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Оптимизация лечебных мероприятий у больных 
токсидермией
В.Ю. Уджуху, А.С. Медведева
Кафедра дерматовенерологии (зав. — проф. Н.Г. Короткий) педиатрического факульте-
та ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский универси-
тет им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва

Цель работы — изучение влияния экстракта из культуры термофильного штамма золотистого 
стафилококка (рузам) на состояние иммунометаболических процессов и оценка его клинической эф-
фективности у больных медикаментозной токсидермией. Под наблюдением находились 47 пациен-
тов с различными клиническими разновидностями токсидермии. Проведенные исследования показа-
ли, что использование рузама в комплексе лечебных мероприятий больных токсидермией позволило 
устранить явления иммунодефицита, нормализовать процессы естественной резистентности и в 
короткие сроки купировать кожно-воспалительный процесс.
К л юч е в ы е  с л о в а: токсидермия, иммунный гомеостаз, рузам, интерлейкины, оксид азота, молеку-

лы адгезии

OPTIMIZATION OF THERAPEUTIC MEASURES IN PATIENTS WITH TOXICODERMA
V.Yu.Udzhukhu, A.S.Medvedeva
N.I.Pirogov Russian Research Medical University, Moscow, Russia
The effects of extract from thermophilic Staphylococcus aureus strain culture (ruzam) on the immunometa-
bolic processes and its clinical effi ciency in patients with drug-induced toxicoderma were studied. Forty-
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Авторы изучали влияние экстракта из культуры тер-
мофильного штамма золотистого стафилококка (рузама) 
на состояние иммунного гомеостаза и целесообразность 
его применения у больных токсидермией. Под наблюде-
нием находилось 47 больных различными клиническими 
формами токсидермии. Использование этого препарата 
в комплексной терапии токсидермий позволило в корот-
кие сроки купировать кожно-воспалительный процесс, 
устранить проявления иммунодефицита у больных и 
нормализовать процессы естественной резистентности. 
Актуальность разработки новых, эффективных методов 
лечения и профилактики токсидермии определяется тем, 
что она является одной из наиболее часто встречающихся 
болезней кожи.

По современным представлениям, токсидермия разви-
вается у человека в ответ на воздействие веществ, прони-
кающих в организм гематогенным путем [1]. По природе 
агента, вызвавшего заболевание, выделяют медикамен-
тозные токсидермии и алиментарные разновидности за-
болевания, возникающие при употреблении различных 
пищевых продуктов [2, 3]. Патогенез лекарственной 
токсидермии, являющейся по сути разновидностью ле-
карственной болезни, чрезвычайно сложен. Выявлена 
значительная активация моноцитарно-макрофагальной 
системы, сопровождавшаяся дисбалансом цитокинового 
статуса, обнаружены существенные нарушения процессов 
свободнорадикального окисления, активация или недо-
статочность клеточного иммунитета, поражение кожи им-
мунными комплексами, содержащими IgG и C3-фракцию 
комплемента [4, 5]. Многоплановость патогенетических 
механизмов развития токсидермии определяет многообра-
зие клинических проявлений заболевания и в то же время 
объясняет недостаточную эффективность традиционных 
методов лечения [6, 7].
Материалы и методы

Под нашим наблюдением находилось 47 больных 
(25 мужчин и 22 женщины) в возрасте от 21 года до 64 лет. 
У 18 больных была диагностирована пятнисто-папулезная 
токсидермия, представленая фиксированной и центро-
бежной эритемой и высыпаниями типа красного плоского 
лишая, у 39 — токсидермия сопровождалась выраженным 
экссудативным компонентом. При этом в клинической кар-
тине превалировали явления отечной эритемы, везикуля-
ции, мокнутия, нередко наблюдались буллезные элементы, 
волдыри, отек Квинке, высыпания по типу многоформной 
экссудативной эритемы. При токсидермии с явлениями ва-
скулита у 10 больных патологический процесс был пред-
ставлен геморрагическими высыпаниями и элементами по 
типу узловатой эритемы. Парциальная (неполная) эритро-
дермия, характеризовавшаяся крупными эритематозными 
очагами с крупнопластинчатым шелушением, диагности-
рована у 3 больных. Данная разновидность токсидермии 
развивалась остро, поражая в течение 1-х суток обширные 
участки кожного покрова. Причиной развития токсидер-
мии являлись антибиотики (чаще пенициллин), нестеро-
идные противовоспалительные препараты, сульфанилами-
ды и барбитураты. В ряде случаев выявить лекарственное 
средство, вызвавшее заболевание, было затруднительно, 
так как больные одновременно получали несколько пре-
паратов.

