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РЕФЕРАТ
Синдром Стивенса—Джонсона относится к тяжелым систем-
ным аллергическим реакциям замедленного типа, при ко-
тором отмечается поражение кожи и слизистых оболочек. 
У взрослых синдром Стивенса—Джонсона, как правило, об-
условлен введением лекарственных средств или злокаче-
ственным процессом. Представлено наблюдение синдрома 
Стивенса—Джонсона после лечения ритуксимабом у боль-
ной с В-клеточной лимфомой из малых лимфоцитов, ауто-
иммунной гемолитической анемией, антифосфолипидным 
синдромом. Интерес представляет как редко встречающе-
еся сочетание синдрома Стивенса—Джонсона, В-клеточной 
лимфомы из малых лимфоцитов, так и факт развития тяже-
лой системной аллергической реакции замедленного типа 
на введение ритуксимаба. Правильно собранный анамнез, 
клиническая картина заболевания позволили уже на ран-
них сроках болезни диагностировать синдром Стивенса—
Джонсона и назначить адекватную терапию. В результате 
проведенного лечения состояние больной значительно 
улучшилось. Полностью купированы симптомы общей ин-
токсикации, наблюдалась полная эпителизация эрозивных 
дефектов. Таким образом, представленное в работе клини-
ческое наблюдение показывает, что своевременная диагно-
стика, проведение комплексной медикаментозной терапии, 
тщательный уход могут в кратчайшие сроки, предупредив 
развитие осложнений, вылечить заболевание.
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ABSTRACT
Stevens-Johnson syndrome is a severe delayed type systemic 
allergic reaction which aff ects the skin and mucous membranes. 
In adults, Stevens-Johnson syndrome is usually caused by the 
administration of drugs or a malignant process. The paper pres-
ents a case of Stevens-Johnson syndrome after the treatment 
of a female patient with small lymphocytic B-cell lymphoma, 
autoimmune hemolytic anemia and antiphospholipid antibody 
syndrome with rituximab. A rare combination of Stevens-John-
son syndrome and small lymphocytic B-cell lymphoma of small 
lymphocytes, as well as the development of severe delayed 
type systemic allergic reaction to introduction of rituximab are 
of special interest. A detailed medical history and the clinical 
manifestations of the disease allowed to diagnose Stevens-
Johnson syndrome at early stages and prescribe an adequate 
therapy. As a result of the treatment, the patient’s condition 
has improved considerably. Symptoms of general toxicity were 
arrested completely; there was a complete epithelization of 
erosive defects. Therefore, the presented clinical observation 
shows that timely diagnosis, complex drug therapy, and com-
prehensive care can cure the diseases as soon as possible and 
prevent complications.
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром Стивенса—Джонсона относится к тяжелым 
системным аллергическим реакциям замедленного 
типа (иммунокомплексным) и представляет собой 
тяжелый вариант течения многоформной эритемы, 
при которой отмечается поражение кожи и слизи-
стых оболочек. Впервые описан в 1922 г. педиатрами 
А.М. Стивенсом и Ф.Ч. Джонсоном как новый синдром, 
при котором у больных наблюдаются лихорадка, сыпь, 
стоматит и поражение глаз. Заболеваемость составляет 
2–7 случаев на 1 000 000 населения в год [1, 2].

Выделяют четыре группы причин развития син-
дрома Стивенса—Джонсона [3].

1. Лекарственные средства. Острая токсико-ал-
лергическая реакция может развиться в ответ 
на введение лечебной дозы лекарственного 
препарата. Наиболее частая причина — 
антибиотики (особенно пенициллинового 
ряда) — до 55 %, нестероидные противовос-
палительные средства — до 25 %, сульфанил-
амиды — до 10 %, витамины — до 8 %, 
местные анестетики — до 6 %, другие группы 
препаратов (противоэпилептические сред-
ства: карбамазепин, барбитураты, вакцины, а 
также героин) — до 18 %.

2. Инфекционные агенты. Выделяют инфек-
ционно-аллергическую форму, связанную 
с вирусами (герпес, ВИЧ, грипп, гепатит 
и др.), микоплазмами, риккетсиями, раз-
личными бактериальными возбудителями 
(β-гемолитический стрептококк группы А, 
Corynebacterium diphtheriae, микобактерии 
и др.), грибковыми и протозойными инфек-
циями.

