

Эффективность биластина у пациентов с САР также 

оценивалась в двух двойных слепых плацебо-контроли-

руемых исследованиях с одинаковым дизайном, в кото-

рых изучались параметры эффективности и безопасно-

сти, включая оценку качества жизни, сравнивая биластин 

20 мг один раз в день с плацебо, дезлоратадином 5 мг и 

цетиризином 10 мг в течение двух недель [16, 17]. В этих 

двух исследованиях приняли участие 1 404 пациента в 

возрасте от 12 до 70 лет с диагностированным САР и 

сенсибилизацией к аллергенам пыльцы. В обоих исследо-

ваниях показатель первичного исхода TNSS был значи-

тельно снижен в группе биластина, дезлоратадина и 

цетиризина, чем в группе плацебо. Кроме того, биластин 

улучшил качество жизни, измеренное с помощью «опрос-

ника качества жизни у больных с риноконъюнктивитом» 

(RQLQ), в той же степени, что и дезлоратадин. В рандоми-

зированном двойном слепом плацебо-контролируемом 

исследовании, проводимом в Европе, Аргентине и Южной 

Африке, сравнивалась эффективность биластина с цети-

ризином и плацебо в течение 4 недель у 651 пациента с 

круглогодичным аллергическим ринитом. В открытой 

фазе дополнительного лечения 513 пациентов получали 

биластин в дозе 20 мг в течение 12 месяцев, что является 

самым длительным исследованием антигистаминного 

препарата на настоящий момент. Статистически значимых 

отличий между группами с 1-го по 28-й день исследова-

ния не выявлено. Несмотря на это, наблюдался регион-

зависимый эффект: первичная эффективность была зна-

чительно выше для антигистаминного препарата по 

сравнению с плацебо в Европе и Аргентине (P = 0,039),

и наоборот: в Южной Африке не наблюдалось значимых 

отличий, где пациенты показали достаточно высокий уро-

вень ответа на плацебо. Длительная фаза последующего 
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лечения в данном исследовании также показала, что 

биластин является безопасным и хорошо переносится 

при длительном применении [18, 19]. 

При лечении АР эффективность биластина была задо-

кументирована в нескольких крупных контролируемых 

клинических исследованиях [20]. Буске и соавт. в 2012 г. 

проанализировали доступную литературу и обнаружили, 

что биластин по 20 мг один раз в день уменьшал все носо-

вые и глазные симптомы АР и улучшал качество жизни, что 

является важным результатом при лечении аллергических 

заболеваний. Таким образом, авторы пришли к выводу, что 

биластин соответствует современным критериям EAACI/

WAO ARIA для лекарств, используемых при лечении АР 

[21]. Что касается безопасности и переносимости, про-

филь биластина очень похож на плацебо во всех фазах 

клинических испытаний. В отличие от большинства анти-

гистаминных препаратов, биластин не усиливает депри-

мирующее действие лоразепама на ЦНС и, в отличие от 

других антигистаминных препаратов второго поколения, 

таких как цетиризин, не усиливает влияние алкоголя на 

ЦНС [22]. Баланс между эффективностью и безопасностью 

биластина особенно полезен, когда для контроля симпто-

мов необходимы дозы выше стандартных. 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

В апреле 2018 г. в аллергологический кабинет обрати-

лась пациентка А. 23 лет с жалобами на заложенность 

носа, ринорею и зуд в носу. Из анамнеза, со слов пациент-

ки, с раннего детства частые ОРВИ. С подросткового 

периода и до настоящего времени заметила, что насморк 

больше всего беспокоит в конце зимы и весной. 

Последний год отмечает усиление симптомов и снижение 

эффективности лекарственных препаратов. Периодически 

наблюдается у терапевтов и лор-врачей с диагнозом 

«вазомоторный ринит». Курсами принимает сосудосужи-

вающие, назальные ГКС и антигистаминные препараты с 

положительным, но непродолжительным эффектом. Также 

пациентка отмечает, что на фоне приема антигистамин-

ных препаратов (преимущественно второго поколения) 

ее сильно беспокоит общая слабость, вялость и сонли-

вость, ввиду чего курсовые приемы постоянно прекраща-

ет. Ранее проходила обследование: в анализах  – без 

значимых отклонений, уровень общего IgE 90 МЕ/мл (N 

до 87 МЕ/мл), в клиническом анализе крови отмечается 

только незначительное увеличение эозинофилов до 6 (N 

1–5). После очередного осмотра лором выполнено цито-

логическое исследование назального смыва, выявлены 

преимущественно эозинофильные лейкоциты. Пациентка 

направлена к аллергологу.

Им предложено проведение кожного тестирования, от 

которого пациентка отказалась. Учитывая необходимость 

верификации причинного фактора, пациентке проведено 

лабораторное тестирование на основные пыльцевые и 

бытовые аллергены. Выявлена выраженная сенсибилиза-

ция к пыльце березы (>100 МЕ/мл). 

Выставлен диагноз «сезонный аллергический ринит 

средней тяжести. Сенсибилизация к пыльцевым (береза) 

аллергенам».

Учитывая сроки обращения (конец апреля), проведе-

ние АСИТ затруднительно, совместно с пациенткой запла-

нировано проведение курса патогенетической терапии 

(сублингвальная специфическая иммунотерапия аллерге-

нами березы) на конец 2018 г. На период поллинации в 

текущем году назначена симптоматическая терапия 

системными антигистаминными 2-го поколения и топиче-

скими ГКС. Из-за негативного отношения пациентки к 

группе антигистаминных препаратов с ней проведена 

беседа, разъяснены особенности и механизмы их дей-

ствия. Назначен оригинальный препарат биластин 

(Никсар) в дозе 20 мг ежедневно в течение двух месяцев.

При контроле через 14 дней пациентка соблюдает 

назначенную терапию, негативные эффекты от лекар-

ственных препаратов практически не отмечает. 

В декабре 2018-го пациентке начато проведение 

первого курса СЛИТ аллергеном березы. 

Таким образом, препарат Никсар в дозировке 20 мг 

показал хорошую эффективность и отсутствие нежела-

тельных эффектов, особенно актуальных у пациентов с 

высокой чувствительностью к терапии антигистаминными 

препаратами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При подборе лекарственной терапии выбор препара-

та должен проводиться с учетом потребностей и возмож-

ностей пациента, а также доказательной базы конкретно-

го препарата. Диагностика и адекватное лечение прояв-

лений АР с использованием современных препаратов 

позволяют добиваться быстрого купирования симптомов, 

улучшать качество жизни пациентов, значительно умень-

шать риск развития осложнений. Оригинальный неседа-

тивный, длительно действующий антигистаминный пре-

парат биластин (Никсар) обладает высокой степенью 

аффинности к Н1-рецепторам. На основании данных 

ряда исследований показано, что биластин (Никсар) 

характеризуется высокой эффективностью купирования 

симптомов аллергического ринита, хорошо переносится 

пациентами и улучшает качество их жизни.
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