Содержание цитокинов определяли в сыворотке кро-
ви больных токсидермией с помощью иммунофермент-
ного анализа (ИФА), используя наборы Pro-con ("Про-

теиновый контур", Санкт-Петербург). Для определения 
литической активности естественных клеток-киллеров 
(ЕКК) использовали стандартный 3H-уридиновый микро-
цитотоксический тест. Содержание фактора, ингибирую-
щего миграцию макрофагов (МИФ), в сыворотке крови 
и продукцию МИФ периферическими мононуклеарными 
клетками измеряли методом энзимсвязанного иммуно-
сорбентного анализа (ELISA). Содержание растворимых 
антигенов CD50 и CD54 (соответственно sCD50 и sCD54) 
определяли методом ИФА с использованием монокло-
нальных антител ИКО-60 и ИКО-184. Содержание окси-
да азота (NO) в сыворотке крови оценивали по уровню 
его стабильных метаболитов — ионов NO2+NO3, опре-
деляемых спектрофотометрическим методом с помощью 
спектрофотометра DU-50 ("Beckman", США) при длине 
волны 520 нм. При лечении всех больных токсидермией 
применяли препарат рузам, который вводили подкожно 
по 0,2 мл 1 раз в неделю (на курс 2—3 инъекции), также 
использовали энтеросорбенты (полифепан, карбактин). 
При наличии показаний (сильный зуд, жжение) назна-
чали H1-блокаторы. У больных с явлениями васкулита 
и пациентов с эритродермией наряду с рузамом при-
меняли небольшие дозы кортикостероидных гормонов 
(15—20 мг в сутки с постепенным снижением до полной 
отмены). Лечение больных проводили на фоне отмены 
лекарственных средств, вызвавших заболевание (лекар-
ственные препараты, назначенные по жизненным показа-
ниям, больные продолжали принимать).

Статистическую обработку полученных данных прово-
дили методом вариационной статистики на персональном 
компьютере с помощью программ Microsoft Word и Micro-
soft Excel (Windows). Вычисляли средние арифметические 
значения (М), ошибки средних величин (m). Статистически 
значимые различия оценивали по t-критерию Стьюдента. 
Различия значений считали статистически значимыми при 
p < 0,05.
Результаты и обсуждение

Положительная клиническая динамика на 1—3-й день 
после первой инъекции рузама характеризовалась улуч-
шением общего самочувствия, прекращением появления 
эффлоресценций и значительным уменьшением гипере-
мии в области пораженной кожи. Наиболее быстрый и 
значительный клинический эффект получен у больных 
токсидермией с выраженным экссудативным компонен-
том. У данных пациентов удавалось полностью купи-
ровать кожно-воспалительный процесс на 8—12-й день 
лечения. Более длительные сроки обратной эволюции 
патологического процесса прослеживались у больных с 
пятнисто-папулезным типом заболевания (10—16 дней). 
У больных с явлениями васкулита регресс узлоподобных 
и геморрагических элементов происходил на протяжении 
18—21 дня. Как правило, к концу 3-й недели лечения на 
месте бывших высыпаний определялись лишь гипо- или 
гиперпигментированные пятна. У больных с парциаль-
ной эритродермией сочетанная терапия рузамом и корти-
костероидными гормонами позволяла добиться полного 
регресса эритематозно-сквамозных очагов поражения в 
течение 14—19 дней.

Приводим наше наблюдение.
Б о л ь н о й  М., 73 лет, поступил в отделение днев-

ного стационара Московского научно-практического 
центра дерматовенерологии и косметологии Департа-

seven patients with clinical variants of toxicoderma were observed. Ruzam comdined with complex thera-
peutic measures for these patients eliminated immunodefi ciency, normalized natural resistance processers, 
and rapidly arrested the cutaneous infl ammatory process.
K e y  w o r d s: toxicoderma, immune homeostasis, ruzam, interleukins, nitric oxide, adhesion molecules
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мента здравоохранения Москвы (филиал Черемушкин-
ский) с жалобами на высыпания, сопровождающиеся 
сильным зудом.

Anamnes morbid. Считает себя больным около 10 дней, 
когда впервые появились зудящие высыпания. Начало за-
болевания связывает с избыточным потреблением меда и 
приемом цетрина. Обратился в поликлинику по месту жи-
тельства, где проходил амбулаторное лечение (глюконат 
кальция), акридерм, без видимого положительного эффек-
та, в связи с чем госпитализирован в дневной стационар с 
предварительным диагнозом токсидермии. Перенесенные 
заболевания: ОРВИ, детские инфекции. Сопутствующие 
заболевания: хронический тонзиллит, хронический холеци-
стит, хронический гастрит.

