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Определение, распространенность, причины 
развития острой ревматической лихорадки
Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) — системное воспали-

тельное заболевание соединительной ткани с преимущественным 
поражением сердца, развивающееся в связи с острой носоглоточной 
инфекцией бета-гемолитическим стрептококком группы А (БГСА). 

В подавляющем большинстве случаев первая атака ОРЛ прихо-
дится на возраст от 7 до 15 лет, когда стрептококковая инфекция 
протекает наиболее остро, при этом до 70% среди заболевших со-
ставляют девочки и женщины и чаще всего родственники первой 
степени родства. Развитию ОРЛ способствуют плохие материаль-
ные условия, скученность при проживании и обучении, недостаточ-
ное питание, низкий уровень санитарной культуры и медицинского 
обслуживания.

Длительное время заболеваемость ОРЛ среди перенесших ост-
рую стрептококковую инфекцию составляла 0,1–0,3% в популяции 
и до 3% в закрытых коллективах. Термин ОРЛ определяет актив-
ную фазу болезни. Повторные атаки ОРЛ рассматриваются не как 
рецидив первой, а как новый эпизод инфицирования стрептококком 
группы А. Не являясь в настоящее время массовым заболеванием 
ОРЛ, тем не менее, представляет серьезную проблему в связи со 
значительной распространенностью ревматических пороков сердца 
(РПС) среди взрослого населения, что составляет в России и Бела-
руси 1,2–2%. В современных условиях возрастает роль врача-ин-
терниста в своевременном распознавании ОРЛ, раннем назначении 
адекватной медикаментозной терапии с последующим проведени-
ем полноценной профилактики повторных атак ОРЛ и прогресси-
рования хронической ревматической болезни сердца (ХРБС). 

К середине XX столетия в лечении и профилактике заболевания 
были достигнуты существенные успехи, в результате чего частота 
встречаемости ОРЛ в промышленно развитых странах мира зна-
чительно снизилась и по данным ВОЗ в 1988 г. составила менее 5 
случаев на 100 тыс. населения в год, что связывают с повышением 
уровня жизни и улучшением качества проводимых лечебно-профи-
лактических мероприятий (WHO Rheumatic Fever and Rheumatic 
Heart Disease, Report of the WHO Study Group, 1988). 
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Вместе с тем проблема ОРЛ далека от своего завершения и со-
храняет свою актуальность в наши дни, так как в развивающихся 
странах распространенность этого заболевания остается высокой, 
достигая 100 случаев на 100 тыс. населения, а РПС в некоторых 
странах мира являются наиболее частой причиной летальных исхо-
дов от болезней системы кровообращения в возрастной группе до 
35 лет, превышая в этой возрастной группе аналогичные показатели 
для таких «болезней века», как ИБС и артериальная гипертензия. 
Кроме того, в середине 80-х годов прошлого века в США (Юта, 
Огайо, Питтсбург) вновь были зарегистрированы вспышки ОРЛ, 
заболеваемость которой составила 18,1 на 100 тыс. населения, что 
объясняют ослаблением настороженности и недостаточным зна-
нием врачей клинической симптоматики острого периода болезни, 
неполноценным обследованием и неадекватным лечением пациен-
тов с А-стрептококковым тонзиллитом. В силу произошедших не-
гативных общественно-социальных и экологических потрясений в 
современных России и Беларуси существует опасность появления 
истинных вспышек ОРЛ. Рост заболеваемости ОРЛ может быть 
обусловлен также увеличением частоты встречаемости высокови-
рулентных штаммов БГСА и снижением чувствительности стреп-
тококков к пенициллинам. Этому может способствовать все еще 
высокая распространенность воспалительных заболеваний верхних 
дыхательных путей, вызванных А-стрептококковой инфекцией, час-
тота встречаемости которой среди школьников достигает 50%. 

Возникновение ОРЛ и повторных атак РЛ тесно связано с пред-
шествующей острой или хронической носоглоточной инфекцией, 
вызванной БГСА. Развитию ОРЛ после стрептококкового фарин-
гита, тонзиллита или отита способствуют повышенная вирулент-
ность микроорганизма, а также выраженность иммунного ответа 
и генетическая предрасположенность макроорганизма. А-стрепто-
кокковая инфекция оказывает повреждающее воздействие на тка-
ни с развитием иммунного асептического воспаления вследствие 
образования различных клеточных и внеклеточных антигенов. 
Патогенное действие стрептококка на сердечно-сосудистую систе-
му связывают с М-протеином, входящим в состав его клеточной 
стенки. М-протеин стрептококка включает антигенные структуры, 
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сходные с антигенами клеток сердца человека, в первую очередь 
с белками сарколеммы и миозином. Из более чем 80 выделенных 
штаммов стрептококка группы А «ревматогенным» потенциалом 
обладают лишь те из них, которые принадлежат к типу М-5, М-6, 
М-18, М-24. 

Выявлена генетическая предрасположенность к этому заболе-
ванию. Для ОРЛ наиболее вероятной оказалась мультифакторная 
модель наследуемости. При исследовании генетических маркеров 
установлено, что у больных ОРЛ чаще встречаются определенные 
антигены HLA-системы, среди которых преобладают HLA А 11, 
В 35, DR 5, DR 7, а также DR 2, DR 4. По мнению ряда исследова-
телей, генетическим маркером данного заболевания является по-
верхностный аллоантиген В-лимфоцитов, который определяется с 
помощью моноклональных антител D 8/17 и с высокой частотой 
обнаруживается у больных ОРЛ и РПС (от 92 до 100%), по сравне-
нию с таковой в контрольной группе здоровых людей (10–15%). 

В патогенезе ОРЛ на начальном этапе развития заболевания  
определенное значение имеет прямое и опосредованное поврежда-
ющее воздействие продуктов метаболизма стрептококка — стреп-
толизинов О, стрептокиназы, стрептогиалуронидазы, дезоксирибо-
нуклеазы В и др. По мере нарастания гипериммунного ответа на 
первый план выступают иммунные механизмы поражения сердца, 
связанные с перекрестной реактивностью антигенов клеточной 
мембраны стрептококка группы А, в частности его М-протеина  
с антигенами ткани клапанов и миокарда, прежде всего сарколем-
мы — феномен «молекулярной мимикрии». Крупнейший специа-
лист по ОРЛ G.H. Stollerman (1995) определяет ОРЛ как «осложне-
ние стрептококковой инфекции с развитием аутоиммунных реакций 
с антигенами сердца, суставов и других органов».

Острая фаза иммунного асептического ревматического воспале-
ния проявляется диффузным отеком коллагеновых волокон соеди-
нительной ткани эндокарда, миокарда и перикарда, синовиальной 
оболочки суставов, реже — легких, плевры, брюшины, с экссуда-
цией богатой фибрином плазмы и клеточных элементов воспале-
ния, главным образом, лимфоцитов, и последующим развитием 
фибриноидного некроза. Через 2–3 недели на смену фазы экссу-
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дации приходит фаза пролиферации, сопровождающаяся выражен-
ной клеточной реакцией и образованием в эндокарде и миокарде 
вокруг мелких венечных артерий патогномоничных для ревмати-
ческого воспаления гранулем Ашоффа — Талалаева. Их наличие 
свидетельствует об активности ревматического процесса, и они 
более отчетливо выявляются в детском возрасте, что указывает на 
большую по сравнению со взрослыми остроту состояния, выра-
женность кардита и других проявлений ОРЛ у этой категории боль-
ных. Гранулемы Ашоффа — Талалаева могут годами сохраняться 
в миокарде и не сопровождаться во многих случаях клинико-лабо-
раторными показателями, подтверждающими активность ревмати-
ческого процесса. 

Ревматический эндокардит вызывает бородавчатые изменения 
клапанов. В результате склероза происходит утолщение, дефор-
мация и сращение створок клапанов, что приводит к развитию их 
недостаточности и стенозу клапанного отверстия. Тяжесть клини-
ческого течения миокардита при первичной ОРЛ определяется не 
столько наличием очагов гранулематозного воспаления, сколько 
диффузным отеком и инфильтрацией интерстициальной ткани лим-
фоцитами, плазматическими клетками и макрофагами с относи-
тельно маловыраженным повреждением кардиомиоцитов. Иногда 
развивается серозно-фибринозный выпотной перикардит с возмож-
ной кальцификацией перикардиальной сумки, однако констриктив-
ный перикардит для ревматического процесса нехарактерен. При 
ОРЛ в патологический процесс могут вовлекаться плевра, почки, 
нервная система.

Классификация ОРЛ
В МКБ-10 ОРЛ и ХРБС отнесены к болезням системы крово-

обращения (класс IX), представлены как самостоятельные группы 
болезней в рубриках 100–102 и 105–109, поэтому они выделяются в 
качестве самостоятельных нозологических форм. Это представля-
ется оправданным не только с точки зрения тактики лечения боль-
ных ОРЛ и ХРБС, но и для обоснования проведения первичной и 
вторичной профилактики этих заболеваний. 

В 2003 г. в Беларуси принята новая классификация ОРЛ (табл. 1).
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Таблица 1 
Классификация ОРЛ (Минск, 2003)

Клини-
ческий 

вариант

Клинические проявления Степень 
активности Исход

ФК 
ХСН 

(NYHA)основные дополнитель-
ные

ОРЛ
первичная

ОРЛ 
повторная

Кардит
Артрит
Хорея
Кольцевид-
ная эритема
Ревматиче
ские узелки

Артралгия
Серозиты
Абдоминаль-
ный синдром

1-я — ми-
нимальная
2-я — уме-
ренная 
3-я — вы-
сокая

Выздо-
ровление 
ХРБС:
Порок 
сердца
Без 
порока 
сердца

0
I
II
III
IV

Примечания: хроническая сердечная недостаточность (ХСН) представлена в виде 
I–IV ФК (функциональный класс) по классификации Нью-Йорской кардиологи-
ческой ассоциации (NYHA). При наличии впервые выявленного порока сердца 
необходимо исключить другие причины его формирования (инфекционный эн-
докардит, первичный антифосфолипидный синдром, кальциноз клапанов и др.).  
По возможности уточняют поражение отдельных оболочек сердца: эндокарда, ми-
окарда, перикарда.

Классификация ОРЛ в сравнении с прежней классификацией 
ревматизма упростилась. Из нее исключены понятия «первичный» 
и «возвратный» ревмокардит. Выделены лишь два варианта забо-
левания: ОРЛ первичная и ОРЛ повторная, которые соответствуют 
прежним понятиям «первичный» и «возвратный» ревмокардит.

В диагнозе ОРЛ должна быть отражена степень активности вос-
палительного процесса (см. табл. 2), которая позволяет прогнози-
ровать длительность течения активной фазы болезни и оценивать 
эффективность проводимого лечения. 

Если III степень активности ОРЛ всегда свидетельствует о нача-
ле болезни или повторной атаке ОРЛ, то II и I степени активности 
могут быть как в начале болезни или при повторных атаках ОРЛ, 
так и развиваться под влиянием лечения. Оценка степени актив-
ности воспалительного процесса становится важным показателем 
клинического состояния больного, определяющим характер, про-
должительность и эффективность лечения. В связи с тем, что по
вторные атаки РЛ рассматриваются не как рецидив первой атаки, 
а как новый эпизод инфицирования БГСА, теряют свое значение 
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ранее выделяемые в классификациях варианты течения болезни: 
острое, подострое, затяжное, рецидивирующее, латентное. 

Таблица 2
Клинико-лабораторная характеристика активности ОРЛ

Степень 
актив-
ности

Клинические  
признаки

ЭКГ, ФКГ  
и ренгенологи-

ческие признаки

Лабораторные 
показатели

III — 
макси-
мальная

Яркие общие и местные 
проявления болезни  
с наличием лихорадки, 
преобладанием экссу-
дативного компонента 
воспаления в поражен-
ных органах и системах 
(острый полиартрит, 
диффузный миокардит, 
панкардит, серозиты).

В зависимости 
от проявлений 
болезни могут 
выявляться ярко, 
умеренно или 
слабо выражен-
ные симптомы 
воспалительного 
поражения обо-
лочек сердца, 
легких, плевры

В крови: нейтро-
фильный лейкоцитоз, 
СОЭ 40 мм/ч и выше, 
положительная реакция 
на С-реактивный белок 
(высокий уровень), 
увеличение содержания 
глобулинов, фибрино-
гена, серомукоида, по-
казателя ДФА-реакции. 
Высокие титры АСЛО, 
АСГ, АСК

II — 
умерен-
ная

Умеренные клинические 
проявления болезни с 
умеренной лихорадкой 
или без нее, без выра-
женного экссудативного 
компонента воспаления 
в пораженных органах, 
тенденция к множест
венному их вовлече-
нию в воспалительный 
процесс

Признаки кар-
дита выражены 
умеренно или 
слабо

Лабораторные призна-
ки активности процес-
са выражены умеренно. 
Показатели проти-
вострептококкового 
иммунитета выражены 
умеренно. Количество 
лейкоцитов может быть 
нормальным, СОЭ 20–
40 мм/ч. Соответствен-
но умеренно повышены 
и другие лабораторные 
показатели.

I — ми-
нималь-
ная

Клинические симпто-
мы активности рев-
матического процесса 
выражены слабо. Почти 
полностью отсутствуют 
признаки экссудативно-
го воспаления в органах 
и тканях. Преимущест-
венно моносиндромный 
характер воспалитель-
ных поражений

Выражены слабо Не отклоняются от нор-
мы либо минимально 
повышены
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В диагнозе указывают ФК ХСН по классификации NYHA,  
в скобках может быть указана стадия ХСН по классификации Стра-
жеско — Василенко.

Примеры формулировки клинического диагноза:
ОРЛ: кардит, полиартрит, 3-я степень активности. ХСН I ФК.
ОРЛ: хорея, 1-я степень активности. 
Повторная ОРЛ: кардит, 2-я степень активности. Митральный 

порок сердца с преобладанием стеноза. ХСН II ФК.
ХРБС: митрально-аортальный порок сердца (митральный порок 

с преобладанием недостаточности, аортальная недостаточность). 
ХСН II ФК. 

Клинические признаки и диагностика ОРЛ
ОРЛ в большинстве случаев развивается через 1,5–3 недели пос-

ле перенесенной стрептококковой инфекции. 
Среди основных клинических синдромов ОРЛ наибольшее 

значение имеет кардит, который встречается в 70–85% случаев 
и особенно при повторных атаках РЛ приводит к формированию 
клапанных пороков сердца, в значительной степени определяющих 
тяжесть течения и прогноз заболевания. Термин «ревмокардит» на-
шел широкое практическое применение в связи с редкой встречае-
мостью изолированного ревматического миокардита, эндокардита 
или перикардита и сложностью выделения характерных симптомов 
поражения одной из оболочек сердца. 

Характерными клиническими признаками первичного ревмокар-
дита, протекающего обычно с поражением эндокарда, миокарда и 
перикарда, являются одышка и ортопноэ, кардиомегалия при тяже-
лом миокардите, удлинение интервала P-Q свыше 0,2 с, снижение 
звучности I тона, появление III тона и различных шумов на верхуш-
ке сердца (систолического, диастолического и реже шума трения 
перикарда). Тяжелое течение первичного и повторного ревмокар-
дита способствует формированию и прогрессированию клапанных 
пороков сердца и миокардиосклероза, развитию ХСН и нарушений 
ритма сердца, появлению тромбозов и тромбоэмболий, особенно 
на фоне фибрилляции предсердий, возникновению инфекционного 
эндокардита, которые обусловливают неблагоприятный прогноз за-
болевания и приводят больных к стойкой утрате трудоспособности 
и возможному летальному исходу. 
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Ревматический эндокардит, являющийся одним из основных про-
явлений ОРЛ и причиной формирования клапанных пороков сердца, 
весьма беден симптомами. Поражаются чаще всего митральный или 
аортальный клапан, оба клапана, реже — трехстворчатый и крайне 
редко — клапан легочной артерии. На ранних стадиях развития за-
болевания на створках клапанов и в местах их соприкосновения при 
закрытии, сухожильных хордах и изредка на сосочковых мышцах 
определяются маленькие узелки (бородавки), состоящие из фибри-
на и тромбоцитов. Под бородавками ткань клапана отечна и содер-
жит большое количество макрофагов и фибробластов, являющихся 
неспецифическим признаком воспаления. В области колец клапанов 
и значительно реже на их створках обнаруживаются специфические 
для ОРЛ ашофф-талалаевские гранулемы, которые, однако, в боль-
шем количестве находятся в миокарде. Для повторного вальвулита 
характерно наличие, наряду с морфологическими признаками ак-
тивного воспаления, выраженного утолщения и фиброза створок 
клапана. В дальнейшем морфологические изменения клапанов и 
прогрессирование пороков обусловлены чаще всего хроническим 
персистирующим неспецифическим воспалением в ответ на посто-
янную травматизацию деформированных клапанов током крови.

Основное клиническое проявление ревматического эндокарди-
та — шум в сердце вследствие дисфункции пораженного клапана. 
Однако при первой атаке ОРЛ нарушение его функции, как прави-
ло, не сопровождается развитием сердечной недостаточности. Если 
же выявляются кардиомегалия и другие признаки ХСН, что более 
характерно для тяжелого кардита, то их причиной обычно является 
сопутствующий эндокардиту миокардит.

При эндокардите после перенесенной ОРЛ чаще всего пора-
жается митральный клапан и развивается его недостаточность,  
в результате чего появляется характерный голосистолический шум, 
который у некоторых больных сопровождается коротким мезодиа
столическим шумом Кумбса над верхушкой сердца. Полагают, что 
митральная регургитация у больных с легким течением кардита 
при нормальных размерах сердца обусловлена дисфункцией сосоч-
ковых мышц, а мезодиастолический шум в большей степени связан 
с отеком и уплотнением створок митрального клапана, а не с от-
носительным митральным стенозом. После того, как в результате 
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лечения или спонтанно острое воспаление клапанов проходит, этот 
диастолический шум исчезает.

Формирование клинически значимой изолированной недоста-
точности аортального клапана при первой атаке РЛ не характерно. 
У некоторых больных выслушивается короткий протодиастоличес-
кий шум аортальной регургитации. После ликвидации активного 
воспалительного процесса этот шум может или стойко сохраняться, 
указывая на раннее формирование аортального порока, или исчез-
нуть, хотя в подобных случаях возможно образование аортального 
порока в более поздние сроки.

Гемодинамически значимый митральный или аортальный сте-
ноз при первой атаке РЛ обычно не развивается. Эти клапанные 
пороки, как правило, формируются при повторных атаках РЛ, кото-
рые часто протекают субклинически и остаются не распознанными. 
Важная роль в формировании клапанных пороков отводится хро-
ническому неспецифическому воспалению клапанов вследствие их 
постоянной травматизации струей крови, не связанному со стреп-
тококковой инфекцией.

Формирование органической недостаточности трехстворчатого 
клапана при первой атаке РЛ происходит крайне редко, а пораже-
ние клапанов легочной артерии практически не встречается.

Для повторного ревматического эндокардита характерно усиле-
ние звучности и продолжительности ранее выслушиваемых шумов 
и/или появление нового шума, что свидетельствует о формирова-
нии порока другого клапана. Обязательным условием для поста-
новки диагноза повторного эндокардита является наличие других 
признаков ОРЛ и ее связи со стрептококковой инфекцией. 

Аортальный порок, как правило, формируется после повторных 
атак РЛ на фоне митрального порока, отсутствие которого ставит 
под вопрос ревматический генез поражения аортального клапана.

Доплерэхокардиография позволяет верифицировать диагноз и 
уточнить выраженность клапанного порока, а также отличить шум 
органической митральной недостаточности от «невинного» шума 
и шума относительной митральной недостаточности при тяжелом 
миокардите. Визуализация утолщения створок клапана, прежде все-
го митрального, не позволяет, однако, достаточно надежно отличить 
собственно вальвулит от хронического поражения клапанов сердца. 
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Артрит или артралгии остаются одним из ранних и ведущих 
клинических синдромов первой атаки ОРЛ и возникают примерно 
в 60–100% случаев, а при ее повторных атаках — в 50–67%. Ревма-
тическому артриту свойственно острое начало, вовлечение круп-
ных или средних суставов — коленных, голеностопных, локтевых 
в виде моно- или олигоартрита, летучесть поражения с полной рег-
рессией воспалительных изменений в них через 2–3 недели, а при 
проведении своевременной противовоспалительной терапии —  
в течение нескольких часов или дней. Суставный синдром отно-
сительно редко развивается изолированно в начале заболевания и 
чаще всего сопровождается кардиальными нарушениями.

Для ОРЛ детского возраста характерно поражение центральной 
нервной системы — малая хорея, встречающаяся в 6–30% случаев, 
преимущественно у детей, реже у подростков и у девочек. Клас-
сические проявления малой хореи представлены пентадой синдро-
мов, наблюдающихся в различных сочетаниях и включающих хоре-
ические гиперкинезы, мышечную гипотонию вплоть до дряблости 
мышц с имитацией параличей, статокоординационные нарушения, 
вегетососудистую дистонию, психопатологические расстройства. 
Хорея сочетается с ревматическим поражением других органов 
лишь в 50% случаев и самопроизвольно исчезает через несколько 
недель или месяцев. 

Кольцевидная эритема (аннулярная сыпь) обнаруживается у 
5–10% детей с ОРЛ, преимущественно на высоте заболевания и 
обычно носит нестойкий характер. Кольцевидная эритема пред-
ставляет собой бледно-розовые неяркие высыпания в виде тонкого 
кольцевидного ободка диаметром до 5–7 см, не возвышающиеся 
над поверхностью кожи и не исчезающие при надавливании, ко-
торые локализуются на коже туловища, конечностей и никогда не 
встречаются на коже лица. Характерны спонтанные исчезновения и 
редко рецидивы кольцевидной эритемы. Узловая или нодозная эри-
тема при ОРЛ не встречается.

Подкожные ревматические узелки наблюдаются в 3–6% случаев 
обычно в сочетании с тяжелым ревмокардитом и являются относитель-
но поздними признаками ОРЛ. Это округлые, плотные, малоподвиж-
ные, безболезненные, единичные или множественные образования 
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(размером от зерна до горошины), которые чаще всего локализуются 
в области черепа, крупных и средних суставов, остистых отростков 
позвонков и сохраняются от нескольких дней до 1–2 мес.

Для диагностики первичной ОРЛ применяются критерии Джон-
са, пересмотренные Американской кардиологической ассоциацией 
в 1992 г. (табл. 3).

Таблица 3
Критерии диагностики ОРЛ

Большие  
критерии Малые критерии Подтверждение перенесенной  

А-стрептококковой инфекции
Кардит
Полиартрит
Хорея
Кольцевидная 
эритема
Подкожные 
ревматические 
узелки

Клинические:
Артралгия
Лихорадка
Повышенные
острофазовые
реактанты: 
СОЭ
С-реактивный 
белок
Удлинение P-Q

Позитивная А-стрептококковая 
культура, выделенная из зева, или 
положительный тест быстрого 
определения А-стрептококкового 
антигена
Повышенные или повышающиеся 
титры противострептококковых 
антител

Диагноз первичной ОРЛ становится вероятным при наличии 
двух больших или одного большого и двух малых критериев Джон-
са. Для постановки диагноза ОРЛ, помимо выявления и использо-
вания характерных синдромов заболевания, обязательным является 
документальное подтверждение недавно перенесенной А-стрепто-
кокковой инфекции путем выделения этого возбудителя в мазке из 
зева и/или выявление высоких титров противострептококковых ан-
тител в крови. Поскольку БГСА удается получить из зева только 
в самые ранние сроки ОРЛ и не более чем в 50% случаев, более 
информативным показателем перенесенной инфекции является по-
ложительный результат серологических тестов. Чаще всего опреде-
ляют титры антистрептолизина О (АСЛО), реже — антидезоксири-
бонуклеазы-В, антистрептогиалуронидазы и антистрептокиназы. 
При исследовании трех типов антител — АСЛО, антидезоксири-
бонуклеазы-В, антистрептогиалуронидазы — выявляемость повы-
шенных титров увеличивается до 95–97%. Наибольший титр этих 
антител выявляется через 2–3 недели от начала ОРЛ, что в боль-
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шинстве случаев соответствует 4–5 неделям от появления стрепто-
кокковой инфекции. В течение последующих нескольких месяцев 
показатели серологических тестов довольно быстро снижаются. 
Низкие цифры антистрептококковых антител, которые не повы-
шаются при повторных исследованиях с интервалом в 2–4 недели,  
а также отсутствие признаков, указывающих на недавно перенесен-
ную стрептококковую инфекцию, с высокой степенью вероятности 
позволяют исключить первую или повторную атаку ОРЛ. 

Ввиду неспецифичности критерии Джонса оказываются менее 
надежными у взрослых, а также для диагностики повторных атак 
ОРЛ. Отсутствие симптомов первичного ревмокардита при его 
легком течении и стертость экстракардиальных проявлений могут 
приводить к тому, что первая атака А-стрептококковой инфекции 
остается нераспознанной и о перенесенной ОРЛ судят только после 
обнаружения сформировавшегося клапанного порока сердца. 

Диагностика первой атаки ОРЛ основывается на определении 
наиболее часто встречающихся при этом заболевании полиартрита 
и кардита. Для этого должны учитываться связь развития ОРЛ со 
стрептококковой инфекцией, возраст больного, семейный ревма-
тический анамнез, особенности клинической картины полиартри-
та и кардита.

Ревматический полиартрит необходимо дифференцировать от 
заболеваний, протекающих с суставным синдромом и лихорадкой: 
реактивные артриты, болезнь Рейтера, иерсиниозный артрит, болезнь 
Лайма (боррелиоз), ювенильный ревматоидный артрит (болезнь 
Стилла), вирусные инфекции верхних дыхательных путей, анафи-
лактическая пурпура (болезнь Шенлейна — Геноха), ревматоидный 
артрит, полиндромный ревматизм, серповидно-клеточная анемия. 

Систолический шум органической митральной недостаточнос-
ти при ревмокардите необходимо отличать от подобного шума, 
появляющегося при других формах кардита и заболеваниях: не-
ревматический миокардит, инфекционный эндокардит, пролапс 
митрального клапана, таких врожденных пороках сердца, как де-
фект межпредсердной и межжелудочковой перегородки, стеноз ус-
тья аорты или легочной артерии, функциональные систолические 
шумы, нередко всречающиеся у здоровых людей и подростков.
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Течение ОРЛ и прогноз заболевания
Длительность атаки РЛ у больных с кардитом колеблется в за-

висимости от тяжести течения заболевания от 8 до 27 недель, что 
больше, чем у больных без кардита (9–16 недель). При этом нор-
мализация температуры тела и лабораторных признаков активнос-
ти ОРЛ может наступить в условиях сохранения воспалительного 
процесса в миокарде. 

Непосредственная угроза жизни больного от собственно ОРЛ 
возникает крайне редко и почти исключительно в детском возрасте 
в связи с диффузным поражением миокарда и развитием тяжелой 
сердечной недостаточности. 

Порок сердца после первой атаки РЛ возникает у каждого треть-
его больного. Формирование пороков сердца происходит в течение 
3–12 мес. от начала ОРЛ. Митральная недостаточность может раз-
виться через 3,5 мес., аортальная недостаточность — через 4,5 мес. 
Митральный стеноз формируется медленно, постепенно и симпто-
мы стенозирования появляются через 1–2 года после атаки ОРЛ. 
При этом в процесс стенозирования вовлекаются все структуры 
клапана. Створки спаиваются и срастаются по комиссурам и с хор-
дами, хорды — между собой и с папиллярными мышцами, склеро-
зируется митральное кольцо. Обычно вслед за митральным стено-
зом формируется аортальный порок — недостаточность и стеноз. 
Реже появляются пороки трехстворчатого клапана. В детском воз-
расте первая атака РЛ протекает тяжелее и чаще приводит к форми-
рованию клапанных пороков сердца, в то время как у взрослых она 
нередко ограничивается миокардитом без поражения эндокарда 
и обычно не сопровождается развитием порока либо проявляется 
преимущественно суставным или кожным синдромом. Малая хо-
рея заканчивается обычно к 18–20 годам. 

После атаки ОРЛ, протекающей с вальвулитом, в дальнейшем 
даже при отсутствии повторных атак порок сердца продолжает 
неуклонно прогрессировать. В последние годы, наряду с травма-
тизирующим действием кровотока на измененные клапаны, всё 
большее значение в формировании РПС придают наличию анти-
фосфолипидных антител к кардиолипину, бета-2-гликопротеину, 
которые достаточно часто обнаруживаются у подобных больных. 
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Повторные атаки ОРЛ значительно ухудшают клиническое те-
чение и прогноз заболевания. Развитие ХРБС в значительной мере 
обусловлено повторным эндокардитом, связанным с новым инфи-
цированием глотки стрептококком группы А. 

Вместе с тем, повторные атаки ОРЛ при длительной непрерывной 
антибиотикопрофилактике — явление не столь частое, вероятность 
их возникновения зависит от времени, прошедшего после первой 
атаки, наличия или отсутствия сформировавшихся пороков сердца, 
силы иммунного ответа на стрептококковую инфекцию. Повторные 
атаки ОРЛ чаще наблюдаются в первые пять лет, особенно в первый 
год после первой атаки и значительно реже после достижения боль-
ными возраста 21 года. Повторные атаки и ревмокардит возникают 
в течение первых 5 лет после первой атаки ОРЛ у 19% больных, во 
втором пятилетнем периоде — у 11%, в третьем — у 6%, в четвер-
том пятилетнем периоде — всего у 1,4%. Чем старше пациент по 
возрасту, тем меньше у него шансов для возникновения повторной 
атаки ОРЛ и ревмокардита. Таким образом, повторные атаки РЛ 
наблюдаются сравнительно редко, и наличие активного ревматиче
ского процесса у больного в возрасте старше 20 лет является скорее 
исключением из правил, чем самим правилом. 

Исходами ОРЛ могут быть либо полное выздоровление, либо 
формирование после перенесенных кардитов ХРБС с пороком или 
без порока сердца. 

Прогноз при ОРЛ определяется наличием и тяжестью ревмо-
кардита, формирующихся изолированных или многоклапанных 
РПС, миокардиосклероза. Возникнув на фоне ОРЛ, ХРБС, которые 
включают различные клапанные пороки сердца, они постепенно 
прогрессируют с развитием ХСН, аритмий, тромбоэмболитических 
осложнений.

Лечение ОРЛ
Лечение ОРЛ у детей и взрослых основывается на раннем про-

ведении комплексной терапии, направленной на санацию стрепто-
кокковой инфекции, снижение активности воспалительного про-
цесса, предупреждение развития и прогрессирования клапанного 
порока сердца, поражения миокарда и ХСН. Лечение больных ОРЛ 
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проводится в стационарных условиях, после чего они должны на-
ходиться под длительным наблюдением и получать профилакти-
ческое лечение в условиях поликлиники.

На стационарном этапе больному ОРЛ назначают медикамен-
тозное лечение — антибактериальное, антиревматическое и сим-
птоматическое, которое определяется индивидуально с учетом 
характера течения заболевания и, прежде всего, выраженности рев-
мокардита (табл. 4). 

До исчезновения признаков активности ОРЛ, о чем судят по нор-
мализации температуры тела, пульса в покое, лабораторных пока-
зателей воспаления, положительной динамике морфофункциональ-
ных изменений сердца, больным рекомендуется постельный режим. 
Вместе с тем, четкие доказательства того, что постельный режим 
способствует предотвращению формирования порока сердца или 
сокращению продолжительности заболевания, отсутствуют. 

После прекращения постельного режима пациенты постепенно 
возвращаются к привычной активности. Длительность этого вос-
становительного периода должна быть примерно равна продолжи-
тельности постельного режима. 

Дети, перенесшие первую атаку ОРЛ без порока сердца, не нуж-
даются в постоянном ограничении физической активности. Подоб-
ное ограничение не требуется и детям с РПС, которых следует лишь 
оградить от тяжелых физических нагрузок и занятий спортом.

Комплексная терапия ОРЛ в поликлинических условиях предус-
матривает проведение вторичной профилактики заболевания и на-
правлена на восстановление функциональной способности сердеч-
но-сосудистой системы и реабилитацию больных. В поликлинике 
продолжают начатую в стационаре терапию, санируют очаги ин-
фекции. По показаниям проводят тонзиллэктомию через 2–2,5 мес. 
от начала заболевания при отсутствии признаков активности вос-
палительного процесса. Осуществляют соответствующий лечебно-
оздоровительный режим (постепенное расширение двигательной 
активности, лечебная физкультура, закаливающие процедуры).

Третий этап комплексной терапии ОРЛ предусматривает прове-
дение вторичной профилактики. Регулярно, 2 раза в год, выполняет-
ся амбулаторное обследование больных, включающее лабораторные 
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и инструментальные методы исследования, осуществляется про-
грамма оздоровительных мероприятий и лечебной физкультуры.

Таблица 4 
Медикаментозная терапия ОРЛ у детей и взрослых

Группа  
препаратов Наименование и доза препарата Показания  

к применению
1 2 3

Антибак-
териаль-
ные

Бензилпенициллин: детям — 750 тыс. –  
1 млн ЕД/сут внутримышечно в 4 раза, 
взрослым — 1,5–4 млн ЕД/сут внутримы-
шечно в 4 приема

Первая и повтор
ная атака РЛ. 
Курс лечения — 
10–14 дней

Бензатина бензилпенициллин: детям — 
600 тыс. – 1,2 млн МЕ, взрослым — 
2,4 млн МЕ внутримышечно  каждые 3 
недели

После курса 
бензилпеницил-
лина — круглого-
дично

Эритромицин внутрь: детям от 6 до 8 
лет — в суточной дозе 750 мг/сут, от 8 до 
12 лет — 1 г/сут в 4 приема, взрослым — 
по 250–500 мг 4 раза в сутки

При ОРЛ и не-
переносимости 
бензилпеницил-
лина

Линкомицин внутрь: детям до 14 лет —  
в суточной дозе 30 мг/кг массы тела в 3–4 
приема, взрослым — по 500 мг 3–4 раза 
в сутки

При ОРЛ и непе-
реносимости бен-
зилпенициллина 
и эритромицина

Клиндамицин внутрь: детям — в суточ-
ной дозе 30 мг/кг массы тела в 3 приема, 
взрослым — по 150–450 мг 4 раза в сутки

Анти-
ревмати-
ческие 
(НПВП, 
глюкокор-
тикостеро-
иды)

Диклофенак: детям — 2–3 мг/кг/сут, 
взрослым — по 75–150 мг/сут в несколь-
ко приемов или ретард-формы в один 
прием.
Индометацин: детям старше 12 лет —  
2–3 мг/кг/сут, взрослым — по 100–150 мг/
сут.
Ибупрофен: детям старше 12 лет — в су-
точной дозе 20–40 мг/кг 3–4 раза в сутки, 
взрослым — по 400–600 мг 3–4 раза  
в сутки

Наличие актив-
ности ОРЛ.
Изолированный 
суставный синд-
ром.
Затяжное и латент
ное течение.
Для сочетанного 
лечения с глюко-
кортикостерои-
дами

Преднизолон внутрь: детям — в началь-
ной дозе 0,7–1,0 мг/кг/сут, взрослым — 
20–30 мг/сут

Активность II–II 
степени. Выра-
женный кардит
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1 2 3
Симптома-
тические

Сердечные гликозиды (дигоксин).
Периферические вазодилататоры (нитро
глицерин и др.).
Диуретики (фуросемид, верошпирон  
и др.).
Ингибиторы АПФ (каптоприл, эналаприл 
и др.).
Антиаритмические средства

Острая и хрони-
ческая сердечная 
недостаточность

Другие 
препараты

Витамины С, группы В, метаболические, 
седативные, антигистаминные и др. 
средства

С учетом ха-
рактера течения 
заболевания и на-
личия показаний 
к применению

Современная терапевтическая тактика при РПС включает:
– профилактику повторных атак ОРЛ;
– профилактику инфекционного эндокардита;
– лечение ХСН с учетом имеющихся РПС;
– лечение аритмий сердца;
– профилактику и лечение тромбоэмболических осложнений;
– отбор и направление больных с РПС на хирургическое лечение.

Профилактика ОРЛ
Вторичная профилактика ОРЛ
Для вторичной профилактики ОРЛ используют пролонгиро-

ванные препараты пенициллина (депо-пенициллины) и комбини-
рованные препараты. Бициллин-5 (бензатина бензилпенициллин 
в сочетании с бензилпенициллина прокаином) внутримышечно 
1,5 млн ЕД 1 раз в 3 недели. Наиболее эффективно снижает число 
повторных атак ОРЛ и ревмокардита круглогодичная профилактика 
бензатина бензилпенициллином: ретарпен или экстенциллин, кото-
рые вводят внутримышечно детям в дозе 600 тыс. – 1,2 млн ЕД, 
взрослым — 2,4 млн ЕД 1 раз в 3 недели. Эти препараты имеют бо-
лее высокую активность и большую продолжительность действия, 
чем бициллин-5.

Длительность вторичной профилактики для перенесших ОРЛ 
составляет не менее 5 лет. Но если этот срок в подобных случаях 

Продолжение таблицы 4
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вполне достаточен у взрослых, то у детей более надежным и обяза-
тельным является продолжение профилактической антибиотикоте-
рапии в течение всего периода обучения в школе или достижения 
пациентом, по меньшей мере, возраста 20 лет. 

Для вторичной профилактики ОРЛ могут быть использованы 
также феноксиметилпенициллин по 0,5 г или эритромицин 0,25 г 
два раза в день, длительно. 

Первичная профилактика ОРЛ
Первичная профилактика ОРЛ и РПС направлена в первую оче-

редь на выявление и адекватное лечение острой и хронической на-
зофарингеальной А-стрептококковой инфекции. Она предполагает 
своевременную диагностику и адекватную антибиотикотерапию 
фарингита и ангины (острого тонзиллита) бактериальной этио-
логии на фоне инфекции стрептококком группы А (Streptococcus 
pyogenes). Среди многообразных причин тонзиллофарингитов 
только инфицирование стрептококком является безусловным пока-
занием к антибиотикотерапии. 

Стрептококковый фарингит редко протекает изолированно и 
обычно сочетается с тонзиллитом. Заболевание почти не встреча-
ется у пациентов моложе 2 и старше 40 лет. Частота встречаемости 
катаральной формы острого тонзиллита составляет 15%, фоллику-
лярной — 21%, лакунарной — 64%. По тяжести течения различают 
ангину легкую, средней тяжести и тяжелую. 

Характерные клинические признаки А-стрептококкового остро-
го тонзиллита включают 4 критерия:

– повышение температуры тела (лихорадку);
– увеличение и болезненность при пальпации подчелюстных 

лимфатических узлов (лимфаденопатию);
– отечность и гиперемию глотки и миндалин, скопление гноя на 

их поверхности;
– отсутствие кашля.
Диагноз острого тонзиллита наиболее вероятен при наличии не 

менее 3 из этих 4 клинических признаков. 
Однако клинические проявления стрептококковой инфекции не-

специфичны и не позволяют верифицировать этиопатогенетический 
диагноз. Поэтому в случае подозрения на острый стрептококковый 
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фаринготонзиллит природу заболевания необходимо документиро-
вать на основе культурального исследования слизи из зева или за-
дней стенки глотки и выявления стрептококкового антигена. 

Чувствительность метода посева мазка из зева на овечий кровя-
ной агар составляет 90–95%. Результаты посева оценивают через 
18–24 ч, хотя при отсутствии роста стрептококка целесообразно 
пересмотреть полученные результаты после 48-часовой инкуба-
ции, что повышает чувствительность исследования.

Альтернативой посеву являются экспресс-методы выявления ан-
тигенов стрептококка в мазке из зева, при этом положительный ре-
зультат теста приравнивается к положительному результату посева 
слизи из зева. В случаях отрицательного результата этого теста его 
следует подтвердить с помощью стандартного бактериологическо-
го метода. Повышение титров антистрептококковых антител ука-
зывает на перенесенную стрептококковую инфекцию, но не имеет 
значения в диагностике острого фарингита. Противомикробная те-
рапия проводится больным, у которых в мазке из зева обнаружен 
БГСА. Если клинические и эпидемиологические данные позволя-
ют предположить диагноз стрептококкового фарингита, то лечение 
может быть начато до получения результатов лабораторных мето-
дов исследования, однако его следует прекратить, если предполага-
емый диагноз не будет подтвержден.

Основой первичной профилактики ОРЛ является своевременная 
адекватная терапия А-стрептококковой инфекции глотки. Ведущим 
критерием для оценки эффективности антибактериального препа-
рата в предотвращении развития ОРЛ служит его способность эли-
минировать БГСА из организма человека (Report of a WHO Study 
Group, 1988; WHO model prescribung information, 1999).

Препаратами выбора для лечения острого стрептококкового тон-
зиллофарингита остаются пенициллины, которые можно вводить 
как парентерально, так и внутрь. При острой А-стрептококковой 
носоглоточной инфекции у лиц молодого возраста, имеющих фак-
торы риска развития ОРЛ, такие как отягощенная наследственность, 
неблагоприятные социально-бытовые условия и другие, целесооб-
разно применение препарата из группы первого поколения пени-
циллинов — бензилпенициллина (пенициллина G) в суточной дозе 
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1,5–4 млн ЕД у подростков и взрослых и 400–600 тыс. ЕД у детей 
внутримышечно 4–6 раз в сутки в течение 5–7 дней с последующей 
однократной инъекцией бензатина бензилпенициллина внутримы-
шечно взрослым 2,4 млн ЕД, детям до 12 лет — 0,6–1,2 млн ЕД. 

Во всех остальных случаях острого стрептококкового тонзилло-
фарингита назначается 10-дневный курс лечения оральными пени-
циллинами. 

Амоксициллин назначается детям в дозе 30–60 мг/кг/сут в 3 прие
ма, взрослым — по 1,5–3 г/сут в 3 приема. 

Феноксиметилпенициллин назначается внутрь детям по 0,25 г каж-
дые 6 часов, взрослым — по 0,5 г 4 раза в сутки в течение 10 дней.

При наличии хронического рецидивирующего А-стрептокок-
кового тонзиллофарингита вероятность колонизации очага инфек-
ции микроорганизмами, продуцирующими бета-лактамазы, весьма 
велика. В подобных случаях целесообразно назначение одного из 
антибиотиков других групп, клиническая и бактериологическая эф-
фективность которых в лечении острого А-стрептококкового тон-
зиллофарингита также доказана.

Эритромицин назначают внутрь за 1,5–2 ч до еды: детям —  
40–50 мг/кг/сут в 3–4 приема, взрослым — 0,75 г/сут в 3 приема в 
течение 10 дней. В литературе имеются сообщения о нарастании 
резистентности А-стрептококка к эритромицину. 

Преимуществом макролидов широкого спектра действия по 
сравнению с эритромицином, наряду с их высокой противостреп-
тококковой активностью, является их эффективность против 
большинства микроорганизмов, продуцирующих бета-лактамазы, 
способность создавать высокую тканевую концентрацию в очаге 
инфекции, более короткий курс лечения (до 5–7 дней), меньшая 
частота побочных эффектов, а также возможность применения этих 
препаратов при непереносимости бета-лактамных антибиотиков.

Азитромицин назначают внутрь за 1 ч до еды или через 2 ч после 
еды: детям — трехдневный курс по 10 мг/кг/сут или пятидневный 
курс по 10 мг/кг/сут в 1-й день, затем по 5 мг/кг/сут; взрослым —  
в виде трехдневного курса по 0,5 г ежедневно или пятидневного 
курса по 0,5 г в первый день, затем 0,25 г ежедневно 4 дня (на курс 
лечения 1,5 г).
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Широкое применение находят комбинированные препараты,  
в состав которых наряду с пенициллинами входят компоненты, вы-
зывающие конкурентное необратимое ингибирование бета-лакта-
маз и предотвращающие гидролиз амоксициллина, обеспечивая, та-
ким образом, его оптимальный противострептококковый эффект.

Амоксициллин-клавуланат выпускается в таблетках по 375 или 
625 мг, которые содержат амоксициллина тригидрат 250 и 500 мг 
соответсвенно и клавулановую кислоту по 125 мг. Назначается 
внутрь: детям — 40–60 мг/кг/сут в 3 приема, взрослым — по 375–
625 мг 3 раза в сутки.

При невозможности использования пенициллинов и макроли-
дов для лечения рецидивов А-стрептококкового тонзиллофаринги-
та назначаются цефалоспорины.

Цефалексин назначают внутрь до еды: детям — 45 мг/кг/сут в  
3 приема, взрослым — по 1–4 г/сут в 4 приема за 1 ч до еды.

Цефаклор назначается внутрь: детям — в суточной дозе 20– 
40 мг/кг/сут в 3 приема, взрослым — 750 мг/сут в 3 приема.

Макролиды, защищенные пенициллины, оральные цефалоспо-
рины рассматриваются как препараты второго ряда в случае безус-
пешной пенициллинотерапии острых стрептококковых тонзилло-
фарингитов.

Сульфаниламиды и тетрациклины применять для лечения стреп-
тококкового фарингита не следует, учитывая их недостаточную эф-
фективность.

В качестве жаропонижающего и анальгезирующего средства при 
необходимости назначают парацетамол внутрь, взрослым и детям 
старше 12 лет — по 0,5–1 г 4 раза в сутки (максимальная суточная 
доза — 4 г) в течение 5–7 дней, детям 6–12 лет — по 240–480 мг  
4 раза в сутки в течение 3 дней. Таблетки и порошок перед приемом 
внутрь растворяют в 1/2 стакана воды. Парацетамол можно вводить 
ректально.


