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в результате широкого применения химиопрепа-
ратов и антибиотиков.

Длительное влияние бактериальных токси-
нов, продуктов распада тканей вызывают дис-
циркуляторные нарушения в нервных клетках, 
повышение проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера на ограниченном участке, аллер-
гические сдвиги в организме.

Действие неспецифических факторов: 
охлаждение, травма, возраст, переутомление и 
наличие сопутствующих заболеваний снижают 
общую реактивность организма и могут благо-
приятствовать развитию ОВО в любом периоде 
заболевания гнойным средним отитом [1].

Для нашего региона большое значение при-
обретает географический фактор – проживание в 
условиях высокогорья. Гипоксия ослабляет дей-
ствие организменных факторов специфической 
и неспецифической иммунной защиты, изменяет 
проницаемость сосудов микроциркуляторного 
русла и метаболические процессы в тканях, что 
не может не отразиться на течении хронического 
воспалительного процесса в среднем ухе, разви-
тии и течении ОВО.

Также на частоту возникновения, клини-
ческое течение и исход ОВО оказывают воз-
действие некоторые факторы небиологического 
происхождения.

Эмпирическая антибактериальная терапия, 
проводимая при обострении хронического сред-
него гнойного отита, стушевывает течение бо-
лезни и стирает симптоматику, затрудняя раннее 
распознавание появления ОВО и соответственно 
его адекватную терапию.

Недостаточно высокая квалификация вра-
чей на местах, отсутствие в регионах возможно-
сти проведения современной диагностики, такой 
как КТ и ЯМРТ, приводит к тому, что развитие 
экстрадурального абсцесса, часто протекаю-
щее малосимптомно, остается нераспознанным 
и больные не направляются на своевременное 
оперативное лечение, а поступают в учреждение 
третичного уровня в тяжелом состоянии с соче-
танными ОВО.

Отсутствие плановых профилактических 
осмотров и учета больных с хроническим сред-
ним отитом. Необходимы разъяснения больным, 
имеющим перфорацию барабанной перепонки, 
по правильному уходу за ухом, предупреждению 
попадания воды в наружный слуховой проход, 
необходимости наблюдения у ЛОР – врача.

Недостаточная информированность населе-
ния об актуальности проблемы ОВО. Важна ее 

популяризация по телевидению, радио и осве-
щение в популярных периодических изданиях.

Диагностика осуществляется обобщением 
объективного состояния больного, его невроло-
гического статуса и локальной картины. 

Из инструментальных обследований про-
водят рентгенографию сосцевидных отростков 
по Шуллеру, компьютерную томографию (КТ) 
или ядерно-магнитно-резонансную томографию 
(ЯМРТ). Преимуществами двух последних ме-
тодов является то, что они позволяют получать 
высокодостоверную информацию не только от-
носительно различной патологии среднего уха, 
пирамиды височной кости и выявления уже 
сформировавшихся абсцессов головного мозга и 
мозжечка, но и дает возможность диагностиро-
вать начальные стадии клинически нераспознан-
ных и бессимптомно протекающих ОВО.

Метод КТ и ЯМРТ позволяет визуализиро-
вать анатомические структуры височной кости в 
их естественном взаиморасположении, что бы-
ло недоступно при исследовании традиционным 
рентгенологическим методом: тимпанальное 
устье слуховой трубы, мышечно-трубный канал, 
окно улитки и окно преддверия, яремную вырезку, 
сонный канал, канал лицевого нерва, преддверие, 
улитку, полукружные каналы, внутренний слухо-
вой проход, стенки барабанной полости и пещеры, 
периантральные клетки, слуховые косточки.

Также таким больным показана спинно-
мозговая пункция с исследованием ликвора.

Благоприятный исход болезни возможен 
при сочетании своевременного хирургического 
вмешательства на ухе и адекватной послеопера-
ционной антибактериальной и патогенетической 
терапии.

Лечение больных с ОВО имеет ряд особен-
ностей. Выбор антибактериального препарата 
обусловлен способностью проникать через ге-
матоэнцефалический барьер, кумулироваться 
в костной ткани и обладать широким спектром 
антимикробной активности. Поэтому с самого 
начала лечения необходимо назначение двух или 
даже трех новейших антибиотиков максималь-
ной синергидности. Препаратами выбора явля-
ются антибиотики пенициллинового ряда, цефа-
лоспорины 3-го и 4-го поколений и линкомицин 
[6–12].