Объективно. Состояние средней тяжести. Телосложе-
ние правильное, температура тела 36,8оС, сознание ясное, 
ориентирован во времени и пространстве. Регионарные 
лимфатические узлы не увеличены, костно-суставная и мы-
шечная системы без особенностей. Дыхание везикулярное, 
частота дыхательных движений 18 в минуту, границы серд-
ца в пределах нормы, частота сердечных сокращений 70 в 
минуту, артериальное давление 110/60 мм рт. ст., аскульта-
тивно шумов нет; язык свободен от высыпаний; границы 
печени в пределах нормы, пальпация безболезненна; моче-
испускание свободное, безболезненное; физиологические 
отправления в норме.

Status localis. Патологический процесс на коже носит 
распространенный островоспалительный характер, лока-
лизуется преимущественно на коже туловища, верхних и 
нижних конечностей и характеризуется разнообразной в 
морфологическом отношении сыпью. На коже туловища и 
конечностей высыпания представлены многочисленными 
пятнистыми, уртикарными, папулезными, папуловезику-
лезными элементами. Ногтевые пластинки обеих кистей 
визуально не изменены. Ногтевые пластинки пальцев обеих 
стоп желтого цвета, с явлениями подногтевого гиперкерато-
за (см. рисунок, а).

Анализ крови на сифилис, ВИЧ-инфекцию, маркеры 
гепатита В и С отрицательный. При определении методом 
ИФА специфических антител к Treponema pallidum не об-
наружено.

Общий анализ крови: гемоглобин 114 г/л, эритроциты 
3,73 ∙ 1012/л, лейкоциты 8,7 ∙ 109/л, лимфоциты 25,3 ∙ 109/л, 
гематокрит 33%.

Больному назначено лечение: гемодез 400 мл внутри-
венно, 10 инъекций; 10% глюконат кальция 10 мл внутри-
венно капельно, 10 инъекций; тавегил 1 мл внутримышечно 
10 инъекций; рузам 1 мл подкожно 1 раз в неделю, 2 инъ-

екции; пимафукорт наружно на очаги; 
болтушка циндол наружно.

На фоне терапии отмечено выра-
женное улучшение в виде значитель-
ного регресса очагов инфильтрации 
и эритемы (см. рисунок, б). Спустя 
2 нед после окончания лечения пато-
логический процесс полностью ре-
грессировал.

Проведенная терапия позволила 
добиться клинического излечения 
у 44 больных с различными клини-
ческими разновидностями токси-
дермии, значительное клиническое 
улучшение, выражавшееся в регрессе 
большей части эффлоресценций, по-
лучено у 3 больных.

Каких-либо побочных действий 
и осложнений в процессе терапии не 
выявлено. Комплексные иммуноло-
гические исследования показали, что 
рузам оказывает нормализующее воз-

действие на состояние иммунного гомеостаза больных ток-
сидермией. Так, в сосудистом русле значительно понизи-
лась концентрация провоспалительных цитокинов: ФНОα 
до 27,5 ± 2,1 пг/мл при 24,2 ± 2,1 пг/мл у здоровых доноров 
(группа сравнения) и ИЛ-17, вырабатываемого субпопуля-
цией Т-хелперов  17-го типа, до 0,4 ± 0,3 пг/мл при 0,3 ± 
0,3 пг/мл у здоровых доноров. Уровень продукции ФНОα 
и  ИЛ-17 до лечения значительно превышал референтные 
значения (71,5 ± 3,2 и 4,9 ± 1,1 пг/мл соответственно). В ре-
зультате терапии рузамом как спонтанное высвобождение 
МИФ культурой моноцитов (17,9 ± 1,2  нг/мл исходно при 
5,1 ± 1,5 нг/мл у здоровых доноров), так и под воздействием 
конканавалина А (76,5 ± 11 нг/мл исходно и 23,1 ±1,3 нг/мл 
у здоровых добровольцев) значительно снизилось (до 5,9 ± 
1,5 и 2,4 ± 1,3 нг/мл соответственно).

Таким образом, применение рузама в комплексной те-
рапии больных токсидермией способствовало прекраще-
нию избыточной продукции мононуклеарами провоспали-
тельных цитокинов и МИФ, что привело к значительному 
уменьшению воспалительной реакции в дермо-эпидер-
мальном пространстве больных токсидермией, восстанов-
лению процессов адекватного ангиогенеза и значитель-
ному уменьшению миграции фагоцитирующих клеток 
в очаги воспаления. О значительном снижении воспали-
тельного потенциала заболевания свидетельствовало так-
же статистически значимое уменьшение выработки эн-
догенного NO — с 34,1 ± 1,5 до 20,2 ± 1,4 мкмоль/л при 
норме 19,4 ± 1,4 мкмоль/л.