3. Онкологические заболевания.
4. Идиопатический синдром Стивенса—Джон-

сона диагностируется в 25–50 % случаев.
В недавних исследованиях показано, что су-

ществует генетическая предрасположенность к 
гиперчувствительности к различным лекарственным 
средствам. Например, HLA-B*1502 тесно связан с 
синдромом Стивенса—Джонсона, вызванным кар-
бамазепином, ацетазоламидом, этосукциамидом, 
ламотриджином, фенобарбиталом, фенитоином, 
вальпроатом натрия; HLA-B*5801 — с аллопуринол-
индуцированным синдромом Стивенса—Джонсона 
[4].

Иммунный ответ может быть обусловлен свя-
зыванием лекарственного средства (антигена) с 
определенным HLA-аллелем (например, HLA-B*1502) 
на кератиноцитах, которые являются основными 
антигенпредставляющими клетками при синдроме 

Стивенса—Джонсона. Затем специфические рецеп-
торы Т-клеток CD8+ цитотоксических Т-лимфоцитов 
распознают комплекс «препарат + HLA» (рис. 1) [5].

Патогенез до настоящего времени не совсем 
ясен. Предполагают, что ведущую роль в развитии 
синдрома Стивенса—Джонсона играют реакции ци-
тотоксического типа. Поверхностные молекулы соб-
ственной клетки распознаются иммунной системой 
как антигены. Такие поверхностные молекулы имеют 
чужеродную природу (фиксированные микробные 
продукты, лекарственные средства) или являются 
модифицированными собственными структурами 
(например, вследствие мутации). В результате специ-
фического распознавания синтезируются иммуно-
глобулины классов M и G, которые визуализируют 
антигены для комплемента, естественных киллеров 
и фагоцитов. И под действием этих факторов проис-
ходит повреждение клетки-мишени (цитолиз). При 
синдроме Стивенса—Джонсона цитотоксические 
реакции направлены на разрушение кератиноцитов, 
экспрессирующих чужеродный антиген. Состояние 
напоминает гиперчувствительность, характеризую-
щуюся отсроченной реакцией в ответ на начальную 
экспозицию антигена и более тяжелой реакцией при 
повторной его экспозиции.

Вследствие сигналов иммунной системы цито-
токсические лейкоциты и NK-клетки мигрируют 
в эпидермис кожи, где продуцируют большое 
количество иммунных медиаторов (например, рас-
творимый FasL [sFasL], перфорин, гранзим В и грану-
лизин) во внеклеточное пространство. В частности, 
секретируемый гранулизин приводит к апоптозу 
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Рис. 1. Модель апоптоза кератиноцитов (цит. по [5])
TCR — T-клеточный рецептор.

Fig. 1. Keratinocyte apoptosis model (cited according to [5])
TCR — T-cell receptor.
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кератиноцитов, обширным некрозам эпидермиса и 
образованию пузырей. Остальные ферменты секрети-
руются в меньшем количестве. В инициации апоптоза 
кератиноцитов придается значение разрушению 
Fas-рецептора и его лиганда FasL. Апоптоз кератино-
цитов приводит к отслойке эпидермиса от дермы, что 
обусловливает клинические проявления и тяжесть 
патологического процесса (рис. 2) [5].

Синдром Стивенса—Джонсона чаще наблюдается 
в возрасте 20–40 лет, однако описаны случаи его раз-
вития и у 3-месячных детей. Мужчины заболевают 
в 2 раза чаще женщин. Как правило (85 % случаев), 
заболевание начинается с проявлений инфекции 
верхних дыхательных путей. Продромальный гриппо-
подобный период длится 1–14 дней и характеризуется 
лихорадкой, общей слабостью, кашлем, болью в горле, 
головной болью, артралгией. Иногда отмечается рвота 
и диарея. Поражение кожи и слизистых развивается 
стремительно, обычно через 4–6 дней, может локали-
зоваться на любом участке тела, но более характерны 
симметричные высыпания на разгибательных по-
верхностях предплечий, голеней, тыла кистей и стоп, 
на лице, половых органах, слизистых оболочках. По-
являются отечные четко отграниченные уплощенные 
папулы розово-красного цвета округлой формы, 
диаметром от нескольких миллиметров до 2–5 см. 
Они имеют две зоны: внутреннюю (серовато-синюш-
ного цвета, иногда с пузырем в центре, наполненным 
серозным или геморрагическим содержимым) и на-
ружную (красного цвета). На губах, щеках, нёбе возни-
кают разлитая эритема, пузыри, эрозивные участки, 
покрытые желтовато-серым налетом. После вскрытия 
крупных пузырей на коже и слизистых оболочках 
образуются сплошные кровоточащие болезненные 

очаги. Высыпания сопровождаются жжением и зудом. 
Редко развивается бронхиолит, колит, проктит. Из 
общих симптомов характерны лихорадка, головная 
боль и боль в суставах [6]. Летальность при синдроме 
Стивенса—Джонсона составляет 16–25 % [7, 8].

Для определения риска смерти от синдрома 
Стивенса—Джонсона используют шкалу SCORTEN. 
В данную шкалу включены следующие критерии: 
возраст старше 40 лет, наличие злокачественного 
новообразования, ЧСС > 120/мин, отслойка кожи более 
10 % поверхности тела, мочевина более 10 ммоль/л, 
глюкоза более 14 ммоль/л, уровень бикарбонатов менее 
20 ммоль/л. Каждый из признаков оценивается в 1 балл. 
Риск смерти оценивается по сумме баллов: 0–1 балл — 
≥ 3,2 %; 2 балла — ≥ 12,1 %; 3 балла — ≥ 35,3 %; 4 балла — 
≥ 58,3 %; 5 баллов и более — ≥ 90 % [9].

При установлении причины развития синдрома 
Стивенса—Джонсона необходимо немедленно пре-
кратить дальнейшее воздействие этиологического 
фактора (например, отменить лекарственное сред-
ство) [10].

Системные глюкокортикостероиды длительное 
время применялись как препараты выбора в лечении 
синдрома Стивенса—Джонсона. В последние годы 
отношение к ним при данной патологии стало более 
сдержанным. Обобщение опыта лечения и анализ 
имеющейся информации свидетельствуют о том, что 
длительное применение глюкокортикостероидов при 
синдроме Стивенса—Джонсона не только не улучшает 
прогноз, но даже увеличивает риск септических ос-
ложнений и может привести к росту числа летальных 
исходов [11, 12].

Внутривенные иммуноглобулины. Современные 
научные исследования по Fas-индуцированному 

Рис. 2. Патогенез эпидермального некроза и распространенного апоптоза кератиноцитов при синдроме Стивенса—Джонсона 
(цит. по [5])

Fig. 2. Pathogenesis of epidermal necrosis and extensive keratinocyte apoptosis in Stevens-Johnson syndrome (cited according to [5])
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апоптозу кератиноцитов, играющему важную роль 
в патогенезе синдрома Стивенса—Джонсона, позво-
лили разработать новые подходы к лечению. В на-
стоящее время в мировой практике широко применя-
ются внутривенные иммуноглобулины, содержащие 
естественные анти-Fas-антитела [13–16].

Иммуномодулирующие средства. С целью эли-
минации из кровеносного русла биологически 
активных веществ и цитокинов может применяться 
плазмаферез и гемосорбция. Имеются сообщения об 
успешном использовании при синдроме Стивенса—
Джонсона циклоспорина и циклофосфамида, хотя 
описаны случаи циклофосфамид-индуцированного 
заболевания [17–19].

Местное лечение. При поражении глаз необходим 
ежедневный осмотр офтальмолога/дерматолога.

Ритуксимаб представляет собой химерное моно-
клональное антитело, которое специфически свя-
зывается с трансмембранным антигеном CD20. Этот 
антиген расположен на пре-В-лимфоцитах и зрелых 
В-лимфоцитах, но отсутствует на стволовых гемо-
поэтических клетках, про-В-клетках, нормальных 
плазматических клетках, клетках других тканей 
и экспрессируется более чем в 95 % случаев при 
В-клеточных неходжкинских лимфомах. Ритуксимаб 
связывается с антигеном CD20 на В-лимфоцитах и 
инициирует иммунные реакции, опосредующие лизис 
В-клеток. Возможные механизмы клеточного лизиса 
включают комплемент-зависимую цитотоксичность, 
антителозависимую клеточную цитотоксичность и 
индукцию апоптоза. Ритуксимаб сенсибилизирует 
линии В-клеточной лимфомы человека к цитотокси-
ческому действию некоторых химиотерапевтических 
препаратов in vitro (рис. 3) [20].

