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ность развития «аллергического марша». Проведение про-
тивоаллергической фармакотерапии ставит целью не только 
лечение заболевания, но и, прежде всего, профилактику воз-
никновение бронхиальной астмы у детей из группы риска.

Минимальное персистирующее воспаление является од-
ним из ключевых понятий в аллергологии. MPI (Minimal Pe-
rsistent Inflammation) или минимальное персистирующее 
воспаление может быть определено как воспалительный 
процесс, который постоянно протекает (даже при полном от-
сутствии симптоматики) у пациентов с аллергией, подверга-
ющихся воздействия аллергенов.

Минимальное персистирующее воспаление характери-
зуется инфильтрацией воспалительными клетками (эозино-
филами и нейтрофилами), а также экспресией ICAM-1. Одни 
только симптомы аллергии не могут более рассматриваться 
как единственный маркер аллергического заболевания.

Видимая аллергическая симптоматика — это только «Пик 
аллергического айсберга». При этом воспаление и сенсиби-
лизация, играя огромную роль в патогенезе, никак не про-
являются, но обязательно присутствуют при аллергическом 
заболевании. Такие аллергические заболевания, как бронхи-
альная астма, атопический дерматит и аллергические риниты 
даже в период клинической ремиссии должны рассматри-
ваться как хронические воспалительные заболевания, а па-
циенты должны получать противовоспалительную терапию.

Крайне важным с точки зрения обоснования противовос-
палительной терапии у пациентов с аллергическими заболе-
ваниями является и тот факт, что ICAM-1 (повышение которого 
связано с наличием минимального персистирующего воспа-
ления) является рецептором для большой группы риновиру-
сов. Около 90% риновирусов используют ICAM-1. Это может 
играть важную роль в повышении восприимчивости к рино-
вирусной инфекции.

Терапевтическая тактика для лечения и профилактики ал-
лергических заболеваний должна быть направлена не только 
на симптоматику, но и обязательно проводиться с учетом вос-
палительного компонента.

Аллергические заболевания, в основе которых лежит IgE-
опосредованная реакция воспаления, имеют общую пато-
генетическую природу и, следовательно, общие принципы 
терапии, в которой, как известно, значительное место зани-
мают антигистаминные препараты. Обязательное участие 
гистамина в механизме главных симптомов аллергических за-
болеваний делает понятным, что антигистаминные препараты 
были, есть и будут важнейшей группой противоаллергических 
лекарственных средств. В настоящее время их широкое ис-
пользование в терапии заболеваний с аллергической состав-
ляющей патогенеза научно обосновано и они представляют 
собой наиболее востребованную группу противоаллергиче-
ских фармацевтических средств.

Эффективность различных представителей антигиста-
минных препаратов различна и зависит от фармакологиче-
ских особенностей, а также может определяться наличием 
противовоспалительной активности, которую демонстрируют 
некоторые антигистаминные препараты нового поколения: 
цетиризин (Зиртек), дезлоротадин (Эриус), фексофенадин 
(Телфаст) и др. К сожалению, у детей раннего возраста до 
настоящего времени выбор антигистаминов последней гене-
рации невелик: с 6-месячного возраста назначают Зиртек, 
с года — Эриус. Антигистамины последнего поколения эф-
фективны не только в лечении аллергических болезней, но 
и для профилактики «аллергического марша». Так детям 
с аллергоическими заболеваниями или с риском развития ал-
лергии при острой респираторной инфекции антигистамины 
необходимо включать в комплексную терапию на 7-10-й дней.

Таким образом, проблема профилактики аллергической 
патологии у детей имеет высокую актуальность. Первичная 
и вторичная профилактика аллергических заболеваний — 
важное направление снижения аллергической заболеваемо-
сти у детей и подростков, прежде всего, находящихся в группе 
высокого риска формирования аллергии. Своевременные 
и адекватные профилактика и лечение детей с аллергиче-
скими заболеваниями или риском их развития существенно 
уменьшают вероятность «аллергического марша».

Традиционно стрептококковая инфекция в практике рабо-
ты врача-педиатра связывается со скарлатиной. В настоящей 
лекции дан краткий обзор принципов диагностики и лечения 
больных с другими клинически манифестными формами это-
го инфекционного процесса.

Стрептококковая инфекция (СтИ) — полиморфная по сво-
им клиническим проявлениям бактериальная инфекция, вы-
зываемая стрептококками. СтИ формирует самый большой 

спектр нозологических форм известных инфекционных за-
болеваний.

Ýòèîëîãèÿ. В зависимости от особенностей роста на 
средах, содержащих цельную кровь животного, принято вы-
делять α-, β- и γ-стрептококки. Вырабатываемый микробами 
гемолизин образует различную по внешнему виду зону гемо-
лиза на этих средах. α-(зеленящие, формирующие неполный 
гемолиз) и γ-(негемолизирующие) стрептококки сравнитель-
но нечасто формируют тяжелые соматические заболевания 
и, как правило, являются микробами-спутниками, традицион-
но обитающими в полости рта и кишечнике. β-гемолитические 
стрептококки ответственны более, чем за 90% заболеваний 
стрептококковой этиологии у человека. Ребеккой Лансфилд 
все гемолитические стрептококки с помощью иммунного ти-
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пирования были разделены на 13 антигенных групп, обозна-
чаемых большими латинскими буквами от А до S. Несмотря 
на широкое участие этих микробов в развитии различных 
патологических процессов, определение «стрептококковая 
инфекция» традиционно применяется к заболеваниям, вы-
зываемым преимущественно стрептококками групп А и В. 
В последние годы в связи с пересмотром терминологических 
понятий отдельные роды и виды стрептококков получили соб-
ственное наименование и заболевания, вызванные ими, опи-
сываются как самостоятельные нозологические формы. Так, 
вид Streptococcus pneumoniaе (α-гемолитический стрепто-
кокк, пневмококк) ответственен за развитие пневмококковой 
инфекции, а стрептококк группы D отнесенный к роду Enter-
ococcus, формирует группу болезней, объединенных поняти-
ем энтерококковой инфекции.