Одним из компонентов лечения отогенной 
внутричерепной патологии, особенно сочетан-
ной, является антикоагулянтная терапия с ис-
пользованием гепарина. Последний способству-
ет вымыванию из микроциркуляторных депо 
микроорганизмов и обеспечивает проникновение 

антибиотиков в самые отдаленные участки сосу-
дистого русла [10]. При снижении дозы гепарина 
необходимо подключение малых антикоагулян-
тов для предотвращения “синдрома отмены”.

Для снижения активности воспалительного 
процесса проводится патогенетическая противо-
воспалительная терапия с использованием син-
тетических кортикостероидов. С целью сниже-
ния внутричерепного давления применяются 
мочегонные препараты. Для детей предпочти-
тельнее использование калийсберегающих диу-
ретиков [4].
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Одной из актуальнейших проблем современ-
ной дерматологии является разработка средств 
и методов улучшения эффективности лечения 
атопического дерматита (АД). Это обусловлено 
значительной распространенностью данной па-
тологии (15 и более на 1000 населения) [1, 3, 5], 

постоянной тенденцией к увеличению больных 
тяжёлыми, резистентными к терапии формами 
дерматоза и несовершенством существующих 
методов терапии [2, 11]. Лечение при АД долж-
но отличаться многоплановым и индивидуаль-
ным подходом.
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Возникая, как правило, в первые месяцы 
жизни, этот дерматоз нередко принимает хрони-
ческое рецидивирующее течение. При этом забо-
левании в патологический процесс вовлекаются 
пищеварительная, иммунная, нервная и другие 
системы и органы. Клинические проявления бо-
лезни многообразны и зависят от многих факто-
ров [3, 4].

По данным П.Л. Шупика [9], симптомы за-
болевания желудочно-кишечного тракта уста-
новлены у 52% больных атопическим дермати-
том. Изменения в гепатобилиарной системе не-
редко приводят к нарушению ферментативного 
расщепления компонентов пищи в процессе 
кишечного переваривания, что служит дополни-
тельным фактором сенсибилизации [6, 10]. 

В связи с указанным нами предложен новый 
способ лечения АД (нейродермита) комплекс-
ным методом, включающим использование ан-
тигистаминных препаратов, дезинтоксикацию 
организма при распространенных и тяжелых 
формах заболевания (гемодез, реополиглюкин, 
физиологический раствор), а также гепатотроп-
ных препаратов (гептрал, гепабене, гепадиф) в 
фармакологически приемлемых дозах в сочета-
нии с препаратами урсодезоксихолевой кисло-
ты (урсосан, урсофальк, холудексан) 10–15 мг/
кг/сут (по одной капсуле днем, две капсулы на 
ночь) и гопантотеновой кислоты (пантогам, пан-
токальцин) по 0,5 г два раза в сутки на протяже-
нии 15–20 дней патогенетической терапии.

Механизм действия вышеуказанного нового 
патогенетического метода лечения АД (нейро-
дермита) заключается в том, что гепатотропные 
препараты и урсодезоксихолевая кислота улуч-
шают внутрипеченочный метаболизм гепатоци-
тов, стимулируют выделение желчи, участвую-
щей в расщеплении жиров, стимулируют функ-
циональную активность энзимов тонкой кишки, 
участвующих в пищеварении и уменьшающих 
антигенную нагрузку на лимфоидную и миело-
идную системы иммунитета организма больных 
атопическим дерматитом [8, 11, 12]. Механизм 
действия гопантотеновой кислоты заключается в 
том, что она улучшает функцию ацилтрансфераз, 
участвующих во внутриклеточном метаболизме 
гепатоцитов, о чем не указывается в доступной 
литературе.

Цель исследования: провести клиническую 
оценку терапевтической эффективности ком-
плексного лечения с включением препаратов 
урсодезоксихолевой и гопантотеновой кислот у 
больных различными клиническими формами 
атопического дерматита.

Материалы	 и	 методы	 исследования. 
Под клиническим наблюдением находилось 
90 больных, страдающих различными клини-
ческими формами АД. Из них мужчин – 43, 
женщин – 47. Возраст больных варьировал от 
5 месяцев до 82 лет. Средний возраст составил 
35,5 лет. 

