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Большинство авторов рассматривают
синдром Стивенса-Джонсона (ССД) как
тяжелую системную аллергическую реак-
цию замедленного типа, которая характе-
ризируется выраженным синдромом ин-
токсикации, поражением кожи и слизистых
оболочек. Клиническая картина ССД, кроме
поражения кожных покровов, обязательно
включает поражение слизистых оболочек
рта, носа, глаз, уретры, влагалища и дыха-
тельных путей, прогрессирующее вплоть до
некроза.

Причины развития ССД более чем в
половине случаев определить невозможно,
но в большинстве оставшихся случаев
причинами его развития выступают лекар-
ственные средства, вирусные инфекции
(вирус гриппа, гепатита, герпеса), реже –
различные бактерии (-гемолитический
стрептококк группы А, микобактерии и
микоплазмы) и другие вредные факторы
окружающей среды. Установлена четкая
корреляционная связь между выраженностью
кожной реакции и HLA-B-1502-антигеном,
определяющим тяжелую реакцию на карба-
мазепин, а также HLA-B-5801, отвечающим
за аллопуринол-связанные реакции [4].

 Наиболее простой для использования в
клинической практике является следующая
классификация [2]:

 ССД – малая форма токсического
эпидермального  некролиза (ТЭН),
поражение менее 10% поверхности тела;

 одновременное наличие ССД и ТЭН –
отслоение 10–30% поверхности тела;

 ТЭН – отслоение более 30% поверхности
тела
Клиническая картина. В зависимости от

провоцирующего фактора и клинической
картины выделяют "малую" форму забо-
левания, этиологическим фактором которой
являются вирусы или бактерии, и “боль-
шую”, вызванную, как правило, медика-
ментами. Обычно заболевание начинается
с неспецифических симптомов респира-
торной вирусной инфекции. Характерно
наличие продромального периода, выра-
женных клинических проявлений и пери-
ода выздоровления.

Продромальный гриппоподобный
период длится от 1 до 7 дней и характеризу-
ется лихорадкой, общей слабостью, кашлем,
болью в горле, головной болью, артрал-
гиями. Иногда в продромальный период
отмечаются рвота и диарея. Поражение
кожи и слизистых оболочек развивается
стремительно, обычно на 4–6-й день
заболевания. В первые два дня заболевания
отмечают несоответствие между выражен-
ным синдромом интоксикации и скудной
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клинической картиной. Сыпь может лока-
лизоваться где угодно, но более характерны
симметричные высыпания на разгибатель-
ных поверхностях конечностей, голеней,
тыльной стороне кистей и стоп, лице,
половых органах, слизистых оболочках
ротовой полости и глаз. Появляются отеч-
ные, четко отграниченные, уплощенные
папулы розово-красного цвета округлой
формы диаметром от нескольких милли-
метров до 2–5 см, имеющие две зоны:
внутреннюю (серовато-синюшного цвета,
иногда с пузырем в центре, наполненным
серозным или геморрагическим содер-
жимым) и наружную (красного цвета).
Сыпь напоминает по внешнему виду
мишень, поэтому в отечественной и зару-
бежной литературе часто можно встретить
термин "мишеневидная" сыпь. На губах,
щеках, небе возникают разлитая эритема,
пузыри, эрозивные участки, покрытые
желтовато-серым налетом. Характерным
для данного заболевания является отри-
цательный симптом Никольского. После
вскрытия крупных пузырей на коже и
слизистых оболочках образуются сплошные
кровоточащие очаги, при этом губы и десны
становятся опухшими, резко болезненными.
Период вскрытия пузырей и образования
эрозий длится около недели. В дальнейшем
обычно происходит вторичное инфици-
рование эрозий золотистым стафилококком
и образование гнойно-геморрагических
корок с последующим их отпадением.
Следующей стадией, которую проходят
элементы сыпи в зависимости от глубины
поражения, является фаза гиперемии или
гипопигментации, которая длится от 2 до 3
недель. По результатам наших наблюдений
при благоприятном течении заболевания
элементы сыпи полностью редуцируют в
течение 3–4 недель. Высыпания сопровож-
даются жжением, а не зудом. Последний, как

правило, появляется в период выздо-
ровления, когда отмечается десквамация
эпидермиса и отпадение геморрагических
корочек.