Ñòðåïòîêîêêîâàÿ èíôåêöèÿ, 
âûçûâàåìàÿ ñòðåïòîêêîêàìè ãðóïïû À
Стрептокококковая инфекция вызванная β-гемолитичес-

кими стрептококками группы А (БГСА) — самая распро-
страненная на сегодняшний день бактериальная инфекция 
человека. Кроме того, эти возбудители ответственны за раз-
витие заболеваний, традиционно рассматриваемых как не-
инфекционные, к примеру, такие как острая ревматическая 
лихорадка и гломерулонефрит. Врачи практически всех спе-
циальностей имеют дело с этой обширной группой инфекци-
онных болезней. В отличие от широкого перечня вызываемых 
стрептококками болезней, зарегистрированных в МКБ-10, 
в нашей стране прямое указание на стрептококковую этио-
логию имеется лишь при скарлатине, ревматизме, ревма-
тических болезнях сердца, в том числе пороках клапанов. 
Видовое название возбудителей — Streprococcus pyogenes 
(гноеродный стрептококк). На основании антигенных осо-
бенностей поверхностного М-протеина выделено более 80 
типов стрептококков группы А (М-протеины адгезивный фак-
тор вирулентности, блокирующий опсонизацию возбудителя 
компонентами системы комплемента и способствующий про-
явлению гноеродных свойств). Микроб выделяет в процессе 
своего роста и размножения несколько типов экзотоксинов 
(являющихся в том числе и суперантигенами), ферментов, 
что способствует формированию широкого спектра болез-
ней. «Неперевариваемость» ферментными системами орга-
низма клеточной стенки микроба — факт, способствующий 
мощной активации не только гуморального, но и клеточного 
звена иммунитета. 

Формирующийся при этом каскад реакций, иницииру-
емых провоспалительными интерлейкинами, способствует 
манифестации системного воспаления (шок, острая ревма-
тическая лихорадка и т. п.). Типичный для группы гемолиз 
эритроцитов связан с воздействием на эритроциты стреп-
толизина-О, антитела к которому являются на сегодняшний 
день «золотым стандартом» диагностики инфекции. Стреп-
тококк при росте на искусственных средах и в том числе на 
неповрежденных открытых поверхностях человека достаточ-
но быстро теряет свои патогенные свойства, что и объясняет 
сравнительно невысокую эпидемиологическую значимость 
носителей возбудителя.

1. Êðèòåðèè äèàãíîñòèêè:
А) Клинико-эпидемиологические:
• указание на возможное заражение (контакт с больным), 

при этом реализация данного механизма заражения может 
происходить разными путями: контактным, либо капельным 
(редко — пищевым); применительно к СтИ наибольшую опас-
ность представляет больной в остром периоде заболевания, 

поскольку реконвалесцент достаточно быстро санируется от 
возбудителя.

Ôîðìû Çàáîëåâàíèÿ

Поверхностные

Ангина, фарингит, импетиго, 
рожа (характерны для инфекций, 

вызванных БГСА), вагинит 
и эндометрит (характерны для 
инфекций, вызванных БГСБ)

Глубокие (инвазивные)

Некротический фасциит, миозит, 
эндо- и перикардит (характерны 

для инфекций, вызванных 
БГСА), менингит, пневмония, 

перитонит, сепсис (характерны 
для инфекций, вызванных 
преимущественно БГСБ)

Токсинопосредованные
Скарлатина, синдром 

токсического шока (характерны 
для инфекций, вызванных БГСА)

Иммунопатологические

Острая ревматическая 
лихорадка*, постстрептококковый 
гломерулонефрит*, реактивный 

артрит*, васкулиты*, 
PANDAS-синдром, острый 

диссеминированный 
энцефаломиелит (характерны для 

инфекций, вызванных БГСА)
* — указанные клинические варианты инфекционного 

процесса не описаны в настоящем издании, поскольку тра-
диционно рассматриваются в специальной литературе по 
ревматологии.

Ïîñëåäîâàòåëüíîå èëè îäíîâðåìåííîå 
ïðîÿâëåíèå îñíîâíûõ ñèíäðîìîâ çàáîëåâàíèÿ:
• синдром интоксикации, который при стрептококковой ин-

фекции всегда выражен ярко (за исключением поверхност-
ных форм инфекций), с наличием всего симптомокомплекса 
астено-вегетативных изменений типичных для данного син-
дрома (слабость, вялость, головокружение, головная боль 
и т. п.). Крайним проявлением синдрома интоксикации можно 
считать синдром токсического шока.

• формирование воспалительного процесса. Примени-
тельно к СтИ формирование этого клинико-лабораторного 
синдрома может трактоваться достаточно широко: от класси-
ческих гнойно-некротических изменений в зоне внедрения 
возбудителя до общих, системных реакций со стороны со-
единительной ткани токсического и иммунопатологического 
характера. Лихорадка — обязательный симптом воспаления 
при СтИ. Классически кожные формы стрептококковой ин-
фекции характеризуются выраженными местными измене-
ниями с яркой гиперемией пораженного участка, имеющего, 
как правило, четкие границы. Эти изменения определяются, 
в настоящее время как дерматит и целлюлит (поражение 
всех слоев кожи с вовлечением в процесс подкожных струк-
тур и лимфатического аппарата мягких тканей). Процесс 
может сопровождаться нагноением, появлением буллезных 
и геморрагических элементов на коже. Формирование вос-
палительных изменений в ротоглотке (тонзиллит или ангина 
и фарингит) проявляется яркой, также отграниченной гипе-
ремией слизистых неба, часто наличием гнойных или фибри-
нозных изменений миндалин. Развитие поверхностного или 
глубокого воспалительного процесса стрептококковой этио-
логии всегда сопровождается выраженной болевой реакци-
ей и регионарным лимфаденитом. Поражение мягких тканей 
(некротический фасциит и миозит), наряду с вышеуказанным 
болевым синдромом и типичными кожными изменениями, 
характеризуется распространенными некрозами с грубыми 
расстройствами гемодинамики пораженного массива мягких 
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тканей. Системная воспалительная реакция токсического или 
иммунопатологического характера классически проявляется 
полиорганной патологией.