Экссудативная форма АД зарегистриро-
вана у одного пациента (1,1%), эритематозно-
сквамозная – у 10 (11,1%) больных, эритематозно-
сквамозная с лихенификацией – у 19 (21,2%), 
пруригинозно-лихеноидная – у трех (3,3%). 
Очаговый нейродермит Видаля диагностирован 
у 13 (14,5%) больных, распространенный нейро-
дермит – у 14 (15,5%), диффузный нейродермит 
Брока-Жакэ – у 24 (26,7%), эритродермия Хил-
ла – у шести (6,6%). 

У 13 наблюдаемых больных (14,4 %) при-
знаки заболевания проявились на первом году 
жизни, у 12 (13,3 %) – к пятому и у 31 (34,4 %) – 
во взрослом возрасте. Давность заболевания на-
блюдалась от двух недель до 43 лет.

Все обследованные пациенты распределены 
по четырем фазам:

1 фаза – младенческая (2 мес. – 3 года) – 
1 человек,

2 фаза – детская (3–11 лет) – 4,
3 фаза – подростковая (12–20 лет) – 24, 
4 фаза – взрослая (старше 20 лет) – 61 че-

ловек.
Нами проводилась оценка степени тяжести 

атопического дерматита, которая выражалась в 
баллах по шкале индекса SCORAD (Scoring of 
Atopic Dermatitis), являющейся универсальным 
общепринятым методом оценки тяжести клини-
ческого течения АД, утвержденной Европейским 
обществом дерматовенерологов в 1993 году [6, 
7]. Индекс подсчитывали как до, так и после 
проведения вышеописанного нового патогене-
тического метода лечения. При подсчете суммы 
баллов учитывались такие показатели, как пло-
щадь поражения кожи, интенсивность кожно-
го зуда, нарушение сна, сухость кожи, эритема, 
лихенификация, наличие папул, экскориаций, 
отека, мокнутия. Степень тяжести оценивали 
при сумме баллов до 23 как легкая, от 23 до 62 – 
средняя, от 63 и выше – тяжелая. 

Из 90 обследованных больных всеми кли-
ническими формами АД 10 человек составили 
группу сравнения, которая получала только тра-
диционную терапию (антигистаминные, десен-
сибилизирующие, дезинтоксикационные препа-
раты и наружную терапию), а 80 больным при-
менили новый патогенетический метод лечения. 

Исходный индекс SCORAD у больных из груп-SCORAD у больных из груп- у больных из груп-
пы сравнения составил 73,04±3,34 балла, после 
лечения – 45,1±2,61 (см. таблицу). 

Экссудативная форма наблюдалась у пяти-
месячного ребенка и характеризовалась гипе-
ремией лица, отечностью, экссудацией и обра-
зованием серозных корочек. Высыпания также 
локализовывались на наружных поверхностях 
голеней, предплечий, туловище и ягодицах. На-
блюдался красный дермографизм в очагах. Ре-
бенка беспокоил интенсивный зуд кожных по-
кровов. При этом отмечена плаксивость, раздра-
жительность.

При эритематозно-сквамозной форме кож-
ный процесс проявлялся гиперемией, небольшой 
отечностью, появлением зудящих папул, эрозий, 
шелушения и экскориаций. Экссудативные явле-
ния отсутствовали. Дермографизм у большин-
ства больных был розовым или смешанным. 
Больных также беспокоил интенсивный зуд ко-
жи в очагах и нарушение сна. Исходный индекс 
SCORAD больных данной формой АД в среднем 
составил 77,27±3,41.

Эритематозно-сквамозная форма с лихе-
нификацией характеризовалась эритемато-
сквамозными очагами, папулезными высыпа-
ниями. Кожа в очагах была лихенифицирована, 
с большим количеством экскориаций и мелко-
пластинчатых чешуек. Высыпания локализо-
вались преимущественно на сгибательных по-

верхностях конечностей, передней и боковых 
поверхностях шеи, тыла кистей. Наблюдались 
гиперпигментация кожи переорбитальной обла-
сти, появление складки под нижним веком (ли-
нии Денни-Моргана). Отмечалась повышенная 
сухость кожи. Дермографизм у части больных 
был белым, стойким, а у части пациентов – сме-
шанным. Субъективно беспокоил постоянный, 
выраженный, иногда приступообразный зуд, 
с нарушением сна. Средний исходный индекс 
SCORAD – 80,28 ± 4,35.