Таким образом, типичной динамикой
кожной сыпи при синдроме Стивенса-
Джонсона является следующая: папулезная
"мишеневидная сыпь", далее пузыри, кото-
рые сменяются эрозиями, гнойно-геморра-
гические корочки и конечные элементы
(гиперемия или гипопигментация). При
поражении слизистой оболочки ротовой
полости, половых органов и прямой кишки
пациенты из-за выраженного болевого
синдрома оказываются не в состоянии
принимать пищу, испытывают значитель-
ные затруднения с мочеиспусканием и
дефекацией. Подобные симптомы обычно
отмечаются в первую неделю заболевания.
Поражение слизистой оболочки мочевыво-
дящих путей приводит к появлению дизу-
рических явлений и недержанию мочи. При
поражении глаз наблюдаются блефаро-
конъюнктивит, иридоциклит, которые могут
привести к потере зрения. Редко развива-
ются бронхиолиты, колиты, проктиты.
Период активного высыпания часто сопро-
вождается фебрильной лихорадкой. После
прекращения высыпаний и перехода сыпи
в фазу эрозий сохраняется субфебрильная
лихорадка. Повторное стойкое повышение
температуры тела чаще указывает на мас-
сивное вторичное бактериальное инфици-
рование и рассматривается как показание
для назначения антибактериальных препара-
тов [5].
Диагностика

При сборе анамнеза больному необходимо
задать следующие вопросы: Были ли в
анамнезе аллергические реакции? Какие
факторы способствовали развитию аллерги-
ческих реакций? Каким образом они прояв-
лялись? Что предшествовало развитию



 79

 БББ iii ллл ььь ,,,    ззз ннн еее ббб ооо ллл ююю ввв ааа ннн ннн яяя    ііі    ііі ннн ттт еее ннн ссс иии ввв ннн ааа    ттт еее ррр ааа ппп ііі яяя        №№№    444    •••    222 000 111 444 

аллергической реакции на этот раз? Какие
лекарственные препараты больной применял
накануне? Предшествовали ли высыпаниям
симптомы респираторной инфекции (лихо-
радка, общая слабость, головная боль, боль в
горле, кашель, артралгии)? Какие лекарст-
венные средства больной принимал само-
стоятельно?

При первичном осмотре обращают внима-
ние на степень изменения сознания, наличие
высыпаний на кожных покровах и видимых
слизистых оболочках, отмечают их характер,
оценивают процент поражения кожи, нали-
чие симптомов поражения других систем
(желудочно-кишечный тракт, мочеполовой
тракт).

Объективное обследование включает
измерение температуры тела, частоты дыха-
ния и сердечных сокращений, артериального
давления, пальпаторное исследование
брюшной полости. Диагноз устанавливают
на основании характерного поражения кожи
в комбинации с поражением слизистых
оболочек не менее чем в двух зонах (ротовая
полость, полость носа, глаза, половые
органы, анальное отверстие).
Лабораторные исследования

В острый период необходимо ежедневно
оценивать развернутый общий анализ крови.
Для ССД характерны лейкоцитоз со сдвигом
лейкоцитарной формулы влево и повышение
СОЭ. Несмотря на имеющиеся в литературе
сведения, ни у одного из наших пациентов
не наблюдался повышенный уровень эозино-
филов в крови. Посевы с кожи и слизистых
оболочек, бактериологическое исследование
мокроты и мочи следует проводить много-
кратно с целью контроля за степенью обсеме-
нения микробной флорой. Биохимический
анализ крови (глюкоза, мочевина, креатинин,
общий белок, билирубин, бикарбонаты,
аспартатаминотрансфераза, аланинамино-
трансфераза, С-реактивный белок), коагуло-

грамма, исследование кислотно-основного
состояния являются обязательными метода-
ми оценки функционального состояния
органов и систем пациента, причем уровень
глюкозы, бикарбонатов и мочевины в крови
имеет диагностически важное значение для
прогноза заболевания. К обязательным
методам обследования относят УЗИ-диаг-
ностику внутренних органов, электро-
кардиографию. Рентгенографию органов
грудной клетки проводят по показаниям.