Общепринятой классификации стрептококковой инфек-
ции нет. В зависимости от зоны поражения и особенностей 
патогенеза заболевания можно выделить следующие кли-
нические варианты и нозологические формы: в качестве 
общего замечания следует отметить, что су-ществуют и иные 
варианты деления СтИ, в частности, на первичные, вторич-
ные и редко встречающиеся клинические формы. При этом 
к первичным относят преимущественно кожные поражения, 
скарлатину и рожу; ко вторичным — аутоиммунные (острая 
ревматическая лихорадка, нефрит и т. п.) и токсико-септиче-
ские процессы; редко встречающиеся формы объединяют 
фасцииты перитониты, миозиты и т. п):

Îòäåëüíûå êëèíè÷åñêèå âàðèàíòû 
ïîâåðõíîñòíûõ èíôåêöèé, âûçâàííûõ ÁÃÑÀ

Ôîðìû ïîâåðõíîñòíîãî ïîðàæåíèÿ 
êîæè è ñëèçèñòûõ
Стрептококковый тонзиллофарингит (тонзиллит, анги-

на) — острое инфекционное заболевание, проявляющееся 
поражением лимфоидного аппарата и слизистой оболочки 
тканей глотки. Заболевание типично для детей дошкольно-
го и школьного возраста, случаи болезни у детей первого 
года жизни — явление редкое. Характерно острое начало 
заболевания с повышения температуры тела до 37,5-39°С, 
и проявлений общей интоксикации. Типична выраженная 
боль в горле. При осмотре выявляется яркая отграниченная 
гиперемия слизистой небных дужек, язычка и задней стенки 
глотки. Миндалины гиперемированы, увеличены в размерах, 
часто с гнойными наложениями в лакунах (лакунарная ангина) 
желтовато-белого цвета, которые достаточно легко удаляются 
шпателем с поверхности. Реже развивается фолликулярная 
ангина с характерными нагноившимися фолликулами, про-
свечивающими сквозь слизистую миндалин. Достаточно ред-
кий вариант — фибринозная ангина с белым фибриновым 
налетом на поверхности миндалины. Развитие такой формы 
связано с некрозом слизистой миндалины и выходом жидкой 
части крови на пораженную поверхность. Типично развитие 
регионарной реакции со стороны лимфоузлов шейной группы 
(применительно к ангине — тонзиллярных) с характерной бо-
левой реакцией. Общая продолжительность заболевания — 
7-10 дней. Использование антибиотиков обычно приводит 
к быстрой обратной динамике всех клинических симптомов. 
Развитие хронического воспалительного процесса ткани мин-
далин (хронический тонзиллит) с периодической манифеста-
цией в виде ангин также связано со СтИ, что, фактически, 
и определяет тактику лечения этой группы пациентов. Пора-
жение слизистых носоглотки достаточно часто предшествует 
развитию острой ревматической лихорадки.

Рожистое воспаление (рожа). Один из вариантов инфек-
ционного поражения кожи и подкожной клетчатки (целлюлит) 
с достаточно типичной клинической картиной. Считается 
малоконтагиозной формой СтИ. В связи с особенностями 
строения кожи ребенка и патогенеза процесса, этот вариант 
инфекционного процесса достаточно редко регистрируется 
у детей. Принято выделять эритематозную, геморрагическую 
и буллезную формы рожи. С учетом хронического течения 
заболевания рожу делят на первичную, рецидивирующую 
и повторную. Для заболевания характерно острое начало: 
с повышения температуры до высоких цифр, озноба, тош-
ноты, рвоты, сильной головной боли и т. п. Местный процесс 

характеризуется появлением четко очерченных, болезненных 
участков гиперемии, отеком пораженной области (эритема-
тозная форма), возможным появлением крупных пузырей 
с серозным содержимым (буллезная форма), наличием ге-
моррагических элементов и крови в содержимом булл (ге-
моррагическая форма). Процесс чаще локализуется на коже 
ног, в околопупочной зоне, реже — на лице. В отличие от 
взрослых, рожистый процесс у детей протекает сравнитель-
но благоприятно, генерализации процесса в форме сепсиса 
практически не регистрируется.

Импетиго (заразное, контагиозное импетиго). Еще один из 
классических вариантов стрептококкового поражения кожи. 
Процесс начинается с образования возвышающихся над ко-
жей, склонных к периферическому росту фликтен — полост-
ных элементов типа пузырей размером от 2 до 10 мм и более 
в диаметре. Высыпания дискретны или сливаются в группы, 
окружены ободком гиперемии. Содержимое фликтен внача-
ле прозрачное, с течением времени мутнеет, элемент быстро 
ссыхается в светло-желтые корки, отпадающие через 5-7 
дней и оставляющие зоны депигментации. В процесс обыч-
но вовлекается гладкая кожа, реже — кожа волосистой части 
головы. Заболевание проявляется симптомами общей инток-
сикации, температурной реакцией (что типично для стрепто-
кокковых воспалительных процессов). Импетиго — в целом 
нетяжело протекающая болезнь является одним из самых за-
разных бактериальных процессов у детей, что требует обяза-
тельной изоляции заболевших. Вторая особенность кожного 
стрептококкового процесса — высокий риск развития гло-
мерулонефрита. Именно т. н. «кожные» стрептококковые 
инфекции ассоциируются с инфекционно-аллергическим 
поражением почек, практически не вызывая ревматической 
лихорадки. Еще одной из особенностей развития импетиго 
и более тяжелого варианта инфекции — эктимы является 
нередкая ассоциация в этиологии процесса с золотистым 
стафилококком. Поэтому лечение больных требует использо-
вания т.н. «защищенных» β-лактамовых антибиотиков.