Лихеноидно-пруригинозная форма наблю-
далась чаще всего у больных подростковой фа-
зы и характеризовалась сухостью и подчеркну-
тым рисунком кожных покровов, отечностью и 
инфильтрацией. У трех больных данной фор-
мой АД имелись крупные сливающиеся очаги 
лихенификации кожи. Субъективно больных 
беспокоил упорный, стойкий зуд с нарушением 
сна, также дерматоз при данной форме прояв-
лялся в виде множественных отечных папул на 
фоне лихенифицированной кожи, на поверхно-
сти которых часто появлялись мелкие пузырь-
ки. Очаги дерматоза локализовались на лице 
(веки, периоральная область), шее, верхней ча-
сти груди, локтевых сгибах, вокруг запястий, на 
тыле кистей. Наблюдался белый, стойкий дер-
мографизм. Индекс SCORAD до лечения соста-SCORAD до лечения соста- до лечения соста-
вил 80,77 ± 7,94.

Эффективность холеретической терапии больных атопическим дерматитом

Клинико-морфологическая 
форма АД

Количество 
больных

SCORAD 
до лечения

SCORAD  
после лечения Р

Группа сравнения 10 73,04±3,34 45,1±2,61 <0,001

Лихеноидно-пруригинозная 3 80,77±7,94 38,83±2,98 <0,001

Эритематозно-сквамозная 10 77,27±3.41 24.17±2,88 <0,001

Эритематозно-сквамозная  
с лихенификацией 19 80,28±4.35 29,67±1,95 <0,001

Очаговый нейродермит 
Видаля 13 62,22±5.18 19,45±3.46 <0,001

Распространенный  
нейродермит 14 68,52±4.89 24,36±3,55 <0,001

Диффузный нейродермит 
Брока-Жаке 24 80,27±2,97 30,27±2,54 <0,001

Эритродермия Хилла 6 92,90±7,09 32,83±4,49 <0,001

Р – достоверное различие параметров SCORAD как до, так и после лечения.
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Возникая, как правило, в первые месяцы 
жизни, этот дерматоз нередко принимает хрони-
ческое рецидивирующее течение. При этом забо-
левании в патологический процесс вовлекаются 
пищеварительная, иммунная, нервная и другие 
системы и органы. Клинические проявления бо-
лезни многообразны и зависят от многих факто-
ров [3, 4].

По данным П.Л. Шупика [9], симптомы за-
болевания желудочно-кишечного тракта уста-
новлены у 52% больных атопическим дермати-
том. Изменения в гепатобилиарной системе не-
редко приводят к нарушению ферментативного 
расщепления компонентов пищи в процессе 
кишечного переваривания, что служит дополни-
тельным фактором сенсибилизации [6, 10]. 

В связи с указанным нами предложен новый 
способ лечения АД (нейродермита) комплекс-
ным методом, включающим использование ан-
тигистаминных препаратов, дезинтоксикацию 
организма при распространенных и тяжелых 
формах заболевания (гемодез, реополиглюкин, 
физиологический раствор), а также гепатотроп-
ных препаратов (гептрал, гепабене, гепадиф) в 
фармакологически приемлемых дозах в сочета-
нии с препаратами урсодезоксихолевой кисло-
ты (урсосан, урсофальк, холудексан) 10–15 мг/
кг/сут (по одной капсуле днем, две капсулы на 
ночь) и гопантотеновой кислоты (пантогам, пан-
токальцин) по 0,5 г два раза в сутки на протяже-
нии 15–20 дней патогенетической терапии.

Механизм действия вышеуказанного нового 
патогенетического метода лечения АД (нейро-
дермита) заключается в том, что гепатотропные 
препараты и урсодезоксихолевая кислота улуч-
шают внутрипеченочный метаболизм гепатоци-
тов, стимулируют выделение желчи, участвую-
щей в расщеплении жиров, стимулируют функ-
циональную активность энзимов тонкой кишки, 
участвующих в пищеварении и уменьшающих 
антигенную нагрузку на лимфоидную и миело-
идную системы иммунитета организма больных 
атопическим дерматитом [8, 11, 12]. Механизм 
действия гопантотеновой кислоты заключается в 
том, что она улучшает функцию ацилтрансфераз, 
участвующих во внутриклеточном метаболизме 
гепатоцитов, о чем не указывается в доступной 
литературе.

Цель исследования: провести клиническую 
оценку терапевтической эффективности ком-
плексного лечения с включением препаратов 
урсодезоксихолевой и гопантотеновой кислот у 
больных различными клиническими формами 
атопического дерматита.