В постмаркетинговых исследованиях FDA 
(Управления по контролю за качеством пищевых 
продуктов и лекарственных средств США) сообща-
лось о 12 448 нежелательных явлениях, связанных с 
ритуксимабом. Чаще всего возникают инфузионные 
реакции, инфекционные осложнения, а также ослож-
нения со стороны всех органов и систем. Со стороны 
кожи нежелательными явлениями чаще бывают 
зуд, сыпь, крапивница, повышенное потоотделение 
ночью, потливость, алопеция. Только в 2001 г. по-
явилось первое сообщение о развитии ритуксимаб-
индуцированного тяжелого васкулита, в 2002 г. — о 
развитии синдрома Стивенса—Джонсона после 
лечения ритуксимабом пациентки с фолликулярной 
лимфомой. В 2013 г. компания «Ф. Хоффманн-Ля 
Рош» сообщила о редких случаях тяжелых кожных 
реакций, таких как токсический эпидермальный 
некролиз и синдром Стивенса—Джонсона у больных 
с аутоиммунными заболеваниями и заболеваниями 
системы крови. Данная информация была внесена 
в инструкцию по применению лекарственного пре-
парата [20, 21].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Больная, 53 года. В июле 2013 г. появились жалобы 
на утомляемость, головную боль, боль в пояснице, 
похудение на 5 кг за 6 мес. При комплексном об-

следовании тяжелых сопутствующих заболеваний 
не выявлено. В клиническом анализе крови: 
гемоглобин — 57 г/л, эритроциты — 1,9 × 1012/л, 
тромбоциты — 130 × 109/л, лейкоциты — 4,7 × 109/л. 
В  миелограмме — расширение эритроидного ростка 
до 70 %. Состояние расценено как миелодиспласти-
ческий синдром, рефрактерная анемия. Проводилась 
гемозаместительная терапия, назначены витамин 
В12, фолиевая кислота.

В мае 2014 г. больная обратилась в Гематологический 
научный центр. При обследовании в клиническом ана-
лизе крови: анемия (трансфузионно- зависимая), в био-
химическом анализе — гиперпротеи немия. Лактатдеги-
дрогеназа — 604 ЕД/л. При иммунофе нотипировании: 
моноклональная попу ляция В-лимфо цитов с фенотипом 
В-клеточного хронического лимфолейкоза. Выявлена 

Рис. 3. Механизм действия ритуксимаба (цит. по [20]):
1  — антителозависимая клеточноопосредованная цитотоксич-
ность (ADCC). Эффекторные клетки включают NK-клетки и 
клетки фагоцитоза, такие как моноциты и макрофаги, которые 
экспрессируют рецепторы Fc; 2 — комплемент-зависимая цито-
токсичность (CDC); 3 — прямые эффекты связывания (индукции 
апоптоза и сенсибилизации к другим химиотерапевтическим 
средствам); 4 — антителозависимый фагоцитоз (ADP) 

Fig. 3. The mechanism of action of rituximab (cited according to 
[20]):
1 — antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity (ADCC). Effector 
cells include NK cells and phagocytosis cells, such as monocytes 
and macrophages, which express Fc receptors; 2  —complement-
dependent cytotoxicity (CDC); 3 — direct binding effects (induction 
of apoptosis and senitization to other chemotherapeutic agents); 4 — 
antibody-dependent phagocytosis (ADP) 

CD20-позитивная клетка
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В-клеточная клональность по реаранжировкам генов 
тяжелой цепи иммуноглобулина. Секреция клонов 2 Gκ 
(9,3 г/л, 6,2 г/л), 1 Gλ (следы). Прямая проба Кумбса — 
слабо положительная. При инструментальных методах 
исследования выявлено увеличение лимфатических 
узлов в шейно-надключичных областях до 1,2 см, в 
забрюшинном пространстве — единичные до 2 см. 
В пунктате костного мозга отмечалось расширение 
эритроидного ростка до 46 %. При гистологическом 
исследовании: костный мозг гиперклеточный за счет 
интенсивной лимфоидной инфильтрации из мелких 
лимфоидных клеток с округлыми ядрами, с несколько 
комковатой структурой хроматина, расположенные 
как меж-, так и паратрабекулярно. Опухолевые клетки 
лимфоидного инфильтрата экспрессируют CD20, 
коэкспрессируют CD5, CD23. Не экспрессируют BCL-6, 
отрицательны при реакции с CD10 (рис. 4).

Установлен диагноз лимфомы из малых лимфо-
цитов, аутоиммунной гемолитической анемии. В связи 
с тем, что проявления злокачественного лимфопроли-
феративного заболевания были минимальными, без 
развернутой картины хронического лимфоцитарного 
лейкоза, на первый план выступала гемолитическая, 
трансфузионно-зависимая анемия, начата терапия 
ритуксимабом в монорежиме.

После 4-го введения ритуксимаба у пациентки 
появились жалобы на головную боль, слабость. Вы-
полнено МРТ, патологии не выявлено. После 5-го 
введения у больной развилось осложнение — гемор-
рагический васкулит, язвенно-некротическая форма, 
токсического генеза. Пациентка была госпитализи-
рована в клинику кожных и венерических болезней 
им. В.А. Рахманова. Одновременно больная была 
направлена в НИИ ревматологии.

При осмотре: поражение кожи острого воспали-
тельного характера. Высыпания локализованы на 
коже голеней, бедер, плеч, тыльной поверхности ки-
стей; представлены обширными геморрагическими 
пятнами неправильных очертаний, синюшно-ба-
гровой окраски на фоне неизмененной кожи. На коже 
левой голени пузыри с геморрагическим содержимым. 
Кожа вне очагов нормальной окраски.

При дообследовании выявлены антитела к кар-
диолипину: IgM 19,7 MPL, IgG > 120 GPL; антитела к 
β2-гликопротеиду I: IgM 14,6 ЕД/мл, IgG > 100 ЕД/мл. 
ВА (волчаночный антикоагулянт) — отрицательный.

Проводилось лечение: преднизолон 50 мг/сут, ан-
тибиотики (амоксициллин + клавулановая кислота), 
противогрибковые средства (флуконазол), местно — 
клобетазол, левомеколь мазь. На фоне такой терапии 
отмечалась выраженная положительная динамика в 
виде эпителизации дефектов кожи, удалось купиро-
вать островоспалительные явления.

Пациентка вновь обратилась в Гематологический 
научный центр в феврале 2015 г. Состояние расценено 
как удовлетворительное. Сохранялись умеренная 
анемия, слабый гемолиз. При дообследовании: 
антитела к кардиолипину — IgM, IgA, IgG 43,7 ЕД/мл 
(норма 0–12 ЕД/мл); антитела к β2-гликопротеиду 
I — IgM > 200 мкг/л (норма 0–20 мкг/л). Это позволило 
установить диагноз: моноклональный В-клеточный 
лимфоцитоз. Аутоиммунная гемолитическая анемия. 
Вторичный антифосфолипидный синдром.

После проведения 6 процедур плазмафереза отме-
чена дальнейшая положительная динамика с полной 
эпителизацией язвенных дефектов (рис. 5). Планиру-
ется проведение антикоагулянтной терапии, лечение 
основного заболевания.

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ритуксимаб представляет собой синтетические (генно-
инженерные) химерные моноклональные антитела 
мыши/человека, обладающие специ фичностью к 
антигену CD20, обнаруживаемому на поверхности 
нормальных и малигнизированных В-лимфоцитов. 
Монотерапия ритуксимабом или добавление препа-
рата к схемам противоопухолевого лечения позволили 
существенно улучшить как непосредственные, так 
и отдаленные результаты лечения неходжкинских 
лимфом [22, 23]. Данные о побочных эффектах, полу-
ченные при проведении клинических исследований, 
не могут быть использованы напрямую для сравнения 
с результатами других клинических исследований, 
а также для прогнозирования побочных эффектов в 
обычной медицинской практике. В исследованиях со-
общают лишь умеренную токсичность ритуксимаба, 
большинство побочных реакций легкой и умеренной 
степени тяжести [24–28]. Более серьезные токсические 
нежелательные явления наблюдаются редко и огра-
ничиваются описанием отдельных случаев. Например, 
облитерирующий бронхиолит, связанный с ритукси-
мабом [25], кровохарканье и смерть через 3 дня после 
инфузии [27], фатальная реактивация цитомегалови-
русной инфекции [29]. Отчеты о кожной токсичности 
обычно ограничиваются описанием крапивницы 
или зуда, хотя в 1 исследовании ритуксимабом в 
качестве монотерапии в 1 из 38 наблюдений отменен 
из-за лихорадки и болезненной эритемы. Несколько 
больных отмечали появление связанных с инфузией 
кожных высыпаний [30]. Первое наблюдение синдрома 
Стивенса—Джонсона после лечения ритуксимабом 
описано в 2002 г. [21].