Дифференциальную диагностику
следует проводит в первую очередь между
ССД, полиформной экссудативной эритемой
и синдромом Лайела. Для полиморфной
экссудативной эритемы нехарактерно пора-
жение слизистых оболочек и менее выражен
синдром интоксикации, для синдрома
Лайела характерны больший обьем пора-
жения кожных покровов (более 30%),
меньшая степень вовлечения слизистых
оболочек, положительный симптом Николь-
ского и значительный интоксикационный
синдром. Следует помнить, что некоторые
первичные поражения кожи могут встре-
чаться при системных васкулитах (геморра-
гический васкулит, узелковый полиартериит
и др.), химических ожогах, стрептококковом
шок-синдроме, буллезных дерматитах (ожоги
борщевиком).
Принципы терапии

Оптимальным местом лечения пациен-
тов с ССД является отделение интенсивной
терапии или специализированное ожоговое
отделение. Госпитализации подлежат все
пациенты даже при наличии минимальных
проявлений ССД, потому что определить
предикторы перехода в ТЭН невозможно.
Принципы лечения ССД следующие: в
первую очередь необходимо отменить все
лекарственные средства, которые пациент
получал в течение 3–4 недель перед заболе-
ванием и минимизировать медикамен-
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тозную терапию больного [10]; восстанов-
ление жидкостного баланса. Это обяза-
тельный и важный терапевтический шаг,
потому что эпидермальные потери через
раневую поверхность ведут к быстрому
развитию дегидратации. Основным инфузи-
онным раствором может быть физиоло-
гический раствор или полиионные растворы
(например, ионостерил). Расчет объема
вводимой жидкости проводят по методу
Holiday-Segar (таблица); максимальное
сохранение эпителиального покрова образо-
вавшихся булл как залог биологической
защиты раны. К сожалению, аналогов
природного эпителиального слоя в нашей
клинике нет, что обуславливает щадящий
подход к лечению ран данного типа, способ-
ствующий уменьшению количества осложне-
ний. Стерильность ухода за раневыми
поверхностями препятствуют вторичному
инфицированию. Однако следует избегать
использования антибиотиков широкого
спектра действия, так как они могут ускорить
этот процесс. По мере эпителизации раны
можно применять кремы и мази (топические
кортикостероиды: локоид, адвантан, при
вторичном инфицировании – комбини-
рованные препараты (пимафукорт)). В
период остаточной десквамации эпидермиса
рекомендуется использовать индифферент-
ные увлажняющие средства (локобез-рипеа,
топикрем). Одежда больного должна быть
свободной и изготовленной из хлопчатобу-
мажной ткани; обработка полости рта после
каждого приема пищи (дезинфицирующими
и физиологическим раствором); обработка
слизистых оболочек мочеполовой системы
3–4 раза в день и после каждого мочеиспус-
кания (дезинфицирующими растворами).
Кроме того, широкая раневая поверхность
способствует потерям тепла, что требует
поддержания повышенной температуры
окружающей среды (около 30°C) и дополни-

тельного использования наружного согре-
вания, например, лампы инфра-красного
излучения.

Маса тела, кг Суточная потребность

1–10 100, мл/кг

10–20 1000  мл +  50 мл/кг на каждый 
килограмм сверх 10 кг

Свыше 20 кг 1500 мл + 20 мл/кг на каждый 
килограмм сверх 20 кг

Определение физиологических 
потребностей в жидкости по методу 

Holiday–Segar

Уход за глазами.  Обязательна кон-
сультация офтальмолога. Необходимо частое
применение увлажняющих глазных капель.
Следует избегать капель, содержащих суль-
фонамиды, так как они сами по себе могут
спровоцировать ТЭН.