Ôîðìû ñ ïîðàæåíèåì ïîäêîæíûõ òêàíåé 
è âíóòðåííèõ îðãàíîâ (ãëóáîêèå, èíâàçèâíûå ôîðìû)
Инвазивное заболевание БГСГА обычно определяется как 

инфекция, ассоциированная с выделением БГСГА из сте-
рильных зон (органов, тканей, полостей) организма ребенка, 
и включает ряд связанных друг с другом клинических син-
дромов:

1. синдром стрептококкового токсического шока (ССТШ, 
токсинопосредованная форма болезни), с развитием сосуди-
стой шоковой реакции и типичной для такого рода процессов 
полиорганной недостаточности;

2. некротический фасциит;
3. группа болезненных состояний не отвечающим крите-

риям ССТШ или некротического фасциита; в нее могут быть 
включены бактериемия, в т. ч. с метастатическими очагами 
СтИ (менингит, пневмония, сепсис, остеомиелит, эндокар-
дит, септический артрит, миозит, и хирургические раневые 
инфекции). Эти тяжелые, в том числе и инвазивные формы 
СтИ, как правило, не связаны со стрептококковым поражени-
ем слизистых. Наряду с БГСА этиологической причиной фор-
мирования этой нозологии (в первую очередь первых трех) 
является β-гемолитический стрептококк группы В.

Íåêðîòè÷åñêèé ôàñöèèò (ñòðåïòîêîêêîâàÿ ãàíãðåíà, 
ÍÔ) è ñòðåïòîêîêêîâûé ìèîçèò (ÑòÌ)
НФ определяется как инфекция т. н. третьего уровня. За-

болевание имеет подострое или стертое начало. В течение 
2-3 дней к болевой реакции мягких тканей и лихорадке при-



‘7 (31) ноябрь 2008 г. 11Òåìà íîìåðà: ÏÅÄÈÀÒÐÈß

соединяется уплотнение, отечность кожи, подкожно-жировой 
клетчатки, определяемые пальпаторно как «деревянные». 
Внешними признаками НФ являются разнообразные измене-
ния кожной окраски в пораженной зоне: от бледной до буро-
коричневой. При этом по площади они значительно меньше 
зоны поражения подкожных тканей. Их уплотнение настолько 
выражено, что не позволяет даже четко определить мышеч-
ные образования. В ходе операции фасция внешне выглядит 
грязно-серой или бурой с очагами некрозов. При обследова-
нии раны выявляется значительное количество коричневого, 
иногда мутного с жировыми пятнами некротического дери-
вата (гной формируется достаточно редко). Многолетние на-
блюдения показывают, что в основе развития некротического 
фасциита нередко лежит та или иная степень предваритель-
ного повреждения кожных покровов (в т. ч. и неинфекцион-
ного происхождения), часто на фоне тяжелых сопутствующих 
заболеваний, таких, к примеру, как диабет. Возможно раз-
витие НФ после внутривенного введения различных раздра-
жающих препаратов (к примеру, наркотических средств). 
Несмотря на очевидную этиологическую значимость БГСА 
в развитии этой нозологической формы, определенную роль 
в ее формировании играет и анаэробная флора (в т. ч. ми-
кробы рода Clostridiae). Летальность при НФ даже при совре-
менных методах лечения остается очень высокой (до 25%). 
Причиной столь высокого уровня смертности даже в услови-
ях стационаров является сочетание фасциита с синдромом 
стрептококкового токсического шока и неконтролируемой 
артериальной гипотензией. Основой лечения НФ является 
экстренная хирургическая операция. Объем операции дол-
жен соответствовать размеру поражений с максимально воз-
можной некрэктомией. Антибактериальная терапия остается 
важнейшей составляющей лечения таких больных. Как и все 
БГСА, возбудители НФ высокочувствительны к пенициллину 
и макролидам (специальные замечания по антибактериаль-
ной терапии см. в разделе Лечение). Учитывая смешанную 
природу процесса целесообразно в таких случаях проводить 
комбинированную антибактериальную терапию.

Òàáëèöà
I. Âûÿâëåíèå ñòðåïòîêîêêîâ ãðóïïû À:

a) из стерильных в норме частей тела (кровь, ликвор, 
плевральный или перитонеальный секрет, биоптат);
b) из нестерильных жидкостей организма или его частей 
(глотка, слюна, влагалище, отделяемое из раны).

II. Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè:
a) гипотензия: систолическое давление (<5-ой персентили);
b) два нижеследующих клинических нарушения:
— почечная недостаточность: креатинин >177 μmol/l или 
удвоение ранее имевшегося значения;
— гемокоагуляционные нарушения : тромбоциты <100000 
в μl или диссеминированная внутрисосудистая коагуляция;
— поражение печени: GOT, GPT или билирубин 
(>удвоенной нормы или удвоенное исходное значение);
— респираторный дистресс-синдром по взрослому типу 
(adult respiratory distress syndrome, ARDS);
— генерализированное эритематозное высыпание 
(+образование пузырьков);
некрозы мягких тканей 
(некротизирующий фасциит или миозит).

Надежным считается диагноз при наличии критериев Ia 
и II (a и b), вероятным при наличии критериев Ia II (a или b) 
+ исключение других причин заболевания.