Дифференциальный диагноз синдрома Стивенса—
Джонсона должен проводиться с другими буллезными 
расстройствами, токсическим эпидермальным не-
кролизом, посттромбофлебитическими язвами при 
антифосфолипидном синдроме. Временн ы́е рамки 
развития реакции в виде изменений кожи после вве-
дения ритуксимаба делают его наиболее вероятным 
этиологическим фактором. Синдром Стивенса—
Джонсона представляет собой острую реакцию на 
лекарственный препарат и характеризуется острым 
развитием эрозий на слизистой оболочке ротовой 
полости и некроза кожи. Он быстро прогрессирует 
и при отсутствии терапии приводит к смерти [31]. 
Клиническая картина и течение заболевания согла-
суются с диагнозом «синдром Стивенса—Джонсона». 
Диагноз «синдром Стивенса—Джонсона» не только 
клинический, он должен включать гистологическое 
исследование биоптата пораженного участка кожи 
[32]. В данном клиническом наблюдении биопсия 
кожи не проводилась.

Оптимальная медицинская тактика ведения 
синдрома Стивенса—Джонсона требует ранней 
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Рис. 4. Гистологическое и иммуногистохимическое исследования трепанобиоптата костного мозга:
А — трепанобиоптат костного мозга. Среди элементов миелопоэза отмечается очагово-интерстициальная инфильтрация из мелких 
лимфоидных клеток. Окраска гематоксилином и эозином, ×100; Б — экспрессия лимфоидными клетками CD20. Иммуноферментный 
метод, ×200; В — экспрессия лимфоидными клетками CD23. Иммуноферментный метод, ×200; Г — реакция с антителами к CD10. От-
сутствие экспрессии лимфоидными клетками CD10. «Внутренний» контроль — положительные клетки гранулоцитарного ряда. Имму-
ноферментный метод, ×200; Д — реакция с антителами к BCL-6. Клетки лимфоидных очажков отрицательны (положительные клетки 
гранулоцитарного ряда). Иммуноферментный метод, ×200

Fig. 4. Histological and immunohistochemical tests of the bone marrow trepanobioptate:
А  — bone marrow trepanobioptate. There is focal interstitial infi ltration of small lymphoid cells among myelopoiesis elements. Hematoxylin 
and eosin stain, ×100; Б — expression with lymphoid cells CD20. Immunoenzyme method, ×200; В — expression with lymphoid cells CD23. 
Immunoenzyme method, ×200; Г — reaction with antibodies against CD10. Absence of expression CD10 with lymphoid cells. «Internal» control: 
granulocyte cells are positive. Immunoenzyme method, ×200; Д — reaction with antibodies against BCL-6. Cells of lymphoid foci are negative 
(granulocyte cells are positive). Immunoenzyme method, ×200
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Рис. 5. Поражение кожи при синдроме Стивенса—Джонсона:
А–Г — до лечения; Д, Е — после лечения

Fig. 5. Skin lesions in Stevens-Johnson syndrome:
А–Г — before treatment; Д, Е — after treatment

А Б В Г

Д Е

диагностики, немедленной отмены этиологически 
значимого лекарственного средства и начала 
специ фического лечения. Таким образом, перечень 
препаратов, принимаемых больным с синдромом 
Стивенса—Джонсона, должен сокращаться до 
абсолютного минимума, необходимо проводить 
соответствующие замены лекарственных средств 
и отдавать предпочтение препаратам с коротким пе-
риодом полувыведения. Поддерживающее лечение 
синдрома Стивенса—Джонсона аналогично тако-
вому при тяжелых термических ожогах и направлено 
на уменьшение осложнений, послуживших главной 
причиной смертности. Основная терапевтическая 
задача при синдроме Стивенса—Джонсона — исклю-
чить повторное воздействие аллергена на организм. 
Проводятся неспецифическая дезинтоксикационная 
терапия и коррекция гиповолемии, прилагается мак-
симум усилий для предотвращения появления ос-
ложнений. Отменяются все лекарственные средства, 
принимаемые пациентом в течение предшествую-
щего заболеванию месяца. Прием всех препаратов 
максимально ограничивается до необходимых паци-
енту по жизненным показаниям. Больного следует 
поместить в изолированную палату, в которой соз-

даются стерильные условия с целью предотвратить 
госпитальные инфекции, а также для профилактики 
бактериальных осложнений. Пациенту назначается 
строгая гипоаллергенная диета. После каждого 
приема пищи рекомендуется полоскание полости 
рта антисептическими растворами.

Синдром Стивенса—Джонсона является серь-
езным заболеванием, требующим ранней диагно-
стики, госпитализации больного, тщательного ухода 
и наблюдения, рациональной медикаментозной 
те рапии. Своевременная диагностика, рациональное 
комплексное лекарственное лечение, тщательный 
уход и динамическое наблюдение за состоянием по-
зволили в кратчайшие сроки, предупредив развитие 
осложнений, вылечить больную.
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