Важным этапом в лечении ССД является
нутритивная поддержка. Эпидермальные
потери приводят не только к дегидратации,
но и к значимой потере белка, что осложняет
восстановительный период и эпителизацию
ран. В острый период применяют гипо-
алергенные смеси в зависимости от возраста,
поскольку при проведении парентерального
питания усиливаются аллергические реак-
ции.

Медикаментозная терапия. Предни-
золон вводят внутривенно в два приема из
расчета 1–2 мг/кг массы тела в сутки на
протяжении 3–7 дней с последующим
переходом на пероральный прием препарата
и снижением дозы до полной отмены в
течение недели [12].

Применение кортикостероидов у больных
с ССД является дискутабельным. По данным
многоцентровых исследований, исполь-
зование кортикостероидов показало отсут-
ствие положительного эффекта и повышение
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уровня смертности в связи с развитием
септических осложнений [11].

Все наши пациенты получали внутри-
венно антигистаминные препараты (супрас-
тин, тавегил) с последующим переходом на
метаболиты антигистаминов 2-го поколения
(эриус, телфаст). Показанием для перехода на
прием препаратов per os были улучшение
общего состояния больного и возможность
энтерального приема пищи и препаратов. В
мировой практике для лечения ССД также
применяют иммуносупрессанты (цикло-
спорин в дозе 2,5–5,0 мг/кг массы тела), как
препараты, ингибирующие ключевые
факторы иммунного ответа, и иммуно-
глобулин внутривенно. В практике при-
менение иммуноглобулина внутривенно в
дозе 1 г/кг массы тела в сутки в течение 4
дней подряд вдвое уменьшило смертность и
сократило период заболевания. Cимпто-
матическую терапию, особенно анальге-
тические препараты, следует назначать
строго по показаниям [10].

Типичные ошибки терапии:
 повторное ошибочное введение препа-

рата, спровоцировавшего развитие ССД;
 использование высоких доз глюко-

кортикостероидов в начале заболевания и
длительная глюкокортикостероидная
терапия после стабилизации состояния
больного;

 профилактическое назначение антибакте-
риальных препаратов при легкой форме
заболевания и отсутствии инфекционных
осложнений;

 назначение антибиотиков пеницил-
линового ряда или сульфаниламидов в
случае, если необходима антибиотико-
терапия;

 назначение патогенетически необосно-
ванных лекарственных средств (кальция
хлорида, поливитаминов, биопрепаратов)
которые могут вызвать негативные ле-
карственные реакции.

Смертность и осложнения. Для оценки
возможного риска смертности при ССД и
ТЭН в клинической практике используют
шкалу SCORTEN, представляющую собой
перечень признаков, каждый из которых
оценен 1 баллом:
 возраст более 40 лет или менее 1 года;
 наличие злокачественных ново-

образований;
 стойкая тахикардия;
 гипотония;
 первоначальный процент эпидер-

мального отслоения >10%;
 уровень мочевины >10 ммоль/л;
 уровень глюкозы в крови >14 ммоль/л;
 уровень бикарбонатов <20 ммоль/л.

В зависимости от суммы баллов, предпо-
ложительный риск смертности составляет:
 SCORTEN 0-1  3,2%;
 SCORTEN 2  12,1%;
 SCORTEN 3  35,3%;
 SCORTEN 4  58,3%;
 SCORTEN 5 и более  90,0%.
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Роз гл ян уто  п ит а нн я  д i а г но сти к и  т а  i н т ен сив н о ї  т ер а п i ї  син д ро м у  Ст iв е н са -
Д жо н сон а .  Пр оа н а л i з о ва н о  ч и нн и к и ,  як i  пр и з во д я ть  до  в ин и к не н ня  син д р ом у
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In  a r t i c le  q ues t io ns  o f  d i ag nos t i cs  and  i n te ns i ve  th e r apy  o f  a  Steve ns -Jo hnson 's
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Stevens-Johnson's synd rome in  chi ld ren and  typ ical  e r ro rs  in  tr ea tment  i s made .
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