Материалы	 и	 методы	 исследования. 
Под клиническим наблюдением находилось 
90 больных, страдающих различными клини-
ческими формами АД. Из них мужчин – 43, 
женщин – 47. Возраст больных варьировал от 
5 месяцев до 82 лет. Средний возраст составил 
35,5 лет. 

Экссудативная форма АД зарегистриро-
вана у одного пациента (1,1%), эритематозно-
сквамозная – у 10 (11,1%) больных, эритематозно-
сквамозная с лихенификацией – у 19 (21,2%), 
пруригинозно-лихеноидная – у трех (3,3%). 
Очаговый нейродермит Видаля диагностирован 
у 13 (14,5%) больных, распространенный нейро-
дермит – у 14 (15,5%), диффузный нейродермит 
Брока-Жакэ – у 24 (26,7%), эритродермия Хил-
ла – у шести (6,6%). 

У 13 наблюдаемых больных (14,4 %) при-
знаки заболевания проявились на первом году 
жизни, у 12 (13,3 %) – к пятому и у 31 (34,4 %) – 
во взрослом возрасте. Давность заболевания на-
блюдалась от двух недель до 43 лет.

Все обследованные пациенты распределены 
по четырем фазам:

1 фаза – младенческая (2 мес. – 3 года) – 
1 человек,

2 фаза – детская (3–11 лет) – 4,
3 фаза – подростковая (12–20 лет) – 24, 
4 фаза – взрослая (старше 20 лет) – 61 че-

ловек.
Нами проводилась оценка степени тяжести 

атопического дерматита, которая выражалась в 
баллах по шкале индекса SCORAD (Scoring of 
Atopic Dermatitis), являющейся универсальным 
общепринятым методом оценки тяжести клини-
ческого течения АД, утвержденной Европейским 
обществом дерматовенерологов в 1993 году [6, 
7]. Индекс подсчитывали как до, так и после 
проведения вышеописанного нового патогене-
тического метода лечения. При подсчете суммы 
баллов учитывались такие показатели, как пло-
щадь поражения кожи, интенсивность кожно-
го зуда, нарушение сна, сухость кожи, эритема, 
лихенификация, наличие папул, экскориаций, 
отека, мокнутия. Степень тяжести оценивали 
при сумме баллов до 23 как легкая, от 23 до 62 – 
средняя, от 63 и выше – тяжелая. 

Из 90 обследованных больных всеми кли-
ническими формами АД 10 человек составили 
группу сравнения, которая получала только тра-
диционную терапию (антигистаминные, десен-
сибилизирующие, дезинтоксикационные препа-
раты и наружную терапию), а 80 больным при-
менили новый патогенетический метод лечения. 

Исходный индекс SCORAD у больных из груп-SCORAD у больных из груп- у больных из груп-
пы сравнения составил 73,04±3,34 балла, после 
лечения – 45,1±2,61 (см. таблицу). 

Экссудативная форма наблюдалась у пяти-
месячного ребенка и характеризовалась гипе-
ремией лица, отечностью, экссудацией и обра-
зованием серозных корочек. Высыпания также 
локализовывались на наружных поверхностях 
голеней, предплечий, туловище и ягодицах. На-
блюдался красный дермографизм в очагах. Ре-
бенка беспокоил интенсивный зуд кожных по-
кровов. При этом отмечена плаксивость, раздра-
жительность.

При эритематозно-сквамозной форме кож-
ный процесс проявлялся гиперемией, небольшой 
отечностью, появлением зудящих папул, эрозий, 
шелушения и экскориаций. Экссудативные явле-
ния отсутствовали. Дермографизм у большин-
ства больных был розовым или смешанным. 
Больных также беспокоил интенсивный зуд ко-
жи в очагах и нарушение сна. Исходный индекс 
SCORAD больных данной формой АД в среднем 
составил 77,27±3,41.

Эритематозно-сквамозная форма с лихе-
нификацией характеризовалась эритемато-
сквамозными очагами, папулезными высыпа-
ниями. Кожа в очагах была лихенифицирована, 
с большим количеством экскориаций и мелко-
пластинчатых чешуек. Высыпания локализо-
вались преимущественно на сгибательных по-

верхностях конечностей, передней и боковых 
поверхностях шеи, тыла кистей. Наблюдались 
гиперпигментация кожи переорбитальной обла-
сти, появление складки под нижним веком (ли-
нии Денни-Моргана). Отмечалась повышенная 
сухость кожи. Дермографизм у части больных 
был белым, стойким, а у части пациентов – сме-
шанным. Субъективно беспокоил постоянный, 
выраженный, иногда приступообразный зуд, 
с нарушением сна. Средний исходный индекс 
SCORAD – 80,28 ± 4,35.

