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Кардиальные и некардиальные проявления инфекции, 
вызванной β-гемолитическим стрептококком группы А 
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РЕЗЮМЕ
Инфекция, вызванная β-гемолитическим стрептококком группы А (БГСА), характеризуется значительным разнообразием клинических 
проявлений, которое объясняется не только существованием разновидностей стрептококка группы А, но и индивидуальной предрас-
положенностью пациента к иммунному воспалению. В обзоре представлена современная информация о стрептококковой инфекции, 
спектре постстрептококковых кардиальных и некардиальных заболеваний, описаны подходы к ранней диагностике. Поверхностные 
формы инфекции являются наиболее частыми, особенно в педиатрической практике, манифестируя фарингитом, тонзиллитом, оти-
том, синуситом. Инвазивные формы инфекции (пневмония, некротический фасциит) представляют угрозу для жизни, сопровождаются 
бактериемией и системной воспалительной реакцией. Штаммы, продуцирующие экзотоксины, к которым относятся суперантигены 
БГСА, вызывают скарлатину, синдром стрептококкового токсического шока. Основное бремя кардиальных осложнений инфекций, 
вызванных БГСА, до сих пор связано с хронической ревматической болезнью сердца, являющейся следствием недиагностированной 
и нелеченой острой ревматической лихорадки. Вальвулит, лежащий в основе кардиальных осложнений, характеризуется субклиниче-
ским течением, что требует широкого применения эхокардиографического подхода к его диагностике на современном этапе, особенно 
в развитых странах. Возможности антибиотикотерапии, основанной на применении β-лактамов как препаратов первого ряда в лечении 
БГСА-инфекции, а также профилактике кардиальных и некардиальных осложнений, актуализируют вопросы ранней этиологической 
диагностики, среди которых обсуждаются шкала клинических синдромов, культуральные классические методы, методы быстрой диа-
гностики на основе определения ДНК и антигенов стрептококка.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: β-гемолитический стрептококк группы А, проявления и осложнения А-стрептококковых инфекций, острая рев-
матическая лихорадка, хроническая ревматическая болезнь сердца.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Санталова Г.В., Лебедев П.А., Гаранин А.А. и др. Кардиальные и некардиальные проявления инфекции, вызванной 
β-гемолитическим стрептококком группы А. РМЖ. Мать и дитя. 2022;5(1):63–71. DOI: 10.32364/2618-8430-2022-5-1-63-71.

Cardiac and non-cardiac manifestations of infection caused 
by group A β-hemolytic Streptococcus

G.V. Santalova, P.A. Lebedev, A.A. Garanin, A.V. Lyamin, M.E. Kuzin

Samara State Medical University, Samara, Russian Federation

ABSTRACT
Infection caused by group A β-hemolytic Streptococcus (GABHS) is characterized by significant diversity of clinical presentations accounted for 
by different GABHS strains and individual patients’ predisposition to immune inflammation. This paper reviews current data on streptococcal 
infection and poststreptococcal cardiac and non-cardiac complications and describes early diagnostic tools. Superficial infections are the most 
common forms (particularly in pediatrics) manifested as pharyngitis, tonsillitis, otitis, or sinusitis. Invasive infections (pneumonia, necrotizing 
fasciitis) are potentially lethal conditions accompanied by bacteremia and generalized inflammation. Strains producing exotoxins (GABHS 
superantigens) provoke scarlet fever and streptococcal toxic shock syndrome. The primary burden of cardiac complications of GABHS infections is 
still chronic rheumatic heart disease resulting from undiagnosed and untreated acute rheumatic fever. Valvulitis underlying cardiac complications 
have a subclinical course, requiring echocardiography to establish the diagnosis. Antibacterial treatment with β-lactam antibiotics as a first-line 
treatment for GABHS infection and prevention of cardiac and non-cardiac complications increase the relevance of early etiological diagnosis. 
These tools are clinical syndrome scale, culture, and rapid diagnostic tests based on streptococcal DNA and antigen detection.
KEYWORDS: group A β-hemolytic Streptococcus, manifestations and complications of streptococcal infections, acute rheumatic fever, 
chronic rheumatic heart disease.
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Введение
Стрептококковая инфекция, вызванная β-гемолити-

ческим стрептококком группы А  (БГСА), распростране-
на повсеместно. В мире около 18 млн человек страдают 
от  серьезных заболеваний, связанных с  БГСА. Ежегод-
но регистрируется около 1,78 млн новых случаев [1]. 

БГСА — один из основных патогенов человека, значимый 
фактор заболеваемости и смертности при инфекционных 
заболеваниях [2]. БГСА выступает частой причиной ши-
рокого спектра инфекций у младенцев, детей и взрослых. 
Стрептококковые инфекции, вызванные БГСА, долгое 
время ассоциировались с развитием серьезных болезней 
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и смертностью, но к середине ХХ в. произошло заметное 
снижение заболеваемости и  тяжести таких инфекций. 
Однако за  последние 15  лет наблюдается возрожде-
ние тяжелых инвазивных стрептококковых инфекций [3]. 
К  ним относятся некротический фасциит, миозит, син-
дром токсического шока и  стрептококковая бактерие-
мия. Существует общее мнение, что количество и тяжесть 
как гнойных, так и негнойных осложнений стрептококко-
вой инфекции увеличились  [4]. В  обзоре представлена 
современная информация о стрептококковой инфекции, 
спектре постстрептококковых кардиальных и  некарди-
альных заболеваний, описаны подходы к ранней диагно-
стике.

Распространенность стрептококковых 
инфекций и их диагностика — современное 
состояние проблемы

Увеличение числа осложнений стрептококковой 
инфекции частично объясняется изменением эпиде-
миологии стрептококковых инфекций, повышением 
вирулентности возбудителя и, возможно, снижением чув-
ствительности БГСА к  широко используемым антибио-
тикам. БГСА-инфекция передается воздушно-капельным 
путем и  склонна к  быстрому развитию. Проведенный не-
давно ретроспективный эпидемиологический анализ дан-
ных официальной статистической отчетности о  заболева-
емости и  распространенности наиболее значимых форм 
инфекции, вызванной БГСА, за  2009–2016 гг. показал, 
что  ежегодная заболеваемость составляет 1,8 млн че-
ловек, среди них более 500 тыс. (38%) — дети до  14 лет. 
В  группу риска входят подростки [5]. Отмечен достовер-
ный рост распространенности хронических болезней мин-

далин и аденоидов как среди детей, так и среди взросло-
го населения. В  США 5–15% взрослых и  15–35% детей, 
страдающих фарингитом, заражены БГСА. Число случа-
ев стрептококкового тонзиллита в  мире составляет более 
616 млн в год, но при этом диагностируется только у 30% 
всех пациентов, обращающихся за медицинской помощью 
по поводу лихорадки и боли в горле [6].

В 2020 г. был проведен анализ среднего темпа прироста 
показателей заболеваемости населения России хрониче-
ским фарингитом, назофарингитом, синуситом и ринитом 
в  период 1996–2007 гг. Отмечена тенденция повышения 
среднего темпа прироста, которая сохраняется до  насто-
ящего времени и  составляет +6% и +4% в  группе детей  
(1–14 лет) и взрослых соответственно [2].

В  отличие от  острого фарингита, при  кото-
ром преобладающей является вирусная этиология, 
острый тонзиллит чаще вызван стрептококковой ин-
фекцией. Симптомы БГСА-инфекции пересекаются 
с  признаками бактериального (не связанного с  БГСА) 
и  вирусного острого фарингита, что  усложняет диагно-
стику. Тщательное медицинское обследование и  сбор 
анамнеза пациента являются отправной точкой для  ди-
агностики БГСА. После сбора анамнеза и  завершения 
физикального обследования пациента можно исполь-
зовать следующие методики для  установления нали-
чия инфекции БСГА: системы клинической оценки, экс-
пресс-тесты на  обнаружение антигенов, посев из  горла 
(с поверхности миндалин), тесты амплификации нукле-
иновых кислот  [7]. Наибольшее значение в  разграниче-
нии БГСА-тонзиллита с другими нозологиями имеют ли-
хорадка ≥38  °С, отсутствие кашля, отечность миндалин 
и наличие в них экссудата, увеличение и болезненность 
подчелюстных лимфоузлов. Эти симптомы составляют 

Таблица 1. Клинический алгоритм ведения пациентов, основанный на критериях стрептококковой инфекции,  
вызванной БГСА 
Table 1. Clinical management algorithm based on GABHS infection criteria

Критерий / Criteria Оценка, баллов / Score

Температура тела >38 °C / Body temperature >38 °C 1

Отсутствие кашля / No cough 1

Увеличение и болезненность лимфоузлов / Swollen painful lymph nodes 1

Отечность миндалин и наличие экссудата / Swollen tonsils, exudate 1

Возраст, лет / Age, years
3–14
15–44
≥45

1
0
-1

Баллы / Score Риск БГСА-инфекции, % / Risk of GABHS infection, % Тактика / Management 

0 1–2 Нет необходимости в дальнейшем обследовании и лечении
No further workup and treatment1 5–10

2 11–17 Бактериологическое исследование мазка, антибиотик  
при положительном результате

Bacteriological exam of smear, antibiotics (if positive)3 28–35

≥4 51–53
Эмпирическое лечение (при высокой лихорадке, плохом общем состоянии 

и недавнем начале) и бактериологическое исследование 
Empiric treatment (in fever, overall poor health, recent onset), bacteriological exam

Note. GABHS – group A β-hemolytic Streptococcus. 
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основу предложенного R.  Centor и  модифицированного 
W. McIsaak клинического алгоритма, который был апро-
бирован на большой группе пациентов [8]. Приведенный 
клинический алгоритм (табл. 1) может быть рекомендо-
ван для  решения вопроса о  назначении эмпирической 
антимикробной терапии при  невозможности дальней-
шей этиологической верификации диагноза.

Существенная роль в диагностике стрептококковой ин-
фекции, вызванной БГСА, отводится лабораторным мето-
дам, преимущества и  недостатки которых представлены 
в таблице 2 [9–11].

Среди некультуральных методов наибольшее рас-
пространение получил иммунохроматографический экс-
пресс-тест на  антиген БГСА, зарегистрированный в  РФ 
в  2010 г.  Результаты маркетинговых исследований свиде-
тельствуют о необходимости внедрения этого теста в ши-
рокую клиническую практику [5]. Тем не  менее вопросы 

этиологической диагностики БГСА-фарингита не  имеют 
удовлетворительного решения ввиду частого носитель-
ства БГСА у детей — до 26% [12], при котором использова-
ние лабораторных тестов не позволяет отличить это состо-
яние от БГСА-фарингита.

Некардиальные проявления стрептококковой 
инфекции и их диагностика

Жизнеугрожающие состояния, вызванные БГСА, связа-
ны с инвазивной инфекцией, критерием которой является 
выделение данного вида стрептококка из  любой стериль-
ной в норме ткани [13]. В структуру инвазивных форм, вы-
званных БГСА, входят скарлатина (36%), флегмона (39%), 
некротический фасциит (7,5%), пневмония (14,1%), пер-
вичная бактериемия (19,6%), синдром токсического шока 
(2,7%) [14–16].

Таблица 2. Методы диагностики инфекций, вызванных БГСА
Table 2. Diagnostic techniques for GABHS infections

Метод
Technique

Принцип метода
Principle

Преимущества
 Advantages 

Ограничения
Limitations

Микроскопиче-
ский метод
Microscopy

Окраска анилиновыми красителями элементов клеточной 
стенки микроорганизма

Aniline staining of microbial cell wall structures

Скорость проведения 
исследования

Rapid test

Отсутствие возможности видовой 
идентификации.

Неприменимы для нестерильного 
в норме клинического материала 

No species identification. Do not 
apply for normally non-sterile clinical 

material

Культуральный 
метод
Culture

Посев на плотные питательные среды с последующей  
идентификацией различными методами

Inoculation (dense culture media) and identification using  
various techniques Является «золотым стандар-

том» диагностики стрептокок-
ковых инфекций. Возможность 
определения чувствительности 
к антимикробным препаратам 
The gold standard to diagnose 

streptococcal infections. 
Evaluation of antibiotic 

susceptibility

Время исследования 24–72 ч. Необ-
ходимость проведения идентифика-
ции с использованием дополнитель-

ных реактивов или оборудования.
Может быть ложноотрицательным 
на фоне проводимой антибактери-

альной терапии 
Duration 24–72 hours. Additional 

reagents and equipment are required. 
False-negative results in the setting 

of antibacterial treatment

Идентификация вида/группы проводится по определению 
специфичных биохимических тестов (тест гидролиза пиррол 
идонил-β-нафтиламида (ПИР-тест)) и тестов по определе-

нию чувствительности к определенным антибактериальным 
препаратам (бацитрацин, триметроприм/сульфометаксазол) 
серотипированием, методом MALDI-ToF масс-спектрометрии
Species/group identification implies specific biochemical tests 

(pyrrolidonyl arylamidase [PYR] test) and tests evaluating 
susceptibility to certain antibiotics (bacitracin, trimethoprim/

sulfamethoxazole), serotyping, MALDI-ToF mass spectrometry

Иммунохрома-
тографический 
экспресс-тест
Immuno-
chromatography

Одностадийный иммунохроматографический метод 
для выявления специфических антигенов

One-step immunochromatographic test to detect specific  
antigens

Скорость проведения.
Высокая для экспресс-теста 

специфичность  
и чувствительность

Rapid test. High (for express 
testing) specificity and sensitivity

Тест носит ориентировочный  
характер. Не дает данных  

о чувствительности к антибактери-
альным препаратам

Indicative only. No data on antibacteri-
al susceptibility 

Молекулярно- 
генетические 
исследования 
Genetic testing

Emm-типирование
Emm typing

Мультилокусное типирование
Multilocus sequence typing

Возможность эпидемиологиче-
ской расшифровки вспышек
 Epidemiological deciphering 

of outbreaks

Высокая стоимость исследования. 
Необходимость использования 
дорогостоящего оборудования

High cost.
 Expensive equipment

Обнаружение 
антител к стреп-
толизину О
Anti-
streptolysin-O 
antibodies 

Латекс-агглютинация
Latex agglutination test
Иммунотурбидиметрия

Immunoturbidimetry

Высокая специфичность 
и чувствительность при вторич-
ных стрептококковых инфекци-

ях, тонзиллите, ангине 
High specificity and sensitivity 

in secondary streptococcal 
infections, tonsilitis, angina

Повышение уровня происходит че-
рез 1 нед. после заболевания.

Не являются специфическими мар-
керами для некоторых локализован-

ных и генерализованных форм
Antibodies levels increase 1 week after 
disease onset. Nonspecific markers of 

some localized and systemic forms
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Частота инвазивных форм, вызванных БГСА, составля-
ет 2,45 случая на 100 000 населения в странах с высоким 
уровнем дохода, но  описаны сезонные колебания и  вре-
менное увеличение конкретных типов возбудителя, леталь-
ность от которых может достигать 100% [17]. Так, по дан-
ным Центра по  контролю и  профилактике заболеваний 
США, летальность от инвазивных форм в 2015 г. составила 
0,49 случая на  100 000 населения (заболеваемость — 4,8 
на  100  000 населения) [18]. В  России наибольшее число 
случаев стрептококковой инфекции было зарегистрирова-
но в 2014 г., из них 5 случаев септицемии со смертельным 
исходом [19].

Инвазивные инфекции связаны с  особыми видами 
Streptococcus pyogenes, продуцирующими стрептокок-
ковый пиогенный экзотоксин — семейство бактериаль-
ных суперантигенов, включающих классический токсин 
скарлатины (S. pyogenes exotocsine A, C), специфическую 
сериновую протеиназу и  набор недавно открытых супер- 
антигенов стрептококка, например митогенный фактор. 
Суперантигены — это мощные иммуностимуляторы, вы-
зывающие пролиферацию Т-лимфоцитов с  последующим 
выбросом воспалительных цитокинов, с  которыми связа-
но развитие шока и  полиорганной недостаточности [20]. 
Заболеваемость синдромом стрептококкового токсиче-
ского шока (СТШ) составляет 1–5 случаев на 100 000 на-
селения, что подтверждено несколькими популяционными 
исследованиями [21]. Эта форма характеризуется внезап-
ным и очень быстрым возникновением симптомов и сопро-
вождается септицемией [22]. СТШ гораздо чаще возникает 
при  поверхностном поражении кожи (импетиго, порезы, 
ожоги, раны), чем при  БГСА-фарингите [23]. Необходимо 
учесть, что  развитию СТШ при  повреждении мягких тка-
ней может предшествовать значительно более выражен-
ный болевой синдром, который можно считать предикто-
ром СТШ. Известны критерии стандартного случая СТШ. 
Это выделение S. pyogenes в  сочетании с  гипотонией 
и, как минимум, двумя признаками полиорганной недоста-
точности. При выделении S. pyogenes из нестерильного ло-
куса и отсутствии другой идентифицированной этиологии 
заболевания СТШ следует считать вероятным. При выделе-
нии S. pyogenes из стерильного локуса СТШ является под-
твержденным. Риск летальности от СТШ до 50–100% воз-
никает при его ассоциации с некротизирующим фасциитом 
и миозитом. Следует отметить, что, по мнению многих ис-
следователей, в  настоящее время СТШ может протекать 
в более легкой форме и не сопровождаться некрозом мяг-
ких тканей и выраженной гипотонией [24].

Стрептококковая пневмония чаще развивается у  де-
тей, ее удельный вес составляет около 10% среди очаго-
вых пневмоний другой этиологии. Основные симптомы: 
лихорадка, кашель, одышка; возможные осложнения — 
 гнойный плеврит, перикардит, гломерулонефрит. Среди 
взрослого населения стрептококковая пневмония встре-
чается в 1–4% случаев, у детей раннего возраста — в 20% 
случаев [25]. Чаще всего развивается сегментарная или ин-
терстициальная пневмония. В  легочной ткани стрепто-
кокк поражает межальвеолярные перегородки. Стрепто-
кокковая инфекция распространяется по  лимфатической 
системе и  гематогенным путем, вызывая образование 
выпота серозного или гнойного характера. У 60% детей раз-
виваются парапневмонический плеврит и эмпиема плевры,  
у  35% пациентов — гнойный перикардит, легочные аб-
сцессы в  зоне пневмонического очага. У  новорожден-

ных стрептококковая инфекция может сопровождаться  
внутриутробным сепсисом с  развитием дыхатель-
ных расстройств. Диагноз стрептококковой пневмонии 
подтверждается результатами бактериологического посе-
ва мокроты. При условии проведения своевременной анти-
биотикотерапии течение стрептококковой пневмонии бла-
гоприятное, летальность невысокая.

Скарлатина относится к одним из актуальных классиче-
ских проявлений БГСА в  педиатрии. За  последние 50 лет 
отмечен рост заболеваемости скарлатиной во  всем мире, 
которая в 2015 г. достигла 17,5 тыс. случаев. Так, в Вели-
кобритании за  последние 3 года зарегистрированы даже 
эпидемии скарлатины [26]. В  Южной Корее увеличи-
лось число больных скарлатиной с 0,3 на 100 000 населе-
ния в 2008 г. до 13,7 на 100 000 населения в 2015 г. Ученые 
связывают этот факт с  циркуляцией высоковирулентного 
штамма [27]. В России заболеваемость скарлатиной среди 
детского населения в  последние годы достоверно умень-
шилась с 240,7 до 129,7 на 100 000 населения [19].

К иммунопатологическим формам относят острую рев-
матическую лихорадку (ОРЛ), постстрептококковый гло-
мерулонефрит (ПГ), постстрептококковые аутоиммунные 
заболевания центральной нервной системы, в  том числе 
нейропсихические расстройства. Существующие варианты 
заболевания вызываются различными штаммами стрепто-
кокка. Каждый тип стрептококковой инфекции имеет свой 
уникальный набор клинических проявлений [20].

Постстрептококковый гломерулонефрит может со-
провождаться быстрым ухудшением функции почек из-за 
воспалительной реакции, в  основе которой лежит реак-
ция гиперчувствительности III типа, вызванная нефрогенны-
ми штаммами БГСА. Заболевание поражает клубочки и мел-
кие кровеносные сосуды почек. ПГ чаще всего проявляется 
у  детей через  1–2 нед. после боли в  горле или  через 6 нед. 
после кожной инфекции (импетиго) [28]. Связанный с  неф-
ритом рецептор плазмина (Nephritis-Associated Plasmin 
Receptor, NAPlr) и  стрептококковый пирогенный экзоток-
син B (Streptococcal Pyrogenic Exotoxin B, SPeB) служат двумя 
общими антигенами, связанными с патогенезом ПГ. Они при-
водят к гипокомплементемии и обладают сродством к плаз-
мину и  белкам клубочков. Клиническая картина ПГ может 
варьировать от  субклинического течения до  почечной не-
достаточности, требующей заместительной почечной тера-
пии [29]. ПГ обычно проявляется такими признаками нефри-
тического синдрома, как  гематурия, олигурия, гипертензия 
и отеки. Реже проявления могут имитировать нефротический 
синдром со значительной протеинурией [30].

За последние три десятилетия заболеваемость ПГ зна-
чительно снизилась в  развитых странах, таких как  США, 
Великобритания, страны Центральной Европы и  Япония. 
Причина такого прогресса заключается в  антибиотико-
профилактике и  улучшении гигиенического состояния. 
В этих странах ПГ чаще встречается у взрослых пациентов, 
страдающих хроническими тяжелыми заболеваниями [31]. 
Тем не менее до сих пор стрептококковая инфекция оста-
ется самой частой причиной гломерулонефрита у  детей 
в США [32]. Более высокую заболеваемость ПГ можно от-
метить в развивающихся странах из-за увеличения кожных 
инфекций (пиодермии). Так, ПГ является наиболее частой 
причиной повреждения почек у детей на Ближнем Востоке, 
в  Африке, Австралии. Ежегодно отмечается прирост но-
вых случаев ПГ в развивающихся странах — от 8,5 до 28,5 
на  100  000 человек [30–32]. Около 97% зарегистриро-
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ванных случаев ПГ приходится на  неблагополучные стра-
ны. Болезнь чаще всего поражает детей в  возрасте от  3 
до 12 лет (с пиком заболеваемости в возрасте от 5 до 6 лет) 
и пожилых людей старше 60 лет. Прогноз ПГ благоприят-
ный, особенно у детей, полное выздоровление обычно на-
ступает в течение 6–8 нед. Рецидивы наблюдаются редко, 
и  болезнь обычно не  приводит к  осложнениям. Исключе-
ние составляют взрослые пациенты, у  них в  50% случа-
ев может наблюдаться снижение функции почек, гиперто-
ния или стойкая протеинурия [33].

Постстрептококковый артрит (ПА) характеризуется 
внезапным появлением боли в  суставах (чаще — круп-
ных) через  7–10 дней после перенесенного фарингита. 
Как правило, ПА асимметричный и немигрирующий, про-
должающийся от  8 до  156 дней и  сопровождающийся 
припухлостью, синовитом, подтвержденным при  помощи 
ультразвукового исследования. ПА отличается от  мигри-
рующего артрита при  ОРЛ отсутствием других критери-
ев Джонса, характерных для  ОРЛ. Маркеры воспаления, 
как правило, менее выражены, чем при ОРЛ, а нестероид-
ные противовоспалительные препараты гораздо менее эф-
фективны [34]. Посевы и иммунологические исследования 
крови через 1 мес. и более после лечения дали отрицатель-
ные результаты в 90,5% случаев.

В 1998 г. был описан новый синдром, названный PANDAS 
(детское аутоиммунное нейропсихиатрическое заболевание, 
связанное со стрептококками группы А, Pediatric Autoimmune 
Neuropsychiatric Disorder Associated with Streptococcus).  
Через  3 мес. после повторного эпизода фарингита, вы-
званного БГСА, внезапно появляются неприятные мысли 
и  желание часто мыть руки без  видимой причины, меня-
ется мимика, возникают тикообразные гиперкинезы [35]. 
Исследование американских ученых показало, что  множе-
ственные инфекции БГСА в  течение одного года увеличи-
вают риск нейропсихиатрических симптомов, но  при этом 
в  других исследованиях не  продемонстрировано подобной 
взаимосвязи [36, 37]. Было предложено пять клинических 
критериев для диагностики: обсессивно-компульсивное рас-
стройство или тики; начало препубертатного синдрома; эпи-
зодическое течение, характеризующееся острым тяжелым 
началом и  резким обострением симптомов; неврологиче-
ские нарушения, такие как хореиформные движения во вре-
мя обострения симптомов; временная взаимосвязь между  
БГСА-инфекцией и обострением симптомов. Исход данного 
синдрома во многом зависит от обеспечения индивидуаль-
ного подхода к лечению [38].

Принципом антибиотикотерапии острых БГСА-ин-
фекций является предпочтительное использование 
β-лактамных препаратов. Из  пероральных препаратов 
фармакокинетическими преимуществами в  виде боль-
шей биодоступности перед  ампициллином и  фенокси-
метилпенициллином обладает амоксициллин. Из  цефа-
лоспоринов наиболее подходящими являются препараты 
I поколения. Макролиды рассматриваются как  препа-
раты резерва при  непереносимости β-лактамов. К  их 
недостаткам можно отнести меньшую эффективность, 
частично обусловленную возрастающей резистентно-
стью. Использование фторхинолонов I поколения нера-
ционально ввиду их неэффективности, а спектр действия 
левофлоксацина — наиболее известного респиратор-
ного фторхинолона — представляется избыточным, 
к  тому же нежелательные эффекты наблюдаются чаще, 
чем у β-лактамов [39].

Проблема диагностики хронической 
ревматической болезни сердца 
на современном этапе

Заболеваемость хронической ревматической болезнью 
сердца (ХРБС) в  последние годы имеет достоверную тен-
денцию к росту. Этой формой стрептококковой инфекции 
в среднем заболевают в 5 раз чаще, чем ОРЛ. Изучение эпи-
демиологии ОРЛ за период 2009–2016 гг. показало отсут-
ствие тенденции к снижению распространенности данного 
заболевания, тогда как  с 1996 по  2007 г.  она достоверно 
снижалась [5]. Анализ эпидемической ситуации по стреп-
тококковой инфекции в России в последние годы показал, 
что наиболее высокий уровень заболеваемости ОРЛ в РФ 
(5,9 на 100 000 населения) отмечается среди подростков. 
Этот факт позволяет отнести данный возраст к группе ри-
ска. Кроме этого, выявлен достоверный рост показателей 
заболеваемости ХРБС с 2009 по 2016 г. [39]. Можно отме-
тить менее выраженный рост ОРЛ и ее долгосрочного ос-
ложнения — ХРБС в странах с высоким уровнем доходов, 
в  основном из-за улучшения социально-экономического 
положения населения и эффективного инфекционного кон-
троля с помощью бензатина пенициллина [40]. Тем не ме-
нее в  нескольких развитых странах, таких как  Австралия 
и  Новая Зеландия, ХРБС остается актуальной проблемой, 
особенно для коренных народов, например австралийских 
аборигенов, в  основном из-за плохой доступности меди-
цинских ресурсов [41]. В странах с низким и средним уров-
нем доходов ХРБС остается серьезной проблемой здраво-
охранения из-за перенаселения, плохой гигиены и  низкой 
приверженности вторичной профилактике [42]. По оценке 
D.A. Watkins et al. [37], в  2015 г.  во всем мире было диа-
гностировано около 33,4 млн случаев ХРБС, при этом ме-
нее 1% случаев приходилось на страны с высоким уровнем 
доходов. Число лет жизни с  поправкой на  инвалидность 
из-за ХРБС составляет 0,43% от общемирового количества 
лет жизни с поправкой на инвалидность по любой причине. 
Самая высокая стандартизованная по возрасту смертность 
наблюдалась в Океании, Южной Азии и Центральной Аф-
рике к югу от Сахары, в то время как наибольшее количе-
ство смертей от  ХРБС, в  порядке убывания, наблюдалось 
в  Индии, Китае и  Пакистане [39]. В  Латинской Америке 
значительная часть населения подвержена высокому ри-
ску ХРБС [43]. Интересный пример являет Бразилия, где 
наблюдалось впечатляющее снижение заболеваемости 
и  смертности от  ХРБС, в  то время как  ее распространен-
ность (от 1 до 7 случаев на 1000 населения) оставалась вы-
сокой по сравнению с развитыми странами (0,1–0,4 случая 
на 1000 школьников) [44]. Рецидивирующие эпизоды ОРЛ 
почти у 60% пациентов приводят к ХРБС, проявлением ко-
торой является поражение клапанного аппарата. Обычно 
это происходит через  10–20 лет после первоначального 
заболевания, но  тяжелые случаи ОРЛ могут вызвать по-
вреждение сердечных клапанов в  остром периоде, когда 
у ребенка еще сохраняются симптомы [45].

Осложнения ХРБС включают сердечную недостаточ-
ность, эмболический инсульт, эндокардит и фибрилляцию 
предсердий [46]. Формирующаяся сердечная недостаточ-
ность вследствие клапанных поражений, возникающих 
в  том числе и  при латентном течении кардита, практиче-
ски рефрактерна к консервативному лечению [47].

