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из практики

В связи с постоянным ростом распространенности аллер-

гических болезней и их выраженной тенденцией к более 

тяжелому течению исследование аллергодерматозов пред-

ставляется одной из важнейших проблем современной кли-

нической медицины. В структуре аллергических заболеваний 

значительна доля аллергических болезней кожи, среди кото-

рых преобладает атопический дерматит (АтД).

АтД – нередкое проявление атопической болезни – ге-

нетически детерминированного иммунопатологического за-

болевания, характеризующегося способностью организма к 

выработке высоких концентраций общего и специфических 

иммуноглобулинов (IgE) в ответ на действие окружающей 

среды [1, 2]. Кроме того, у больных АтД часто диагностирует-

ся неблагоприятный полиморбидный фон – сопутствующие 

заболевания желчевыводящих путей, дисбиоз кишечника, 

бронхиальная астма, поллиноз и др.

Существуют разные методы лечения АтД, среди которых 

существенное место занимает многокомпонентное медика-

ментозное лечение: применение (в тяжелых случаях) глюко-

кортикостероидов (ГКС), инфузионных и симптоматических 

средств (эуфиллин, диуретики) [3]. В более легких случаях ис-

пользуют преимущественно только противовоспалительную 

и противотоксическую терапию (антигистаминные препара-

ты, кальций, рутин, пантотенат кальция, сорбенты, гепато-

протекторы). Применяют также антимедиаторные препара-

ты (кетотифен), ингибиторы протеиназ (аминокапроновая 

кислота). В современной терапии АтД значительное место 

занимают цитокины и интерфероны. В качестве иммуносу-

прессанта назначают антибиотик иммуномодулирующего 

действия – циклоспорин. Для выведения токсинов применя-

ют инфузионную терапию.

Седативный эффект достигается использованием раз-

нообразных физиотерапевтических методов, в том числе диа-

динамических токов на паравертебральные симпатические 

узлы, интраназального электрофореза димедрола, новокаина, 

успокаивающих ванн, пунктурной физиотерапии, электросна 

[3].

При назначении современных схем лечения АтД осо-

бое значение придают наружной терапии, в арсенал которой 
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включают противовоспалительные и рассасывающие сред-

ства, эпителизирующие и улучшающие трофику вещества, 

противозудные и смягчающие препараты [4]. По показаниям 

могут также назначаться наружные антимикробные средства 

и препараты, улучшающие микроциркуляцию. Много внима-

ния уделяют также топическим ГКС.

К сожалению, следует признать, что аллопатическая тера-

пия не лишена побочных эффектов. Так, применение стерои-

дов, антигистаминных препаратов, не исключающее в целом 

частых рецидивов заболевания, очень часто вызывает фено-

мен истончения кожи. Нередки также случаи, когда в процес-

се терапии АтД на кожу «садится» патогенная микрофлора и 

развивается соответствующий инфекционный процесс. Кро-

ме того, хорошо известно, что большинство антибиотиков, 

применяемых для его купирования, действуют на организм 

как иммуносупрессорные факторы и при этом существенно 

нарушают микрофлору кишечника. Нельзя также не отметить 

и то, что использование фототерапии даже в небольших дозах 

вовсе не гарантирует абсолютного отсутствия канцерогенного 

эффекта. К тому же большинство физиотерапевтических ме-

роприятий не всегда доступны пациентам и не всегда их ис-

пользование дает должный терапевтический эффект.

Таким образом, сложный этиопатогенез и проблемы об-

щепринятой терапии АтД заставляют искать новые терапев-

тические подходы к его лечению. В свете сказанного наиболее 

перспективной представляется разработка программы комби-

нированной терапии с применением комплексных антигомо-

токсических препаратов.

Биорегуляционные препараты «мягко» внедряются в 

иммунологические реакции организма, оказывая иммуноре-

гулирующее действие [5]. Терапия данными комплексными 

препаратами восстанавливает нарушенные в организме ре-

гуляционные процессы, активирует функции дезинтоксика-

ции, стимулирует иммунные механизмы защиты [6], что само 

по себе, несомненно, вызывает большой интерес к их исполь-

зованию в программах лечения АтД. 