СтМ — достаточно редкий вариант инфекции четвертого 
уровня, для которой характерна выраженная локальная боль, 
не соответствующая изменениям со стороны кожи, лихорад-

ка. Кожные изменения в виде бурых полос и булл, типичные 
для НФ, из-за частого сочетания этих двух форм СтИ появля-
ются позднее. Более того, локальный отек в виде уплотнения, 
классически описываемый при этой патологии также не явля-
ется первым симптомом болезни, что необходимо учитывать 
при постановке диагноза. Чаще поражается четырехглавая 
и ягодичная мышцы, процесс обычно осложняется развитием 
ССТШ, который и приводит к достаточно быстрому летально-
му исходу. Принципы терапии в подобном случае соответству-
ют таковым при НФ.

Синдром стрептококкового токсического шока. С конца 
80-х гг. появились сообщения о шоке и динамично разви-
вающейся полиорганной недостаточности при инфекциях, 
вызванных стрептококками группы А. Этот синдром напо-
минал классический вариант токсического шока при стафи-
лококковой инфекции и получил название стрептококковый 
токсический шок (ССТШ, стрептококковый токсический шок-
синдром). В 1993 году Центром по контролю заболеваемо-
сти США были сформулированы диагностические критерии 
стрептококкового токсического шока (таблица).

Анализ клинической симптоматики ССТШ, описывае-
мой в зарубежной литературе, в полной мере соответствует 
отечественному определению т.н. токсической формы скар-
латины, что позволяет на сегодняшний день их рассматри-
вать как своего рода идентичные процессы. Дополнительным 
подтверждением этого положения может служить факт раз-
вития как ССТШ, так и скарлатины только у лиц, не имевших 
до заболевания антитоксического иммунитета.

Заслуживает внимания и еще один аспект патогенеза 
ССТШ. Оказалось, что ряду больных в дебюте заболевания 
назначались различные нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) по поводу предполагаемого артрита, 
травмы мышц, флебита. До настоящего времени отсутствуют 
какие-либо однозначные объяснения связи этих двух явлений. 
Тем не менее, указание в анамнезе болезни на факт приема 
НПВП имеет положительное (!) диагностическое значение 
в оценке клиники болезни.

Начальные симптомы стрептококкового токсического шока 
в определенной мере зависят от очага первичной инфекции. 
Примерно в 20% случаев заболевание дебютирует лихорад-
кой, ознобом, миалгией и диареей. При развитии шока на 
фоне глубоких инфекций мягких тканей (некротический фас-
циит, миозит) начальным симптомом является внезапно по-
явившаяся интенсивная боль, которая фактически является 
основным поводом для обращения за медицинской помощью. 
При этом какие-либо объективные симптомы (отек, болезнен-
ность при надавливании) на первых порах могут отсутство-
вать, что служит причиной ошибочных диагнозов.

Лихорадка — постоянный признак, наблюдаемый фак-
тически в 100% случаев. Практически у каждого второго 
пациента ССТШ проявляется изменениями со стороны ЦНС 
по типу инфекционного психоза с общим возбуждением, де-
лирием, потерей ориентации во времени и в пространстве. 
Достаточно динамично, в течение 3-4 часов развивается 
артериальная гипотензия. Клинико-лабораторная симпто-
матика поражения почек — один из ранних (нередко пред-
шествующих системным гемодинамическим расстройствам) 
и достаточно постоянных признаков развивающегося 
ССТШ. Тромбо-геморрагический синдром — постоянный 
«спутник» почечно-печеночной недостаточности харак-
терен для развернутых фаз шока. На фоне нарастающих 
гемодинамических и гемокоагуляционных расстройств раз-
вивается респираторный дистресс-синдром, проявляю-
щийся одышкой, гипоксемией, появлением диффузных ле-
гочных инфильтратов и отеком легких.
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Достаточно часто при ССТШ формируются характерные 
изменения со стороны кожи, описываемые как макулярная 
эритродермия (обширные поля яркой, сливной гиперемии). 
В отличие от токсического шока стафилококковой этиологии 
ССТШ в большинстве случаев сопровождается бактериемией 
и обычно развивается при глубоких воспалительных процес-
сах мягких тканей (некротическом фасциите, миозите).

Поскольку шоковая реакция развивается в ответ на экзо-
токсинемию (эритрогенные токсины различных типов БГСА), 
тактика ведения больных, наряду с традиционно проводимой 
противошоковой терапией, предполагает использование им-
муноглобулинов.

Со стрептококковой инфекцией связывают также возник-
новение ряда неврологических расстройств у детей, про-
являющихся обсессивно-компульсивными расстройствами 
(pediatric autoimmune neuropsychiatric disorders associated 
with streptococcal infections, т. н. PANDAS-синдром). Клинико-
диагностический симптомокомплекс PANDAS сходен с сим-
птоматикой малой хореи — одной из хорошо известных форм 
острой ревматической лихорадки (ревматизма). Развитие 
PANDAS типично для детей препубертатного возраста (в отли-
чие от хореи, для которой типичная возрастная группа — дети 
5-8 лет). Болезнь начинается и протекает достаточно остро. 
При всей вариабельности клинического симптомокомплекса 
общим, как для хореи, так и для PANDAS, является наличие 
обсессивно-компульсивных расстройств. К числу наиболее 
типичных проявлений PANDAS относятся различные обсес-
сии (навязчивости), по сути — волевые неконтролируемые 
усилия или действия (компульсии). Подобного рода состояния 
возникают с определенной периодичностью (средняя продол-
жительность атаки — в среднем 12-15 недель) и существенно 
снижают качество жизни больного. Нередко вышеописанная 
клиническая симптоматика сочетается с такими проявлени-
ями, как двигательная гиперактивность, хорееформные ги-
перкинезы, импульсивность, рассеянность, эмоциональная 
лабильность, расстройства внимания, трудности засыпания, 
синдром Туретта (наследственная патология, характери-
зу-ющаяся генерализованными двигательными и простыми 
речевыми тиками), анорексия, что позволяет расценивать 
их как коморбидные с PANDAS процессы. Диагностическое 
значение при PANDAS имеет и стойкий эффект антибактери-
альной противострептококковой терапии.