В  течение последнего десятилетия интерес к  ранней 
диагностике ХРБС для  предотвращения рецидивов ОРЛ 
привел к  увеличению числа скрининговых исследований 
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на основе эхокардиографии (ЭхоКГ) [48]. Более того, круп-
номасштабный скрининг с  использованием портативного 
ЭхоКГ-оборудования становится все более осуществимым 
и  чрезвычайно эффективным в  регионах с  высокой рас-
пространенностью заболевания [2]. Ранние популяционные 
эпидемиологические исследования распространенности 
ХРБС опирались в  основном на  клинические исследова-
ния [47]. Первая программа скрининга, в которой участво-
вали 16 развивающихся стран, полагалась исключительно 
на  аускультацию сердца для  диагностики ХРБС. Впослед-
ствии скрининг ХРБС начал включать ЭхоКГ для  под-
тверждения заболевания в  клинически подозреваемых 
случаях [49]. Аускультация сердца имеет низкую чув-
ствительность и  специфичность для  диагностики ХРБС. 
Последующие исследования неизменно подчеркивали 
превосходство ЭхоКГ в  выявлении субклинического тече-
ния болезни [49].

Принимая во  внимание проблемы, связанные с  круп-
номасштабным скринингом, и  критерии, используемые 
при  диагностике ХРБС, Всемирная федерация сердца 
(WHF) разработала научно обоснованный подход к  стан-
дартизации ЭхоКГ-параметров для диагностики ХРБС [50]. 
Эти текущие критерии учитывают как  морфологические, 
так и функциональные изменения клапанов сердца и пред-
назначены для  повышения точности диагностики ХРБС 
у детей без ОРЛ в анамнезе [43]. Недавно было показано, 
что  распространенность субклинической ХРБС в  7–8 раз 
выше, чем распространенность клинически манифестного 
заболевания [51].

Обнаруженная при  ЭхоКГ-исследовании ХРБС опреде-
ляется как  латентная в  том случае, если отсутствуют аус
культативные признаки вальвулита, предшествующей ОРЛ 
или известной ХРБС [52]. Предыдущие исследования есте-
ственного течения латентной ХРБС выявили прогрессирова-
ние клапанных поражений за относительно короткий период 
наблюдения [53]. В исследованиях с использованием ЭхоКГ 
применяются разные критерии определения прогрессирова-
ния, что, несомненно, должно стать поводом для разработки 
стандартного подхода [54]. Большинство детей с погранич-
ными или  умеренно выраженными ЭхоКГ-признаками ла-
тентной ХРБС подвергаются риску прогрессирования забо-
левания [53], особенно при наличии выраженных клапанных 
поражений [55]. Необходимость раннего начала долговре-
менного лечения бензатина бензилпенициллином обуслов-
лена хорошо доказанной эффективностью в  предотвраще-
нии прогрессирования клапанных поражений [56].

Глобальный план действий ВОЗ нацелен на сокращение 
на 25% преждевременной смертности от неинфекционных 
заболеваний к 2025 г. Контроль и профилактика ХРБС бу-
дут играть важную роль в достижении этой цели [46, 57]. 
Имеющиеся на сегодняшний день данные свидетельствуют 
о том, что в обозримом будущем человечество не сможет 
избавиться от  БГСА-инфекции. Волнообразный характер 
заболеваемости ОРЛ, очевидно обусловленный эпизодиче-
ским преобладанием ревматогенных штаммов БГСА, тре-
бует постоянного внимания клиницистов, обозначая рев-
матическую болезнь сердца как неисчезающую проблему.

Заключение
Распознавание и  лечение стрептококковых инфек-

ций было и  остается актуальной проблемой педиатрии. 
Хотя понимание патогенеза заболеваний, вызванных БГСА, 

в последние годы значительно улучшилось, ключевые во-
просы еще предстоит решить. Профилактика и  раннее 
лечение стрептококковых инфекций — наиболее важные 
шаги в снижении частоты этих заболеваний.

Комплексный анализ эпидемических показателей и ис-
ходов постстрептококковых заболеваний демонстрирует 
высокую распространенность нераспознанной ОРЛ с исхо-
дом в ХРБС. В современных условиях ЭхоКГ-скрининг при-
зван сыграть ключевую роль в  повышении точности диа- 
гностики, осуществлении глобального контроля над ХРБС 
и уменьшении бремени болезни.
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