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(73) ХАРКІВСЬКА МЕДИЧНА АКАДЕМІЯ ПІСЛЯ-

ДИПЛОМНОЇ ОСВІТИ 

(57) Спосіб лікування хворих на синдром Стівена-

Джонсона (ССД), що включає системну терапію 
лікарськими препаратами, який відрізняється 

тим, що додатково призначають Октамін плюс по 1 
капсулі 2 рази на добу протягом 20 днів пацієнтам 
з легким і середнім ступенем тяжкості ССД, по 2 
капсули 2 рази на добу протягом 20 днів хворим з 
тяжким перебігом захворювання. 

 
 

 
 

Корисна модель належить до медицини, а са-
ме до дерматології, і може бути використана в 
комплексному лікуванні хворих з синдромом Сті-
венса-Джонсона (ССД). 

ССД - важкий, нерідко фатальний варіант пе-
ребігу багатоформної ексудативної еритеми (БЕЕ), 
який характеризується гострим початком, лихома-
нкою, бульозними висипаннями та великими міху-
рами на набряклій і дуже гіперемованій слизовій 
оболонці порожнини рота, глотки, язика, мигдалин, 
ясен, які незабаром проривають, зливаються і 
вкриваються брудно сірим нальотом. Крім слизо-
вої оболонки, яка є домінуючим ураженням при 
ССД, еритематозні, папульозні і везикульозні ви-
сипи з'являються на обличчі, шкірі тулуба та кінці-
вках. Патогенез ССД до кінця не відомий. Захво-
рювання розглядають як гіперергічну реакцію, що 
впливає на кератиноцити і є спровокована інфек-
цією, медикаментозними середниками і токсични-
ми агентами. Дія на кератиноцити може бути обу-
мовлена всіма чотирма типами пошкоджуючого 
запалення за імунною класифікацією, однак най-
більш значимі III-IV типи. Причиною виникнення 
ССД у 50 % випадків є медикаменти, в інших ви-
падках - інфекційні агенти та ін. Смертність при 
ССД складає від 5 до 10 % випадків. 

Провідне значення амінокислот (АК) в проце-
сах біосинтезу білка, біологічно активних сполук, їх 
інтегративна функція між метаболічними потоками 
обумовлюють необхідність вивчення фонду віль-
них АК при різних патологічних станах, у тому чис-
лі й при важких токсико-алергічних дерматозах 
(ТАД). АК крові метаболічно пов'язані між собою, 
завдяки чому кількісний і якісний склад амінокис-

лотного спектра крові може служити критерієм 
стану білкового обміну в організмі. 

Нами проведені дослідження вмісту АК у хво-
рих на ССД. Встановлено істотні порушення обмі-
ну АК та їх похідних. Загальна кількість вільних АК 
зменшувалася в 1,22 рази при зниженні вмісту 
замінних (у 1,19 рази) і незамінних АК (у 1,38 ра-
зи). Кількість сірковмісних АК зменшувалася в 1,52 
рази, частково незамінних АК збільшувалося в 
1,13 рази. Дисбаланс вільних АК характеризувався 
зміною 15 з 20 АК - зменшенням вмісту 7 незамін-
них (валін, ізолейцин, лейцин, лізин, метионін, 
треонін, фенілаланін), однієї частково незамінної 
(гістидин) і 6 замінних АК (аланін, гліцин, глютамін, 
глютамінова кислота, тирозин, цистеїн). Найзнач-
ніше збільшувався вміст аргініну (у 1,71 разу) і 
аспарагінової кислоти (у 1,60 разу), знижувався 
вміст метионіну (у 2,31 рази), треоніну (у 1,59 ра-
зи), фенілаланіну і гістидину (у 1,48-1,50 разу). 
Помірніше знижувалися рівні гліцину і валіну (у 
1,41-1,42 разу), аланіну та ізолейцину (у 1,36-1,37 
рази), лізину і цистеїну (у 1,28-1,30 разу). Най-
менше зниження концентрації АК відмічене для 
тирозину (у 1,24 разу), лейцину та орнітину (у 1,22 
разу), глютамінової кислоти (у 1,20 разу). Дисба-
ланс АК посилювався у міру важкості процесу: 
знижувався вміст більшості незамінних і замінних 
АК, біогенних амінів. При важкому ступені ССД в 
порівнянні з легким і середнім ступенями дермато-
зу вміст тирозину і триптофану зменшувався в 

1,24-1,34 разу, -аміномасляної кислоти - в 1,41 
разу. 

Таким чином, у хворих на ССД встановлено іс-
тотні порушення обміну АК та їх похідних. 
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Відомим і вибраним за прототип є спосіб сис-
темної терапії, що містить - глюкокортикоїдні пре-
парати (преднізолон, дексаметазон, триамцино-
лон); - дезінтоксикаційна терапія (полівідон + 
натрію хлорид + калію хлорид + кальцію хлорид + 
магнію хлорид + натрію гідрокарбонат, ізотонічний 
розчин натрію хлориду); - десенсибілізуюча тера-
пія (розчин натрію тіосульфату 30 %, розчин каль-
цію глюконату 10 %, розчин магнію сульфату 
25 %); - антибіотики (цефалексин, еритроміцин, 
азитроміцин, доксициклін, ципрофлоксацин, мок-
сифлоксацин, левофлоксацин) - при ускладненні 
інфекцією. Лікування здійснюють в стаціонарі про-
тягом 20-25 днів. (Клинические рекомендации. 
Стандарты ведения больных. М.: ГЭОТАР Меди-
цина, 2005. - 928 с.). 

Недоліки способу пов'язані з тим, що не відбу-
вається вплив на всі ланки патогенезу захворю-
вання. 

В основу корисної моделі поставлена задача 
удосконалення способу лікування хворих на синд-
ром Стівена-Джонсона, в якому за рахунок додат-
кового призначення лікарського препарату, дося-
гається нормалізація обміну АК та їх похідних, що 
приводить до покращення результатів лікування. 
Поставлена задача вирішується в способі лікуван-
ня хворих на синдром Стівена-Джонсона шляхом 
системної терапії лікарськими препаратами, згідно 
з корисною моделлю, додатково призначають Ок-
тамін плюс по 1 капсулі 2 рази на добу протягом 
20 днів пацієнтам з легким і середнім ступенем 
тяжкості ССД, по 2 капсули 2 рази на добу протя-
гом 20 днів хворим з тяжким перебігом захворю-
вання. 

Октамін плюс ("Здоров'я", Україна) - неспеци-
фічний регулятор метаболічних процесів, що міс-
тить 8 незамінних АК, а також кальцію пантотенат. 
Препарат має ряд додаткових переваг: оральна 
форма застосування, наявність репаративної та 
анаболічної активності, виражена антитоксична 
дія, стимулюючий вплив на гемопоез. Октамін 
плюс має загальнозміцнюючі і регенеруючі якості, 
поповнює дефіцит АК і кальцію в організмі. Неза-
мінні АК (валін, ізолейцин, лейцин, лізину гідрох-
лорид, метионін, треонін, триптофан, фенілаланін) 
та кальцію пантотенат сприяють ослабленню біл-
кової недостатності, субстратно забезпечуючи 
синтез білка, приймають участь в знешкодженні 
токсичних метаболітів. Кальція пантотенат як єди-
ний незамінний компонент коензиму ацетилюван-
ня (коензим А), приймає участь у вуглеводному, 
жировому і білковому обмінах, синтезі ацетилхолі-
ну, стероїдів. Іони кальцію також нормалізують 
утворення колагену і репаративні процеси в ткани-
нах. Фармакологічні ефекти препарату обумовлені 
активацією обмінних процесів в організмі, змен-
шенням ступеня розщеплення внутрішніх білків і 
поповненням пула необхідних проміжних продук-
тів. 

Спосіб, що заявляється здійснюють таким чи-
ном. 

Хворому призначають комплексну медикамен-
тозну терапію, додатково до якої призначають 
препарат Октамін плюс по 1 капсулі 2 рази на добу 

протягом 20 днів пацієнтам з легким і середнім 
ступенем тяжкості ССД, по 2 капсули 2 рази на 
добу протягом 20 днів хворим з тяжким перебігом 
захворювання. Прийом препарату рекомендова-
ний після їжі. 

Встановлено відносне збільшення вмісту ала-
ніну у пацієнтів з важким ступенем ССД в порів-
нянні з таким при легкому і середньому ступені 
важкості перебігу процесу, хоча показник в обох 
групах відрізнявся від норми. Відносно інших па-
раметрів амінокислотного фонду виявлена тенде-
нція їх зниження при важкому перебігу в порівнянні 
з легшими проявами (аспарагін, валін, гліцин, глю-
тамін, гістидин, лейцин, ізолейцин, лізин, метионін, 
серин, цистеїн). Серед цих АК виразніше зниження 
рівня характерне для гліцину, глютаміну, лізину, 
серину, тирозину, триптофану. Значення аргініну, 
аспарагінової кислоти, треоніну, проліну і феніла-
ланіну були майже однаковими у пацієнтів з різним 
ступенем тяжкості. Звертає увагу достовірне зни-
ження вмісту тирозину і триптофану при важкому 
перебігу дерматозу в порівнянні з аналогічними 
показниками у хворих з легкою формою (р<0,05), 
при якій не виявлені відмінності від показників, 
розрахованих в контрольній групі. В результаті 
дослідження також встановлено зниження рівня 

біогенних амінів таурину, орнітину і -
аміномасляної кислоти при важкому ступені, при 
цьому останній показник достовірно відрізнявся від 
аналогічного при легкому ступені тяжкості ССД. 

Кореляційний аналіз встановив існування по-
зитивного зв'язку між ступенем тяжкості хвороби і 
рівнем аланіну (r=0,51, р<0,05), негативного взає-
мозв'язку між ступенем тяжкості і рівнем тирозину 
(r=-0,60, р<0,05) та триптофану (r=-0,72, р<0,01). 
Між окремими АК виявлені кореляційні залежності, 
що характеризують метаболічні процеси (позитив-
на кореляційна залежність між рівнем цистеїну і 
таурину r=0,55, р<0,05; негативна - між серином і 
таурином r=-0,48, р<0,05). 

Призначення хворим на ССД різних засобів 
корекції також неоднаково впливало на амінокис-
лотний спектр крові. Застосування в комлексному 
лікуванні Октаміну плюс сприяло нормалізації за-
гальної кількості вільних АК (3187,5±65,4 
мкмоль/л), суми замінних та незамінних АК 
(2000,6±42,5 мкмоль/л і 1186,9±37,6 мкмоль/л), а 
також сірковмісних АК (97,9±7,2 мкмоль/л). 

Використання традиційних засобів не спричи-
няло відновлення лабораторних параметрів - за-
лишалися пониженими вміст незамінних АК 
(930,3±35,8 мкмоль/л, р<0,05), загальна кількість 
вільних АК (2893,6±101,3 мкмоль/л, р<0,05), а та-
кож рівень сірковмісних АК (75,0±6,1 мкмоль/л, 
р<0,05) при нормалізації вмісту замінних АК 
(1963,3±71,8 мкмоль/л). 