Лихеноидно-пруригинозная форма наблю-
далась чаще всего у больных подростковой фа-
зы и характеризовалась сухостью и подчеркну-
тым рисунком кожных покровов, отечностью и 
инфильтрацией. У трех больных данной фор-
мой АД имелись крупные сливающиеся очаги 
лихенификации кожи. Субъективно больных 
беспокоил упорный, стойкий зуд с нарушением 
сна, также дерматоз при данной форме прояв-
лялся в виде множественных отечных папул на 
фоне лихенифицированной кожи, на поверхно-
сти которых часто появлялись мелкие пузырь-
ки. Очаги дерматоза локализовались на лице 
(веки, периоральная область), шее, верхней ча-
сти груди, локтевых сгибах, вокруг запястий, на 
тыле кистей. Наблюдался белый, стойкий дер-
мографизм. Индекс SCORAD до лечения соста-SCORAD до лечения соста- до лечения соста-
вил 80,77 ± 7,94.

Эффективность холеретической терапии больных атопическим дерматитом

Клинико-морфологическая 
форма АД

Количество 
больных

SCORAD 
до лечения

SCORAD  
после лечения Р

Группа сравнения 10 73,04±3,34 45,1±2,61 <0,001

Лихеноидно-пруригинозная 3 80,77±7,94 38,83±2,98 <0,001

Эритематозно-сквамозная 10 77,27±3.41 24.17±2,88 <0,001

Эритематозно-сквамозная  
с лихенификацией 19 80,28±4.35 29,67±1,95 <0,001

Очаговый нейродермит 
Видаля 13 62,22±5.18 19,45±3.46 <0,001

Распространенный  
нейродермит 14 68,52±4.89 24,36±3,55 <0,001

Диффузный нейродермит 
Брока-Жаке 24 80,27±2,97 30,27±2,54 <0,001

Эритродермия Хилла 6 92,90±7,09 32,83±4,49 <0,001

Р – достоверное различие параметров SCORAD как до, так и после лечения.
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У больных с диагнозом очаговый нейро-
дермит Видаля наблюдались очаги поражения с 
лихенификацией и ограниченными шелушащи-
мися пятнами, локализующимися чаще всего на 
задней и боковых поверхностях шеи, в области 
локтевых и коленных сгибов, запястий, лоды-
жек, бедер, реже на поверхности разгибателей. 
Индекс SCORAD данной группы пациентов до 
лечения 62,22±5,18.

Для больных с диагнозом распространен-
ный нейродермит были характерны утолщен-
ные, сухие, лихенифицированные бляшки на 
лице, шее, верхних конечностях, спине, верхней 
части груди и в области сгибателей. Средний ис-
ходный индекс SCORAD этих больных составил 
68,52 ± 4,89.

Клиническая картина пациентов диффузным 
нейродермитом Брока-Жаке характеризовалась 
повышенной сухостью, лихенификацией, шелу-
шением обширных участков кожи (лица, шеи, 
спины, груди, конечностей, в том числе и кистей 
рук). Исходный индекс SCORAD – 80,27±2,97.

У шести больных атопическим дерматитом 
наблюдалась эритродермия Хилла. Данная кли-
ническая форма болезни сопровождалась нали-
чием обширных очагов поражений, выраженной 
гиперемией, повышенной сухостью и лихенифи-
кацией кожи. В очагах поражения наблюдались 
мелкопластинчатые чешуйки, экскориации и 
серозно-гнойные корочки. У двух пациентов от-
мечалось увеличение периферических лимфати-
ческих узлов, плотноэластической консистенции, 
подвижных и не спаянных с подлежащими тканя-
ми. Всех больных беспокоил интенсивный зуд в 
очагах, сопровождающийся невротическими рас-
стройствами и нарушением сна. Средний показа-
тель индекса SCORAD составил 92,9 ± 7,09.