В данном исследовании было обоснованным назна-

чение больным с АтД следующей комплексной терапии: 

Нервохель – по 1 таблетке 3 раза в день в течение 1 мес (так 

как большинство больных АтД связывают обострение забо-

левания со стрессом); препарат Берберис-Гомаккорд – 10 ка-

пель 3 раза в день в течение всего курса лечения (назначался 

в качестве регулятора тонуса моче- и желчевыводящих путей 

на фоне воспалительных заболеваний; рассматривается и как 

средство устранения «перегрузок» в иммунной системе при 

аллопатической терапии); препарат Хепель – по 1 таблетке 

3 раза в день в течение всего курса лечения (применялся в ка-

честве гепатопротектора, оказывающего спазмолитическое, 

желчегонное, противовоспалительное действие); препарат 

Гепар композитум – внутримышечно по 2,2 мл 3 раза в не-

делю на 1-й и 2-й неделе лечения (оказывает гепатопротек-

тивное, выраженное дезинтоксикационное, метаболическое, 

кератолитическое действие и показан при заболеваниях кожи 

воспалительного и невоспалительного характера); препарат 

Мукоза композитум – внутримышечно, 3 раза в неделю на 3-й 

и 4-й неделе терапии (назначался как средство, оказывающее 

иммуностимулирующее, репаративное, антигеморрагическое 

действие); местно больным АтД рекомендовалось наносить 

на пораженную область кожи мазь Камиллен-Сальбе-Хель С 

– 3 раза в день в течение всего курса терапии (как противовос-

палительное и подсушивающее средство). 

Целью авторов было разработать и обосновать комбини-

рованную терапию больных АтД на основе изучения кисло-

родных режимов организма и эффективности биорегуляци-

онных препаратов. 

Обследованы 75 больных АтД (средний возраст – 20–45 

лет). Пациенты находились в состоянии относительной ре-

миссии; АтД был в легкой и средней степени тяжести. Стан-

дартное лечение в сочетании с биорегуляционными препара-

тами проводилось при легкой и средней степени тяжести АтД. 

У обследованных наблюдались ограниченно-локализованные 

и распространенные поражения кожи. 

Проведены клиническое обследование состояния по 

SCORAD [7], общий анализ крови (гемоглобин, эритроциты, 

эозинофилы), иммунологический анализ крови (Ig классов 

A, M, G, E). Определяли показатели внешнего дыхания (ды-

хательный объем – ДО; минутный объем дыхания – МОД; 

частота дыхания – ЧД), показатели содержания кислорода в 

выдыхаемом (FeO
2
) и альвеолярном воздухе (FAO

2
). По спе-

циальным формулам рассчитывались кислородные режимы 

организма (парциальное давление кислорода, интенсивность, 

эффективность, экономичность транспорта кислорода на 

различных путях его продвижения в ткани). Высчитывалось 

количество кислорода, потребленного тканями при аллопа-

тическом, биорегуляционном и комбинированном лечении. 

Оценивалось также психофизическое состояние пациентов – 

тонкая координация движений (лабиринт Торндайка). Обсле-

дование проводилось до и после курсового лечения.

Все обследуемые были разделены на 4 группы, сопостави-

мые по полу и возрасту: 

• 1-я группа (n=20) – здоровые люди; 

•  2-я (n=21) – пациенты проходили стационарное лече-

ние в течение 21–27 дней, им назначали только аллопа-

тическое лечение, традиционно применяемое в стацио-

наре и дающее различные терапевтические эффекты: 

–  супрастин – 2,0 мл 2% внутримышечно каждый день 

10 дней подряд; 

–  мезим-форте – по 1 драже 3 раза в день перед прие-

мом пищи в течение 21 дня пребывания в стационаре 

(препарат назначался при недостаточной секретор-

ной и переваривающей способности желудка или ки-

шечника у пациента, при хронических панкреатитах, 

гастритах);

–  кетотифен – 1 мг вечером 3–4 дня, затем – 2 мг/сут 

(1 мг утром и 1 мг вечером); 

–  натрия тиосульфат 30% – 10,0 мл внутривенно 10 

дней;

– дипроспан – 1,0 мл внутримышечно 1 раз в 2 нед;

–  активированный уголь 0,5 г: по схеме – 1 таблетка на 

10 кг массы тела, в течение 1 нед; 

–  мази адвантана 0,1% – 2 раза в день до исчезновения 

кожных проявлений и гидрокортизона 1% – 2–3 раза 

в день по мере необходимости.

•  3-я группа (n=19)  – терапия только биорегуляционны-

ми препаратами;

•  4-я (n=15) – комбинированное лечение, включающее в 

себя аллопатические и биорегуляционные препараты.

Биорегуляционные препараты назначали на 21–27 дней 

последовательно с учетом их действия на патогенетические 

звенья заболевания.