Аналіз рівня окремих АК показав, що у хворих 
на ССД, пролікованих за розробленим методом, 
відрізнялися від норми значення гліцину та метио-
ніну (р<0,05), у пацієнтів, що отримували тради-
ційне лікування, - аланіну, аргініну, гліцину, глюта-
міну, лейцину, лізину, метионіну та біогенного 
аміну таурину (р<0,05) (табл.). 
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Таблиця 

  
Вміст вільних амінокислот та їх похідних в сироватці крові (М±m) хворих на ССД після лікування 

 

Показник, мкмоль/л 
 

Хворі на ССД після лікування різними методами Контрольна група, n-
20 традиційним, n=5 розробленим, n=6 

1 2 3 4 

Аланін 352,3±24,8* 414,6±23,1 465,3±13,1 

Аргінін 121,9±15,2* 94,5±11,0 83,4±3,5 

Аспарагін 70,6±7,3 60,4±5,2 51,6±1,7 

Аспарагінова кислота 28,4±2,6 25,7±2,3 21,2±1,1 

Валін 231,5±17,8 301,4±18,2 290,3±24,2 

Гліцин 238,0±21,8* 224,9±13,6* 318,4±22,4 

ГАМК 42,5±4,0 41,4±3,9 45,2±1,7 

Гістидин 78,4±9,6 110,2±11,3 105,1±12,8 

Глютамін 421,7±19,4* 505,7±20,1 518,9±24,5 

Глютамінова кислота 190,0±16,2 215,3±15,9 226,4±11,6 

Ізолейцин 60,7±6,3 63,5±5,5 72,5±3,4 

Лейцин 109,5±9,4* 138,1±17,8 143,4±12,6 

Лізин 176,2±12,3* 196,4±10,1 219,8±15,0 

Метионін 20,4±2,3* 22,4±2,5* 34,2±1,7 

Орнітин 126,8±16,6 122,6±13,2 143,6±11,5 

Пролін 182,0±18,4 196,3±17,8 214,2±12,7 

Серии 175,2±16,4 184,4±16,3 187,5±14,3 

Таурин 59,1±7,5* 80,6±5,3 90,2±6,4 

Тирозин 50,5±3,8 60,8±4,1 63,2±3,8 

Треонін 125,8±17,1 136,9±16,0 174,0±13,7 

Фенілаланін 63,3±7,4 77,2±7,6 84,6±3,5 

Цистеїн 54,6±5,1 70,5±5,8 68,2±3,1 

 
Примітка. Відмінності достовірні показниками у хворих та осіб між контрольної групи при р<0,05 - * 
 
У хворих з встановленим діагнозом ССД ви-

значено істотні порушення обміну АК та їх похід-
них. Загальна кількість вільних АК в сироватці кро-
ві зменшена 1,22 рази при майже однаковому 
зниженні вмісту замінних і незамінних АК (у 1,10-
1,14 разу). Сума сірковмісних АК зменшувалася в 
1,52 разу, частково незамінних АК збільшувалася 
в 1,13 разу. Дисбаланс АК характеризувався зме-
ншенням вмісту 7 незамінних (валін, ізолейцин, 
лейцин, лізин, метионін, треонін, фенілаланін), 
однієї частково незамінної (гістидин), 6 замінних 
АК (аланін, гліцин, глютамін, глютамінова кислота, 
тирозин, цистеїн) і підвищенням частково незамін-
ної АК аргініну. 

Таким чином, застосування в комплексному лі-
куванні препарату Октамін плюс сприяло нормалі-
зації загальної кількості вільних АК, суми замінних 
та незамінних АК, а також сірковмісних АК. Вико-
ристання традиційних засобів лікування не спри-
чиняло відновлення лабораторних параметрів у 
хворих - залишалися пониженими вміст незамін-
них АК, загальна кількість вільних, сірковмісних АК 
при нормалізації вмісту замінних АК. У хворих на 
ССД, пролікованих за розробленим методом, від-
різнялися від норми значення гліцину та метионі-
ну, у пацієнтів, що отримували традиційне ліку-
вання - аланіну, аргініну, гліцину, глютаміну, 
лейцину, лізину, метионіну та біогенного аміну 
таурину. 
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