У больных, получивших курс нового пато-
генетического лечения, отмечалось значитель-
ное улучшение: субъективные ощущения в виде 
жжения, стягивания кожи и зуда уменьшились, 
наблюдались значительное уменьшение ксеро-
за, шелушения и эритемы, эпителизация мелких 
трещин, инфильтрированные и лихенифициро-
ванные очаги уплощились и побледнели, кожа 
стала более эластичной. Состояние большинства 
больных значительно улучшилось, очаги пора-
жений полностью регрессировались, зуд исчез. 
Данным больным констатировано клиническое 
выздоровление.

После проведения нами нового разработан-
ного патогенетического метода лечения индекс 
SCORAD у больных с эритематозно-сквамозной 
формой АД составил 24,17±2,88 балла, с 

эритематозно-сквамозной с лихенификацией – 
29,67±1,95. Окончательный индекс SCORAD 
пациентов с лихеноидно-пруригинозной фор-
мой составил 38,83±2,98, у больных с очаговым 
нейродермитом Видаля – 19,45±3,46, с рас-
пространенным нейродермитом – 24,36±3,55, 
диффузным нейродермитом Брока-Жаке – 30,27 
± 2,54, у больных с эритродермией Хилла – 
32,83±4,49.

Таким образом, вышеуказанный новый па-
тогенетический метод лечения АД способство-
вал клиническому выздоровлению 70% больных, 
общий положительный терапевтический эффект 
лечения составил 100%. Данный метод лечения 
способствовал удлинению клинической ремис-
сии и уменьшению числа рецидивов дерматоза.

Выводы
1. Применение урсодезоксихолевой в соче-

тании с гопатонтеновой кислотами в комплекс-
ном лечении больных АД является высокоэф-
фективным способом патогенетической терапии 
и позволяет сократить прибывание больного в 
стационаре.

2. Оптимальными дозами приема урсоде-
зоксихолевой кислоты 10–15 мг/кг/сут массы 
больного, гопантотеновой кислоты 0,5 дважды в 
сутки с последующим индивидуальным подбо-
ром препарата для каждого больного.

3. Для достижения клинического эффекта 
в терапии АД требовалось в среднем 1–2 курса 
патогенетической терапии урсодезоксихолевой и 
гопантотеновой кислотами на фоне традицион-
ной терапии.

4. Терапия урсофальком и пантокальцином 
в комплексном лечении тяжелых проявлений АД 
не требует существенных дополнительных мето-
дов лечения и может проводиться как в стацио-
нарных, так и в амбулаторных условиях. 
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Грыжи межпозвоночных дисков являются 
тяжелым осложнением остеохондроза позво-
ночника, при которых происходит смещение ча-
сти деформированного межпозвонкового диска. 
Наиболее частая локализация межпозвоночной 
грыжи – поясничный отдел позвоночника. При 
этом происходит ущемление спинномозговых 
нервов, что приводит к появлению очага патоло-
гической импульсации как к органам брюшной 
полости, так и к тазовым органам, промежности 
и нижним конечностям [1, 2]. На этом фоне соз-
даются предпосылки для развития различных 
патологических состояний, таких как эректиль-
ная дисфункция, дисфункциональные состояния 
мочевого пузыря и кишечника, функциональные 
нарушения кровообращения нижних конечно-
стей по вазоспастическому типу [1, 3]. 

Учитывая, что основным методом лечения 
межпозвоночной грыжи является операция, ло-
гично предположить, что вследствие дополни-
тельной операционной травмы уже имеющиеся 
вышеперечисленные функциональные наруше-
ния будут усугубляться.

Следует отметить, что до настоящего вре-
мени развитию функциональных нарушений 
периферического кровообращения при грыже 
межпозвоночных дисков поясничного отдела по-
звоночника должного внимания не уделялось, а 
соответственно и не проводился анализ риска их 
усугубления при хирургическом лечении данной 
патологии. 

Материалы	и	методы.	В основу нашей ра-
боты положен анализ результатов оценки функ-
ционального состояния периферического крово-
обращения у 129 пациентов, прооперированных 
по поводу грыжи межпозвоночных дисков пояс-
ничного отдела позвоночника.