В публикации из Department of Neurology Great Ormond 
Street in London в 2001 году были даны описания 10 пациен-
тов со стрептококк-ассоциированным острым рассеянным 
энцефаломиелитом (ОРЭМ, ADEM). Клинико-лабораторная 
картина этого процесса характеризовалась динамично про-
текающим, распространенным поражением белого вещества 
головного мозга, проявляющимся грубыми общемозговыми 
расстройствами и очаговыми изменениями, специфичными 
для зон воспалительного поражения. ADEM ранее описывал-
ся как постинфекционный энцефалит (или энцефаломиелит), 
этиологически связанный с некоторыми бактериальными, ви-
русными заболеваниями и/или вакцинацией живыми вирус-
ными вакцинами. Неспецифичность данного воспалительного 
процесса объясняет малую эффективность терапевтических 
мероприятий, в том числе и глюкокортикоидной терапии.

Диагноз стрептококковой инфекции клинико-лаборатор-
ный. По причине большого разнообразия клинических про-
явлений окончательный диагноз устанавливается лишь после 
дополнительного лабораторного подтверждения (выделение 
стрептококка из материала очагов поражения, нарастание 
титра О-антистрептолизина). Диагностически в амбулатор-
ных условиях требует разграничения гнойно-воспалительные 
процессы кожи (импетиго) стрептококковой и стафилокок-

ковой этиологии. Принципиально важна и своевременная 
расшифровка этиологии тонзиллофарингита, поскольку, за 
редким исключением, только ангина стрептококковой этиоло-
гии требует антибактериальной терапии. С диагностической 
целью при СтИ используется классический культуральный 
метод выделения возбудителя при посевах на искусственные 
среды. Экспресс-методики ориентированы на получение ре-
зультата в относительно короткий промежуток времени (до 
2-3 часов) с использованием коагглютинационных, хромато-
графических, латекс-агглютинационных тестов. К сожале-
нию, чувствительность вышеназванных методов при ангине 
сравнительно невелика (усредненные данные ≈ 26-30%) при 
специфичности в 73-80%. По этой причине, они имеют те 
же проблемы, что и культуральный тест: сравнительно невы-
сокая прогностическая значимость как положительного, так 
и отрицательного результата теста. Поэтому оценка уровня 
антистрептолизина-О может считаться в подобных ситуаци-
ях методом выбора при определении стрептококковой этио-
логии заболевания.

Ïîêàçàíèÿ ê ãîñïèòàëèçàöèè
Основным показанием к госпитализации пациента являет-

ся тяжесть основных клинических проявлений независимо от 
клинической формы заболевания. Генерализованные формы 
болезни всегда требуют стационарного лечения.

Îñíîâíûå ïðèíöèïû âåäåíèÿ áîëüíûõ 
ñòðåïòîêîêêîâîé èíôåêöèåé íà äîìó
Лечение больных стрептококковой инфекцией, вызван-

ной БГСА, с учетом разнообразия клинических форм требу-
ет участия широкого круга специалистов (инфекционистов, 
педиатров, хирургов, ревматологов, психиатров и т. п.), что 
и определяет комплекс различного рода пособий и лекар-
ственных средств при оказании помощи. В описании клини-
ческих форм мы частично коснулись этих вопросов.

Антибиотикотерапия. Является обязательной при всех кли-
нических вариантах болезни. Ее цель — эрадикация БГСА, 
что способствует не только ликвидации симптомов инфекции, 
но и предупреждает ранние и поздние осложнения, а также 
предотвращает распространение инфекции (уровень реко-
мендаций А), формирование иммунопатологических вариан-
тов БГСА-инфекции (применительно к острой ревматической 
лихорадке уровень рекомендаций А, к гломерулонефри-
ту — уровень В). До настоящего времени β-гемолитические 
стрептококки высоко чувствительны к препаратам пени-
циллина. Все это в значительной мере и определяет выбор 
антибактериального препарата: бензилпенициллин в дозе 
200-300 тыс. МЕ/кг массы ребенка, либо аминопенициллины 
в среднетерапевтических дозировках. Повышение дозировок 
необходимо только в случаях развития гнойного менингита. 
Цефалоспорины при лечении данного заболевания суще-
ственного преимущества не имеют. Альтернативными пени-
циллинам препаратами могут быть макролиды и линкозамиды. 
При определении схемы антибактериальной терапии следует 
помнить, что при инвазивных формах эффективность β-лак-
тамных антибиотиков, в первую очередь пенициллина, может 
оказаться сравнительно невысокой. Дело в том, что в данной 
ситуации микробная масса в очаге инфекции чрезвычайно 
высока, и размножение большинства бактерий переходит 
в т. н. стационарную фазу (в клинике данный феномен по-
лучил название «inoculum-эффект»). Основной мишенью 
действия β-лактамных антибиотиков являются бактериальные 
ферменты, участвующие в синтезе пептидогликана клеточ-
ной стенки (пенициллинсвязывающие белки), экспрессия 
которых в стационарной фазе значительно снижена. Поэто-
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му применение пенициллинов (особенно при поздно начатом 
лечении) и оказывается безуспешным. В то же время исполь-
зование антибиотиков из группы линкозамидов позволяет 
в подобных ситуациях достичь необходимого результата. Хотя 
препараты этого ряда считаются бактериостатическим анти-
биотикам, назначение их в высоких дозах оказывает в отно-
шении к БГСА четкое бактерицидное действие.

В настоящее время во всех странах мира отмечается высо-
кая частота встречаемости штаммов возбудителя, устойчивого 
к ко-тримоксазолу (бисептолу), сульфаниламидам и хлорам-
фениколу. Поэтому применение этих препаратов должно 
быть исключено из арсенала антибактериальной терапии 
(уровень рекомендаций А).

Антибактериальная терапия в лечении токсинопосредо-
ванных и инвазивных форм СтИ дополняется использовани-
ем внутривенных полиспецифических иммуноглобулинов, 
которые обычно содержат достаточно широкий спектр 
антител, блокирующих цитокининдуцированную (провоспа-
лительную) и митогенную активности суперантигенов воз-
будителя. Введение иммуноглобулинов в дозе 0,2-0,4 г/кг 
массы пациента достоверно увеличивало выживаемость па-
циентов как на ранних сроках, так и после 30 дня болезни. 
Раннее использование препаратов позволяло также значи-
тельно сократить объем оперативного вмешательства (уро-
вень рекомендаций А).

Ïðîòèâîýïèäåìè÷åñêèå ìåðîïðèÿòèÿ
Комплекс противоэпидемических мероприятий разрабо-

тан и используется только с целью предупреждения распро-
странения скарлатины в детских учреждениях.

Активная иммунопрофилактика не разработана.

Ñòðåïòîêîêêîâàÿ èíôåêöèÿ, âûçûâàåìàÿ 
ñòðåïòîêêîêàìè ãðóïïû Â
До середины 60-х годов ХХ века β-гемолитические стреп-

тококки группы В не рассматривались как патоген человека, 
с их участием связывали различные заболевания животных 
(в частности мастит у коров). Последующие исследования 
показали, что этот возбудитель является ведущей причиной 
перинатальной бактериальной инфекции, формирующей 
септические процессы и гнойные менингиты новорожден-
ных. Распространенность инфекции составляет 0,34 на 1000 
живорожденных ( Phares C. R. et al.; Active Bacterial Core su-
rveillance/Emerging Infections Program Networк. Epidemiology 
of invasive group B streptococcal disease in the United States, 
1999-2005).

Несмотря на широкое использование антибиотиков в ле-
чении этого контингента больных летальность при этих за-
болеваниях по-прежнему остается достаточно высокой. Со 
стрептококком в акушерской практике связывают и развитие 
инфекций мочевых путей беременных, хориоамниониты, по-
слеродовые эндометриты и бактериемию.

Ýïèäåìèîëîãè÷åñêèå è ïàòîãåíåòè÷åñêèå 
îñîáåííîñòè èíôåêöèè, âûçâàííîé ÁÃÑÁ
β-гемолитические стрептококки группы В являются ком-

понентом нормальной микрофлоры слизистой наружных 
половых органов не менее, чем 20% женщин детородного воз-
раста. Именно эти беременные (а, в последующем родильни-
цы) и являются главным источником инфекции для ребенка. 
Этим же объясняется и наиболее частый путь инфицирова-
ния ребенка — интранатальный (внутриутробная инфекция). 
Однако не исключена передача инфекции новорожденному 
и от персонала или другого зараженного ребенка (вариант 
внутрибольничной инфекции). При достаточно высоком ри-

ске инфицирования, частота развития клинически манифест-
ных форм СтИ в таких ситуациях сравнительно невелика. 
Вероятность развития заболевания у ребенка определяется 
в первую очередь такими факторами, как низкая масса тела 
при рождении, недоношенность, клинически явный хориоам-
нионит у матери, внутриматочная инфекция, повышение тем-
пературы тела у родильницы, длительный безводный период 
(более 12 часов) (уровень рекомендаций В). При этом, интакт-
ные плодные оболочки и родоразрешение кесаревым сече-
нием не исключают инфицирования новорожденных. Вторая, 
не менее важная группа факторов связана напрямую с анти-
стрептококковым иммунитетом ребенка. Его напряженность 
количественно определяется уровнем «материнских» IgG, 
попавших в организм новорожденного. Поэтому низкий титр 
антистрептококковых антител в сыворотке матери — одна из 
главных причин развития сепсиса у инфицированного ре-
бенка. Достаточно поздняя (начиная только с 37-38 недели 
беременности) трансплацентарная передача материнских 
иммуноглобулинов (в том числе, и противострептококковых) 
объясняет большую частоту развития заболеваний у недоно-
шенного ребенка.

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ 
ñòðåïòîêîêêîâîé èíôåêöèè, âûçâàííîé ÁÃÑÁ
Принято выделять т. н. сепсис с ранним началом, который 

чаще всего возникает в первые 48 часов жизни, в основном 
у недоношенных и маловесных детей, рожденных от матерей 
с вышеуказанными факторами риска. При этом заболева-
ние сопровождается обязательной бактериемией с возмож-
ным развитием токсического шока и ОРДС (см. ССТШ), либо 
(реже) формированием менингита и пневмонии.

Сепсис с поздним началом, возникший после первой не-
дели жизни, проявляется чаще всего гнойным менингитом 
(85%). Заболевание проявляется классической картиной: 
лихорадкой, рвотой и срыгиваниями, общим психомотор-
ным возбуждением, гиперестезией. В последующем появля-
ются достаточно типичные: выбухание большого родничка, 
судороги, угнетение сознания вплоть до комы. Нередко обще-
мозговой симптоматике предшествуют поражения верхних 
дыхательных путей, отит, синусит, конъюнктивит, эндофталь-
мит, артрит, поражения кожи.