Исследование показало, что все объективные показатели, 

оценивающие функцию внешнего дыхания (ФВД), крово-

обращения, дыхательную функцию крови, кислородные режи-

мы организма у здоровых (1-я группа), находились в пределах 

физиологической нормы и в большинстве своем превышали 

фоновые значения, полученные у больных АтД (табл. 1). 
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Выявлено, что у больных АтД скорость транспорта кис-

лорода (910,76±94,4 мл/мин) ниже таковой у здоровых людей 

(1257,46±154,35 мл/мин) на 26,7±2,4% (р<0,01), что свиде-

тельствует о достоверном снижении парциального давления 

кислорода в тканях, интенсивности, эффективности и эконо-

мичности транспорта кислорода в организме больных АтД. 

Установлено, что во 2-й группе (аллопатическая терапия) 

после лечения произошло существенное улучшение кожных 

покровов. Так, величина индекса SCORAD в конце терапии 

уменьшилась более чем в 2 раза (с 62,13±5,31 до 29,15±2,62 

балла; р<0,01). Отмечено также статистически значимое 

уменьшение МОД
выд.

 и ДО, а такие показатели, как ЧД, FЕO
2
, 

FAO
2
, незначительно увеличились (p>0,05). Соответственно 

достоверно ухудшились показатели минутного объема вды-

хаемого и выдыхаемого воздуха, исследуемые в стандартных 

условиях. Следует отметить также, что после лечения у боль-

ных 2-й группы определялась статистически недостоверная 

тенденция к снижению количества эозинофилов (с 6,57±0,98 

до 6,00±0,63%); в конце курса лечения констатировано не-

значительное улучшение тонкой координации физических 

движений. 

Изучение кислородных режимов организма при исполь-

зовании аллопатических препаратов выявило уменьшение 

скорости потребления кислорода (по разнице содержания 

кислорода в артериальной и смешанной венозной крови) – с 

234,33±17,47 до 199,02±11,64 мл/мин (р<0,05), что на фоне 

установленного достоверного снижения показателей ФВД 

свидетельствовало об отсутствии оптимизирующего влияния 

стандартного аллопатического лечения на кислородный по-

тенциал организма у больных АтД. Этот факт, на наш взгляд, 

как раз и следует рассматривать в качестве как одной из 

основных причин низких результатов психофизиологическо-

го тестирования, так и определенного патоморфологического 

фона, предрасполагающего к частому рецидивированию АтД 

на фоне традиционной терапии.

После курса биорегуляционной терапии (3-я группа) 

выявлено статистически значимое увеличение показателей 

внешнего дыхания (МОД, ДО) по сравнению с их фоновы-

ми значениями, полученными при первичном обследовании 

(табл. 2).

Установлено, что у пациентов, получавших биорегуляци-

онные препараты, на фоне улучшения кожной симптоматики 

проявлялась положительная тенденция к увеличению уровня 

гемоглобина (Hb) и кислородной емкости крови (КЕК), на-

сыщения кислородом артериальной (SaO
2
) и венозной крови 

(SvO
2
), содержания кислорода в артериальной крови (CаО

2
), 

несмотря на незначительную отрицательную динамику обще-

го количества эритроцитов (р>0,05; табл. 3). Результаты оцен-

ки в 3-й группе ФВД, а также сравнительный анализ показа-

телей скорости поступления кислорода в организм пациентов 

2-й и 3-й групп показали существенное увеличение скорости 

потребления кислорода тканями именно при биорегуляцион-

ной терапии.

Клинические наблюдения показали, что биорегуляци-

онные препараты целесообразно применять, прежде всего, в 

группе больных АтД при подострой, легкой и средней степени 

тяжести, при АтД эритематозно-сквамозной формы с лихени-

зацией, взрослой фазы.

Особо следует отметить результаты терапии в 4-й груп-

пе (комбинированное лечение). Во-первых, только у данной 

категории обследованных нами отмечена благоприятная ди-

намика оцениваемых классов иммуноглобулинов – сниже-

ние в пределах диапазона нормальных значений IgA и IgM 

(р<0,05) и существенное уменьшение уровня превышения 

нормальных величин IgE и IgG: соответственно 588,90±50,79 

и 494,57±30,88 МЕ/мл (р<0,05); 22,83±1,63 и 16,76±1,85 г/л 

(р<0,05) в сравнении с фоновыми величинами. На наш взгляд, 

динамика отмеченных показателей отражала уменьшение на-

пряженности в гуморальном звене иммунитета, обусловлен-

ное более выраженным корригирующим действием комби-

нированной программы терапии АтД на аллергический фон 

пациентов.

Во-вторых, сравнивая результаты теста Торндайка во всех 

обследованных группах, мы обнаружили наиболее выражен-

ное улучшение психофизиологического статуса пациентов 

именно в 4-й группе, о чем свидетельствовали как временные 

показатели тонкой координации движений при «прохожде-

нии» лабиринта (уменьшение с 1,56±0,21 до 1,31±0,19 мин; 

р=0,002), так и значимое снижение числа ошибок при выпол-

Таблица 1
Сравнительная оценка показателей внешнего дыхания 

больных АтД и здоровых людей (М±m)

Показатель Больные АтД (n=21) Здоровые (n=20)

МОД, мл/мин 4753,33±487,79* 6720,00±944,69

ДО, мл 287,53±41,52* 404,0±54,8

ЧД, в минуту 16,53±1,62 16,60±2,36

FEO2, % 15,80±0,88 17,68±2,40

FAO2, % 15,79±2,23 16,32±1,38

Примечание. * – достоверностей различий с показателем здоровых людей 
(p<0,05).

Таблица 2
Динамика показателей внешнего дыхания у больных АтД 
после лечения биорегуляционными препаратами (М±m)

Показатель До лечения После лечения

МОД, мл/мин 3979,00±471,83 4625,00±494,11*

ДО, мл 258,00±27,46 312,50±17,36*

FEO2, % 16,46±1,64 16,02±1,59

FAO2, % 15,05±0,81 15,38±1,67

ЧД, в минуту 15,40±2,19 14,80±1,44

Примечание. * – различия с фоновым значением достоверны (p<0,05).

Таблица 3
Показатели дыхательной функции крови больных АтД 

после лечения биорегуляционными препаратами (М±m)

Показатель До лечения После лечения

Эр., •1012/л 4,47±0,32 4,24±0,43

Hb, г/л 133,90±11,28 139,50±9,31

КЕК, мл/мин 182,10±22,43 189,72±27,65

SaO2, % 96,78±11,47 97,56±11,29

SvO2, % 63,78±9,29 64,34±9,59

CаО2, мл/мин 174,25±11,26 176,74±24,57



из практики

нении тонких координационных движений (с 6,50±0,45 до 

4,38±0,07; р=0,001).

В-третьих, именно в 4-й группе зарегистрированы наибо-

лее благоприятные изменения кислородного обмена в конце 

курсовой терапии. Об этом, в частности, свидетельствуют са-

мые высокие итоговые уровни скорости потребления кисло-

рода тканями (табл. 4). 

Несомненно, более выраженная коррекция гипоксиче-

ского состояния в целом в организме пациентов с АтД на фоне 

комбинированной терапии имеет самое прямое отношение к 

оптимизации метаболизма непосредственно в коже. Поэто-

му именно с корригирующим влиянием комбинированной 

терапии на состояние функциональной системы дыхания и 

улучшением кислородных режимов организмов больных мы 

в первую очередь связываем высокие результаты терапии АтД 

в 4-й группе.

Кроме того, следует особо подчеркнуть доказанный опре-

деленный синергизм всех составляющих комбинированного 

лечения АтД. На наш взгляд, это свидетельствует о целесо-

образности широкого внедрения в дерматологическую прак-

тику холистических принципов терапии, реализуемых в на-

шем исследовании путем использования биорегуляционных 

препаратов. Не создавая дополнительной токсической на-

грузки на организм, воздействуя во многом на фундаменталь-

ные процессы прогрессирования АтД, «разрывая» порочные 

метаболические круги при данном проблемном заболева-

нии, этот терапевтический прием существенно улучшает со-

стояние кожных покровов, позволяет лучше контролировать 

кожную симптоматику, способствуя более благоприятному 

противорецидивному течению патологического процесса 

(табл. 5). 
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Таблица 4
Скорость потребления кислорода тканями 

в разных группах (М±m)

Группа Характеристика групп Показатели потребления 
кислорода, мл/мин

1-я Здоровые люди 516,93±2,12

2-я Аллопатическое лечение 199,03±1,15*

3-я Биорегуляционное лечение 216,91±19,01*

4-я Комбинированное лечение 396,11±5,04**

Примечание. Достоверность различий с фоновым значением: * – p<0,05; 
** – p<0,01.

Таблица 5
Длительность ремиссии АтД у пациентов 

при разных методах терапии (М±m)

Метод Длительность 
ремиссии, мес

SCORAD при следующем 
обострении, баллы

Аллопатическое 
лечение (2-я группа)

3,90±0,61 41,60±4,98

Биорегуляционное 
лечение (3-я группа)

4,50±0,65 40,70±4,24

Комбинированное 
лечение (4-я группа)

7,10±0,5 32,68±1,85