Нами проведен анализ динамики показате-
лей функционального состояния кровообраще-
ния на головке полового члена при эректильной 
дисфункции и на нижних конечностях при гры-
же межпозвоночных дисков поясничного отдела 
позвоночника. Исследования проводили перед 
операцией, в течение первых 5 суток после опе-
рации и через месяц после оперативного вмеша-
тельства. Критериями для анализа являлись по-
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У больных с диагнозом очаговый нейро-
дермит Видаля наблюдались очаги поражения с 
лихенификацией и ограниченными шелушащи-
мися пятнами, локализующимися чаще всего на 
задней и боковых поверхностях шеи, в области 
локтевых и коленных сгибов, запястий, лоды-
жек, бедер, реже на поверхности разгибателей. 
Индекс SCORAD данной группы пациентов до 
лечения 62,22±5,18.

Для больных с диагнозом распространен-
ный нейродермит были характерны утолщен-
ные, сухие, лихенифицированные бляшки на 
лице, шее, верхних конечностях, спине, верхней 
части груди и в области сгибателей. Средний ис-
ходный индекс SCORAD этих больных составил 
68,52 ± 4,89.

Клиническая картина пациентов диффузным 
нейродермитом Брока-Жаке характеризовалась 
повышенной сухостью, лихенификацией, шелу-
шением обширных участков кожи (лица, шеи, 
спины, груди, конечностей, в том числе и кистей 
рук). Исходный индекс SCORAD – 80,27±2,97.

У шести больных атопическим дерматитом 
наблюдалась эритродермия Хилла. Данная кли-
ническая форма болезни сопровождалась нали-
чием обширных очагов поражений, выраженной 
гиперемией, повышенной сухостью и лихенифи-
кацией кожи. В очагах поражения наблюдались 
мелкопластинчатые чешуйки, экскориации и 
серозно-гнойные корочки. У двух пациентов от-
мечалось увеличение периферических лимфати-
ческих узлов, плотноэластической консистенции, 
подвижных и не спаянных с подлежащими тканя-
ми. Всех больных беспокоил интенсивный зуд в 
очагах, сопровождающийся невротическими рас-
стройствами и нарушением сна. Средний показа-
тель индекса SCORAD составил 92,9 ± 7,09.

У больных, получивших курс нового пато-
генетического лечения, отмечалось значитель-
ное улучшение: субъективные ощущения в виде 
жжения, стягивания кожи и зуда уменьшились, 
наблюдались значительное уменьшение ксеро-
за, шелушения и эритемы, эпителизация мелких 
трещин, инфильтрированные и лихенифициро-
ванные очаги уплощились и побледнели, кожа 
стала более эластичной. Состояние большинства 
больных значительно улучшилось, очаги пора-
жений полностью регрессировались, зуд исчез. 
Данным больным констатировано клиническое 
выздоровление.

После проведения нами нового разработан-
ного патогенетического метода лечения индекс 
SCORAD у больных с эритематозно-сквамозной 
формой АД составил 24,17±2,88 балла, с 

эритематозно-сквамозной с лихенификацией – 
29,67±1,95. Окончательный индекс SCORAD 
пациентов с лихеноидно-пруригинозной фор-
мой составил 38,83±2,98, у больных с очаговым 
нейродермитом Видаля – 19,45±3,46, с рас-
пространенным нейродермитом – 24,36±3,55, 
диффузным нейродермитом Брока-Жаке – 30,27 
± 2,54, у больных с эритродермией Хилла – 
32,83±4,49.

Таким образом, вышеуказанный новый па-
тогенетический метод лечения АД способство-
вал клиническому выздоровлению 70% больных, 
общий положительный терапевтический эффект 
лечения составил 100%. Данный метод лечения 
способствовал удлинению клинической ремис-
сии и уменьшению числа рецидивов дерматоза.

Выводы
1. Применение урсодезоксихолевой в соче-

тании с гопатонтеновой кислотами в комплекс-
ном лечении больных АД является высокоэф-
фективным способом патогенетической терапии 
и позволяет сократить прибывание больного в 
стационаре.

2. Оптимальными дозами приема урсоде-
зоксихолевой кислоты 10–15 мг/кг/сут массы 
больного, гопантотеновой кислоты 0,5 дважды в 
сутки с последующим индивидуальным подбо-
ром препарата для каждого больного.

3. Для достижения клинического эффекта 
в терапии АД требовалось в среднем 1–2 курса 
патогенетической терапии урсодезоксихолевой и 
гопантотеновой кислотами на фоне традицион-
ной терапии.

4. Терапия урсофальком и пантокальцином 
в комплексном лечении тяжелых проявлений АД 
не требует существенных дополнительных мето-
дов лечения и может проводиться как в стацио-
нарных, так и в амбулаторных условиях. 
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