БГСБ являются частой причиной послеродовых инфек-
ционных заболеваний у матери, в частности послеродового 
эндометрита. Типично повышение температуры тела в пер-
вые 12 часов после родов, сопровождающееся тахикардией, 
ознобом, болезненностью живота в проекции матки. Нередко 
при этом наблюдаются изменения со стороны мочевыводя-
щих путей.

Лабораторная диагностика. «Золотым» стандартом в лабо-
раторной диагностике стрептококковой инфекции беремен-
ных является культуральный метод.

Диагностика инфекций БГСБ у новорожденных представля-
ет серьезную проблему по следующим причинам: во-первых, 
феномен бактериемии у ребенка, страдающего септической 
формой инфекции — явление непостоянное; во-вторых, 
имеются вполне понятные сложности забора необходимого 
объема крови пациента для проведения посева. Именно эти 
факторы являются основой сравнительно невысокой чув-
ствительности вышеупомянутого классического бактериоло-
гического метода в диагностике стрептококкового сепсиса. 
В-третьих — диагностическое значение положительного ре-
зультата теста при взятии материала с кожи или из мекония 
новорожденного также оставляет желать лучшего: высокая 
инфицированность БГСБ нестерильных поверхностей ре-
бенка не всегда совпадает с фактом развития болезни. Все 
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это существенно снижает специфичность положительного 
результата проведенного исследования. Его диагностическая 
значимость будет существенно выше при выделении возбуди-
теля с кожи околопупочной зоны, наружного слухового про-
хода, слизистой зева и прямой кишки ребенка (поверхности, 
рекомендованные для забора материала). Помимо классиче-
ских бактериологических методик возможно использование 
полимеразной цепной реакции с выявлением ДНК возбудите-
ля (чувствительность методики в 3 раза выше классического 
культурального метода).

Ëå÷åíèå
Чувствительность возбудителя к антибиотикам фактиче-

ски соответствует таковой у БГСА. Поэтому комплекс лечения 
включает антибиотики β-лактамовые антибиотики. В отличие 
от БГСА-инфекции терапия новорожденного с БГСБ может до-
полняться аминогликозидами (уровень рекомендаций С).

Ïðîôèëàêòè÷åñêèå ìåðîïðèÿòèÿ
К сожалению, в России отсутствует централизованная 

система скрининга и антибиотикопрофилактики инфекции 
БГСБ у беременной женщины. За рубежом предложены 
2 стратегии профилактики.

1. Стратегия, основанная на рисках
При данной стратегии матери в родах получают антибио-

тики, когда присутствует один или несколько из нижеперечис-
ленных факторов:

— предыдущий ребенок с диагносцированной БГСБ-ин-
фекцией;

— стрептококковая бактериурия при беременности;

— угроза преждевременных родов на сроках до 37 недель;
— массивный рост Streptococcus agalactiae в урогениталь-

ном тракте ко времени родоразрешения;
— длительный безводный период (более 18 часов);
— послеродовая лихорадка выше 38oC.

2. Стратегия, основанная на проведении скрининга 
В основе стратегии лежит бактериальная культура ректо-

вагинального посева, взятого в промежутке между 35 и 37 не-
делей беременности. При выделении БГСБ рекомендовано 
проведение антибиотикопрофилактики.

Независимо от результата скрининга антибиотики назна-
чаются, если имеется один из 3 основных факторов риска:

— предыдущий ребенок с диагносцированной БГСБ-ин-
фекцией;

— стрептококковая бактериурия 
— угроза преждевременных родов до 37 недели беремен-

ности.
В последнем случае в профилактике нет необходимости, 

если негативная культура получена в промежутке с 35 по 37 
неделю беременности.

Антибиотикопрофилактика проводится пенициллином 
(в начале 5 млн. ед. внутривенно с последующим введением 
2,5 млн. ед. каждые 4 часа вплоть до родов) или ампицил-
лин (в начале 2 г внутривенно с последующим введением 1 г 
до родов). При непереносимости пенициллина возможно ис-
пользование клиндамицина или эритромицина.

Профилактическое назначение антибиотиков (в том чис-
ле, и местная антисептика) до начала родовой деятельности 
и/или разрыва плодных оболочек у беременных с колониза-
цией БГСБ неэффективно.

Старческий остеопороз — это педиатрическое заболе-
вание. Эта фраза прозвучала в 1973 году и принадлежит 
профессору Чарльзу Энрике Денту. Сегодня она не вызы-
вает сомнений, поскольку предотвращение остеопороза, 
являющегося актуальной проблемой здравоохранения, воз-
можно лишь при начале профилактических мероприятий 
с детства.

Остеопороз (ОП) является системным заболеванием ске-
лета, которое характеризуется снижением костной массы 
и нарушением ее микроархитектоники, что ведет к сниже-
нию прочности кости и повышению риска переломов. Забо-
левание длительно течет латентно и диагностируется чаще 

после появления переломов. У детей в отличие от взрослых 
редко отмечаются боли в спине, ногах, руках, ограничение 
подвижности и быстрая утомляемость. Ранее считалось, что 
развитие остеопороза связано с потерей костной массы 
и носит возрастно-зависимый характер, встречаясь чаще 
у пожилых. За последние годы появились данные том, что 
истоки остеопороза лежат в детском и подростковом возрас-
те. Сегодня обсуждаются периоды развития остеопороза: 
первый период (дети, а также подростки в возрасте 10-17 
лет), когда отмечаются процессы интенсивного роста у детей 
и подростков; второй период — это, как правило, период бе-
ременности и лактации, причем в период кормления потери 
кальция могут достигать до 300 мг в сутки; третий период — 
менопауза, когда прекращается выработка женских поло-
вых гормонов, труднее усваивается кальций из пищи, кости 
становятся хрупкими, чаще регистрируются переломы.

Развитие рентгеновских изотопных и ультразвуковых мето-
дов диагностики — денситометрии (от английского слова «den-
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