У больных токсидермией после лечения рузамом 
концентрация сывороточного антигена sCD50 увеличи-
лась с 213,4 ± 40,5 до 248,8 ± 42,3 МЕ/мл и sCD54 — с 
33,4 ± 5,9 до 39,6 ± 7 МЕ/мл при референтных значе-
ниях, равных 258,7 ± 43,3 и 39,1 ± 7 МЕ/мл. Вместе с 
тем относительное количество мононуклеарных клеток 
CD50+ и CD54+ уменьшилось и практически не отлича-
лось от аналогичных показателей у здоровых доноров 
(61,1 ± 9 и 60,8 ± 4,9%). Таким образом, был устранен 
дисбаланс в системе антигенов адгезии, который спо-
собствовал возникновению и поддержанию воспаления 
у больных токсидермией.

На основании проведенных исследований можно сде-
лать вывод о том, что основным достоинством разработан-
ной методики, включавшей применение рузама, является 
сочетание высокой клинической эффективности и безопас-
ности при лечении больных токсидермией.

В основе патогенетического действия рузама лежит мо-
дуляция иммунорегуляторной функции Т-лимфоцитов и 
нормализация фагоцитарного звена иммунитета.

Б о л ь н о й  М. Токсидермия.
а — до лечения; б — через 7 дней от начала лечения.
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Аннулярный саркоидоз Бека
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Описан редкий атипичный вариант саркоидоза (аннулярная форма) у больной 63 лет. Диагноз под-
твержден гистологически. Проводили комплексную внутритканевую терапию препаратами про-
лонгированного действия.
К л юч е в ы е  с л о в а: аннулярная форма саркоидоза кожи, эпителиоидно-клеточная гранулема, вну-

тритканевая терапия

BOECK’S ANNULAR SARCOIDOSIS
E.S.Snarskaya1, K.V.Akopova2, O.A.Vakulishina1

1I.M.Setchenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia; 2M.F.Vladimirsky Moscow Re-
gional Research and Clinical Institute, Moscow, Russia
A rare atypical sarcoidosis variant (annular form) in a 63-year-old female patient is described. The diag-
nosis was confi rmed by histological fi ndings. Combined intralesional therapy with long-acting drugs was 
carried out.
K e y  w o r d s: annular cutaneous sarcoidosis, epithelioid cell granuloma, intratissue therapy
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Многочисленные эпидемиологические исследования 
последних лет показывают рост заболеваемости саркоидо-
зом в мире. В России, по данным 1995 г., заболеваемость 
саркоидозом составляла 3 случая на 100 тыс. населения, в 
Москве — 5,8 на 100 тыс. По статистическим данным на 
2004 г., этот показатель вырос в 2 раза и составил в России 
5 случаев на 100 тыс. населения, при этом заболеваемость 
в Москве составляет — 11,2 случая на 100 тыс. населения 
[1—3].

Саркоидоз — мультисистемное заболевание, протекаю-
щее с формированием специфических эпителиоидно-кле-
точных гранулем в различных органах и тканях (лимфати-
ческие узлы, органы дыхания, кожа, кости и др.) в виде их 
моно- и полипоражения [2, 4].

Наиболее часто при саркоидозе поражаются лимфа-
тические узлы (23—90%), органы дыхания (10—57%), 

кожа (20—50%), печень (15,8—56%), селезенка (15—
25%), сердце (10,6—19,1%), глаза (5—24%), нервная 
система (3—8,4%), реже — кости (1,1—5%) и другие 
органы [4, 5].

Термин "саркоиды кожи", или "саркоидные опухоли", 
впервые ввел венгерский дерматолог М. Кароsi в 1893 г. [5], 
однако группа "саркоидных опухолей" Капоши включала 
также лейкозы, саркомы и другие опухолевые заболевания, 
не имеющие отношения к саркоидозу. История истинных 
саркоидозов связана с именем норвежского дерматолога 
С. Воесk, который в 1899 г. впервые выделил саркоидоз как 
самостоятельное заболевание [6].

Этиология заболевания до сих пор не известна, в настоя-
щее время саркоидоз расценивают как полиэтиологическое 
заболевание, в развитии которого определенная роль при-
надлежит следующим факторам:


