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Проблема своевременной диагностики и адекватного лечения больных с ревматической лихорадкой (РЛ) по-прежнему является актуальной в современной меди-
цине в силу того, что именно хроническая ревматическая болезнь сердца продолжает занимать одно из ведущих мест в генезе приобретенных пороков сердца. Пред-
ставлены 2 клинических случая заболевания острой РЛ, зарегистрированные в 2009 г в Городской клинической больнице №1 им. Н.И.Пирогова Москвы. Отмечены
различные исходы заболевания при наблюдении в течение 6 и 10 мес. Также описаны основные подходы к диагностике и лечению РЛ с учетом современных отече-
ственных и зарубежных рекомендаций.
Ключевые слова: острая ревматическая лихорадка, бета-гемолитический стрептококк, критерии диагностики, ревматический вальвулит, ревматический полиартрит.
РФК 2010;6(3):349-358

Rheumatic fever as nonvanishing disease: a problem state and clinical cases 
N.A. Shostak, A.A. Klimenko, I.V. Novikov*, D.J. Andrijashkina, M. S. Churilova
Chair of Faculty Therapy named after academician A.I. Nesterov, Russian State Medical University. Ostrovityaninova ul. 1, Moscow, 117997 Russia

Early diagnostics and treatment of patients with acute rheumatic fever (RF) remains actual problem because rheumatic heart disease is still one of the main causes of acquired
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Введение 
Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) — это пост-

инфекционное осложнение тонзиллита (ангины) или
фарингита, вызванных бета-гемолитическим стрепто-
кокком группы А (БГСА), в виде системного воспали-
тельного заболевания соединительной ткани с пре-
имущественной локализацией в сердечно-сосудистой
системе (кардит), суставах (мигрирующий поли-
артрит), мозге (хорея) и коже (кольцевидная эритема,
ревматические узелки). Данное осложнение развива-
ется у предрасположенных лиц главным образом мо-
лодого возраста (7-15 лет) в связи с аутоиммунным от-
ветом организма на антигены стрептококка и их пере-
крестной реактивностью со схожими аутоантигенами
поражаемых тканей человека (феномен молекулярной
мимикрии). Ревматическая лихорадка (РЛ) — одно из

немногих ревматических заболеваний, этиология ко-
торого бесспорно доказана [1-4]. По выражению акад.
А.И. Нестеровa, «без стрептококка нет ни ревматизма,
ни его рецидивов» [3].

ОРЛ как заболевание была известна уже в V столе-
тии до нашей эры. В древности врачи считали, что вос-
паление в суставах вызывается тем, что «какая-то ядо-
витая жидкость растекается по организму». Отсюда и
произошло первоначальное название болезни — “рев-
матизм” (от греч. “ревма” — течение). Поражение
сердечно-сосудистой системы рассматривали как
осложнение суставного синдрома. Лишь после опуб-
ликования выдающихся работ французского врача
Буйо и русского врача Г.И. Сокольского (1836 г.) рев-
матизм был выделен в самостоятельное заболева-
ние, предусматривающее поражение сердца. 

Эпидемиология ревматизма
После доказательства связи РЛ со стрептококковой

инфекцией была разработана и внедрена система ди-
агностики, лечения и профилактики. Это способство-
вало повсеместному снижению заболеваемости РЛ к се-
редине ХХ столетия. Как указывает академик РАМН
В.А.Насонова, если в 1925 году заболеваемость РЛ ко-
лебалась от 1810 до 820 случаев на 100 000 населе-
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ния, то в 1996 году — 16 на 100 000 населения [5].
В 2007 году первичная заболеваемость ОРЛ в Рос-

сийской Федерации составила 1,6 на 100 000 насе-
ления [6]. Безусловно, эта цифра много меньше тех, ко-
торые, по данным ВОЗ, характеризуют распростра-
ненность ОРЛ в развивающихся странах, например, 19,6
случаев на 100 000 населения Латинской Америки, или
21,2 случаев на 100 000 населения Китая [7]. Однако
не следует забывать об опасности появления истинных
вспышек ОРЛ. Так, в конце 80-х годов ХХ века разра-
зились вспышки РЛ в Японии, США (штаты Юта, Ко-
лорадо и др.), отмеченные среди обеспеченных слоев
населения, а также «поистине драматический рост
стрептококковых инфекций» в развитых странах [7,8].
В 2002 г. по сравнению с предыдущим 2001 г. был от-
мечен подъем первичной заболеваемости (выявляе-
мости) ОРЛ с 5,6 до 15,8 на 100 000 среди подростков
в Хабаровском крае, что можно расценить как истин-
ную эпидемическую вспышку. В Москве после 2003 года
отмечалась достоверная тенденция к повышению рас-
пространенности ОРЛ [6]. Но и в целом по стране долж-
на быть постоянной настороженность врачей в отно-
шении возможных вспышек ОРЛ в связи с неснижаю-
щимися показателями заболеваемости (выявляемости)
хронической ревматической болезни сердца (РБС). К
концу последнего десятилетия прошлого века в России
ежегодно диагностировалось на 2,5 тыс. больных с РБС
больше, чем в начале регистрации (1994 г.) [9]. В 2006
г. ревматические пороки сердца были впервые диаг-
ностированы более чем у 10,8 тыс. больных, что ока-
залось почти на 20% больше по сравнению с 2001 го-
дом [10,11]. При этом в РФ имеются территории с по-
стоянно высокими показателями первичной заболе-
ваемости РБС, например республики Ингушетия, Да-
гестан, Татарстан и Башкортостан, Чувашская респуб-
лика, Оренбургская область и другие, где ежегодно
впервые диагностируется от 160 до 677 ревматических
пороков сердца [11]. Такая диссоциация между рас-
пространенностью ОРЛ и РБС свидетельствует о пре-
обладании латентных, недиагностируемых форм ОРЛ
и обуславливает актуальность дальнейшего изучения
эпидемиологии постстрептококковых заболеваний.
Таким образом, проблема ОРЛ в России XXI века не
должна представляться врачам лишь в историческом
аспекте.

В данной работе мы хотели бы представить 2 кли-
нических случая ОРЛ, зарегистрированных в Городской
клинической больнице №1 им. Н.И.Пирогова г. Моск-
вы в течение одного месяца 2009 года.

Случай 1 
Больной С., 20 лет, студент, госпитализирован в кли-

нику 23.01.2009 с жалобами на боли в коленных, го-
леностопных, локтевых, лучезапястных суставах, но-

сящие мигрирующий характер, общую слабость. 
Из анамнеза известно, что за 4,5 месяца до госпи-

тализации больной перенес острый тонзиллофарингит,
в связи с чем в течение 10 дней проводилась анти-
бактериальная терапия (какими именно препаратами,
пациент не помнил) с положительным эффектом. В
дальнейшем, спустя 1,5 месяца, стал отмечать повы-
шение температуры тела до 38°С без ознобов, потли-
вость в ночное время, боли в коленных и голеностоп-
ных, локтевых и лучезапястных суставах, носившие миг-
рирующий характер, и припухание указанных суставов.
По этому поводу самостоятельно применял мазь дик-
лофенак с положительным эффектом. Через 3 месяца
после появления жалоб был проконсультирован в
Московском Городском Ревматологическом Центре, при
обследовании отмечался повышенный уровень С-ре-
активного белка (СРБ) — 74 мг/л (норма <5 мг/л) и ан-
тистрептолизина-О (АСЛ-О) — 364 мЕ/мл (норма
<250 мЕ/мл). При проведении эхокардиографии
(ЭхоКГ) выявлена аортальная регургитация. В связи с
выявленными изменениями пациент был госпитали-
зирован в ревматологическое отделение ГКБ№1 им.
Н.И. Пирогова.

Объективный осмотр и лабораторные данные
При поступлении состояние больного удовлетво-

рительное. Беспокоили боли в крупных суставах. Тем-
пература тела 36,6°С. Периферические лимфатические
узлы не увеличены, при пальпации безболезненны. При
аускультации дыхание над легкими везикулярное,
хрипы не выслушиваются; частота дыхательных дви-
жений (ЧДД) 16 в минуту. Перкуторные границы
сердца расширены влево на 1-1,5 см. При аускульта-
ции тоны сердца приглушены, выслушивается слабый
дующий систолический шум над верхушкой, связанный
с I тоном, протодиастолический шум в V точке и над
аортой. Частота сердечных сокращений (ЧСС) — 88 уда-
ров в минуту, АД — 130/80 мм рт.ст. Живот при паль-
пации мягкий, безболезненный во всех отделах. Печень
пальпируется у края реберной дуги, мягкой конси-
стенции, безболезненная. Размеры селезенки при пер-
куссии не увеличены. Симптом поколачивания в по-
ясничной области отрицательный с обеих сторон. Мо-
чеиспускание безболезненное. При осмотре суставов
видимых изменений не выявлено, движения в полном
объеме, безболезненны.

В клиническом анализе крови отмечалось уве-
личение уровня СОЭ до 35 мм/ч, в остальном — без от-
клонений от нормальных значений. В иммунологиче-
ском анализе крови сохраняется увеличение СРБ до 74
мг/л, АСЛ-О до 364 мЕ/мл (норма <250 мЕ/мл), так-
же повышены уровни серомукоида до 563 Ед (норма
80-150 Ед), циркулирующих иммунных комплексов
(ЦИК) до 45 Ед (норма < 35 Ед); ревматоидный фак-
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тор отрицательный, HLA B-27 не выявлен. Общий
анализ мочи и биохимический анализ крови без значи-
мых изменений.

Данные инструментальных методов обследования 
и консультации специалистов

При рентгенографии органов грудной клетки па-
тологических изменений не выявлено. Электрокар-
диография (ЭКГ): ритм синусовый, ЧСС 84 в минуту,
нормальное положение электрической оси сердца
(ЭОС); сглаженность зубцов Т в отведениях V5-V6.

Эхокардиография от 29.01.2009: размер левого
предсердия (ЛП) — 39 мм. ЛЖ: конечно-диастоличе-
ский размер (КДР) — 63 мм (норма до 50), конечно-
систолический размер (КСР) — 35 мм (норма до 32),
конечно-диастолический объем (КДО) — 201 мл, ко-
нечно-систолический объем (КСО) — 50 мл, фракция
выброса (ФВ) — 75%. Размер правого предсердия (ПП)
— 40 мм, правого желудочка (ПЖ) — 23 мм. Толщина
межжелудочковой перегородки (МЖП) и задней стен-
ки ЛЖ ~ 10 мм. Створки митрального клапана не
утолщены, передняя незначительно пролабирует, дви-
жение в противофазе. Степень клапанной регургита-
ции 1+. Аортальный клапан трехстворчатый, раскры-
тие 25 мм, краевое уплотнение створок. Степень ре-
гургитации 2-3+. Трехстворчатый клапан: створки не
утолщены. Степень регургитации 1+. Легочная артерия

(ЛА) не расширена, систолическое давление в легоч-
ной артерии (СДЛА) 26 мм рт.ст. Заключение: недо-
статочность аортального клапана. Незначительная
митральная и трикуспидальная регургитация. Дилатация
левого желудочка.

На контрольной эхокардиограмме 12.02.2009
(фото 1) значимых изменений показателей не от-
мечено. 

Течение заболевания в стационаре
Таким образом, диагноз у больного основан на сле-

дующих данных: 
• хронологическая связь заболевания с перенесен-

ным острым тонзиллофарингитом; 
• признаки кардита (впервые выявленные шумы в

сердце: систолический над верхушкой и протодиа-
столический над II и V точками аускультации; кардио-
мегалия — дилатация ЛЖ по данным ЭхоКГ) — один из
больших критериев РЛ;

• малые критерии РЛ — артралгии, лихорадка, на-
растание СРБ и СОЭ; 

• увеличенные титры АСЛ-О до 364 мЕ/мл в 2 после-
довательных анализах.

Учитывая выраженность имеющейся клапанной
регургитации, дилатацию ЛЖ и отсутствие эхокар-
диографической динамики на фоне проведенного
антибактериального лечения, пациенту был поставлен

Фото 1. Больной С. А) левый парастернальный доступ по короткой оси ЛЖ на уровне аортального клапана; Б) левый

парастернальный доступ по длинной оси ЛЖ; В) левый парастернальный доступ по длинной оси ЛЖ, 

цветной допплеровский режим; Г) апикальная позиция длинной оси ЛЖ, цветной допплеровский режим



352 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2010;6(3)

Ревматическая лихорадка —  неисчезающее заболевание

диагноз «Повторная ревматическая лихорадка. Кардит
легкой степени тяжести (вальвулит аортального кла-
пана). Артралгии. Ревматическая болезнь сердца:
аортальная недостаточность, аортальная регургитация
II-III ст.». 

В связи с диагностированным кардитом больному
был назначен постельный режим. Учитывая хроноло-
гическую связь заболевания с перенесенной инфекцией
и повышение титра противострептококковых антител,
было назначено внутримышечное введение бензил-
пенициллина в дозе 1 млн Ед 4 раза в сутки в течение
10 дней. На 11-й день пребывания в стационаре внут-
римышечно был введен экстенциллин в дозе 2,4 млн
Ед. С целью противовоспалительной терапии были на-
значены нестероидный противовоспалительный пре-
парат (нимесулид 100 мг по 1 таб 2 раза в сутки) в со-
четании с ингибиторами протоновой помпы (оме-
празол 20 мг 1 раз в день) для профилактики ослож-
нений со стороны желудочно-кишечного тракта.

На фоне проводимой терапии самочувствие паци-
ента улучшилось. В течение нескольких дней норма-
лизовалась температура тела, постепенно исчезли бо-
левые ощущения в суставах, экссудативные явления не
рецидивировали. В клиническом анализе крови от-
мечено снижение СОЭ до 13 мм/ч, уровня СРБ — до 24
мг/л и нормализация уровня АСЛ-О (<250 мЕ/мл). В
удовлетворительном состоянии пациент был выписан
из стационара под наблюдение ревматолога по месту
жительства. Было рекомендовано применение экс-
тенциллина 2,4 млн Ед 1 раз в месяц для профилактики
рецидивов РЛ, ЭхоКГ-контроль не реже одного раза в
полгода.

Обследование в динамике
При контрольном визите в клинику 19.05.2009 жа-

лоб не предъявляет. Перкуторные границы сердца
расширены влево на 1-1,5 см. Тоны сердца приглушены,
ритмичны, протодиастолический шум на аорте и в V точ-
ке, проводящийся на верхушку. ЧСС 96 в минуту, АД
— 160/50 мм рт.ст., выслушиваются «бесконечные»
тоны Короткова. Живот мягкий, безболезненный. Ви-
димых изменений со стороны суставов не выявлено,
движения в полном объеме, безболезненны. В имму-
нологическом анализе крови СРБ и серомукоид отри-
цательные, АСЛ-О <250 мЕ/мл, ЦИК 28 Ед. При су-
точном мониторировании ЭКГ по Холтеру регистри-
ровался синусовый ритм со средней ЧСС 105 в мину-
ту, за сутки зафиксировано 6 эпизодов синусовой та-
хикардии с ЧСС до 153 в минуту, эпизодов депрессии
сегмента ST не выявлено. 

По данным ЭхоКГ, сохраняется дилатация ЛЖ,
створки аортального клапана неравномерно уплотне-
ны, степень регургитации 2+. В остальном без суще-
ственной динамики.

При повторной ЭхоКГ от 16.11.2009 (через 10
месяцев после первого обследования): появление
признаков гипертрофии миокарда ЛЖ (толщина МЖП
и задней стенки ЛЖ ~ 12 мм). Створки аортального кла-
пана незначительно утолщены, неравномерно уплот-
нены, степень регургитации 3+.

Таким образом, в течение 10 месяцев наблюдения
у пациента сохранялись уплотнение, а затем и утол-
щение створок аортального клапана, высокая степень
аортальной регургитации и дилатация ЛЖ, а в даль-
нейшем появились и признаки его гипертрофии. Это
позволяет подтвердить ранее сделанный вывод о том,
что клинически манифестирующему эпизоду РЛ, по-
служившему поводом для госпитализации, предше-
ствовало латентное течение заболевания, приведшее
к формированию аортального порока сердца еще на
догоспитальном этапе.

Случай 2
Больная Д., 26 лет, студентка. В детстве часто болела

ангинами. В 2007 году был поставлен диагноз хрони-
ческий тонзиллит с рецидивами заболевания до 2
раз в году. В том же году при амбулаторном обследо-
вании выявлялось повышение титров АСЛ-О до 755
мЕ/мл. В ноябре 2008 года отмечался эпизод повы-
шения температуры тела, болей в горле, сухого кашля;
лечилась по месту жительства с диагнозом ОРВИ, хро-
нический фарингит, хронический тонзиллит — прово-
дилась местная терапия антисептиками, физиотерапия,
промывание лакун миндалин. 06.02.2009 отметила вне-
запное появление покраснения и выраженной болез-
ненности правого локтевого сустава. В травматологи-
ческом пункте по месту жительства была выполнена
рентгенография локтевого сустава, данных за костную
травму не получено. 07.02.2009 хирургом поликлиники
в связи с сохраняющимися болями в суставе реко-
мендовано внутримышечное введение мелоксикама 15
мг №3. После курса инъекций боль и припухлость в
области правого локтевого сустава уменьшились, но ста-
ли беспокоить периодические боли в левом локтевом
и коленных суставах, “перебои в сердце”. 12.02.2009
выполнено УЗИ локтевого сустава — данных за по-
вреждение мягких тканей сустава не получено, отмечены
признаки тендинита и эпикондилита. В биохимическом
анализе крови патологических изменений не выявле-
но, уровень СРБ 3,53 мг/л, АСЛ-О 647 мЕ/мл.
16.02.2009 проведено эхокардиографическое иссле-
дование, при котором выявлено уплотнение и утол-
щение передней створки митрального клапана, крае-
вое уплотнение створок аортального клапана, мит-
ральная, аортальная и трикуспидальная регургита-
ция I степени. 19.02.2009 в связи с выявленными из-
менениями была госпитализирована в терапевтическое
отделение ГКБ№1 им. Н.И. Пирогова.
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Объективный осмотр и данные лабораторных 
исследований в клинике

При поступлении состояние больной удовлетвори-
тельное. Кожные покровы и видимые слизистые обо-
лочки нормальной окраски. Отеков нет. Лимфатические
узлы не увеличены. В легких везикулярное дыхание, хри-
пов нет, ЧДД 17 в мин. Перкуторные границы сердца
не расширены. При аускультации I тон над верхушкой
ослаблен, там же выслушивается систолический шум.
ЧСС 82 удара в минуту, ритм правильный, АД —
110/70 мм рт.ст. Живот при пальпации мягкий, без-
болезненный. Границы печени перкуторно не расши-
рены. Отмечались гиперемия кожи над правым лок-
тевым суставом, а также боли при движениях в нем. При
осмотре других суставов видимых изменений с их сто-
роны не выявлено, движения в суставах в полном объе-
ме, безболезненны. 

В общем и биохимическом анализе крови, общем
анализе мочи патологических изменений не отмечено.
В иммунологическом анализе крови уровень СРБ 0 мг/л,
АСЛ-О 413 мЕ/мл, ЦИК 15 Ед, антитела к ДНК и рев-
матоидный фактор не выявлены. При электрофорезе
белковых фракций: альбумины — 51,5% (норма 54-
65%) , альфа1-глобулины — 3,0% (норма 3,5-6,0%),
альфа2-глобулины — 10,0% (норма 6,9-10,5%),
бета-глобулины — 15,1% норма 7,3-12,5%), гамма-
глобулины — 20,4% (норма 12,8-19%). 

Данные инструментальных методов 
обследования и консультации специалистов

При рентгенографии органов грудной клетки и
околоносовых пазух патологических изменений не
выявлено.

ЭКГ: синусовая брадикардия, вертикальное поло-
жение ЭОС. Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру:
за время проведения исследования регистрировался
синусовый ритм с ЧСС 52-136 в мин (в среднем, 94 в
мин), 71 эпизод синусовой тахикардии и 1 эпизод си-
нусовой брадикардии, депрессии сегмента ST не вы-
явлено.

Фонокардиография: на верхушке I тон слабее II-го;
усиление II тона над легочной артерией. В положении
на левом боку амплитуда тонов увеличивается. В точ-
ке Боткина-Эрба регистрируется непостоянный си-
столический щелчок. Регистрируется низкоамплитуд-
ный систолический шум непостоянной формы и про-
должительности с максимумом в точке Боткина-Эрба.
В положении на левом боку амплитуда и продолжи-
тельность его увеличивается.

ЭхоКГ в клинике (фото 2): переднезадний размер
ЛП — 23 мм, КДР ЛЖ — 43 мм, КСР ЛЖ — 29 мм, ФВ ЛЖ
— 61%. Незначительная дилатация ПП и ПЖ, ЛА не рас-
ширена, расчетное СДЛА 23 мм рт.ст. Створки и хор-
ды митрального клапана, головки папиллярных мышц
неравномерно уплотнены; хорды миксоматозно из-

Фото 2. Больная Д. А) апикальная позиция двухкамерного сердца; Б) левый парастернальный доступ по длинной 

оси ЛЖ; В) левый парастернальный доступ на уровне митрального клапана; Г) левый парастернальный 

доступ по короткой оси ЛЖ на уровне аортального клапана
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менены. Диаметр фиброзного кольца 24 мм, пиковый
градиент давления 2,6 мм рт.ст., регургитация 1,5-2+.
Аортальный клапан трехстворчатый, краевое нерав-
номерное уплотнение створок, фиброзное кольцо 25
мм. Пиковый градиент давления ЛЖ/аорта 9 мм рт.ст.,
регургитация 1+. Клапан легочного ствола пролабирует,
фиброзное кольцо 20 мм, систолический градиент дав-
ления ПЖ/ЛА 4 мм рт.ст., регургитация 2+. Трикус-
пидальный клапан неравномерно уплотнен, фиброз-
ное кольцо 28 мм, регургитация 1+. Заключение: не-
достаточность аортального и митрального, и неболь-
шая — трикуспидального и легочного клапанов.

При осмотре ЛОР-врача выявлены признаки хро-
нического тонзиллита токсико-аллергической формы
II степени. Рекомендованы тонзилэктомия в плановом
порядке, местная терапия антисептиками. 

Таким образом, клинический диагноз был сфор-
мулирован следующим образом: «Острая ревматиче-
ская лихорадка, кардит легкой степени тяжести (валь-
вулит аортального и митрального клапанов), артрит пра-
вого локтевого сустава в стадии стихания. Хронический
тонзиллит».

Течение заболевания в стационаре
Больной были назначены постельный режим, внут-

римышечное введение бензилпенициллина в дозировке
1 млн Ед 4 раза в день сроком 10 дней, с целью про-
тивовоспалительной терапии — мелоксикам 15 мг
в/м 1 раз в сутки. На 11 день пребывания в стациона-
ре внутримышечно был введен экстенциллин в дози-
ровке 2,4 млн Ед.

На фоне проводимого лечения самочувствие па-
циентки улучшилось: перестали беспокоить боли в су-
ставах, исчезли локальные явления артрита правого лок-
тевого сустава, сохранялась лишь небольшая общая сла-
бость. На серии ЭКГ без динамических изменений. При
проведении контрольной рентгенографии органов
грудной клетки — корни легких структурны, не рас-
ширены.

В удовлетворительном состоянии пациентка была
выписана из стационара под наблюдение ревматоло-
га, ЛОР-врача по месту жительства. Рекомендовано про-
ведение профилактики рецидивов РЛ препаратами экс-
тенциллина 2,4 млн Ед 1 раз в месяц, контрольной
ЭхоКГ не реже 1 раза в полгода. 

Обследование в динамике
При контрольном визите пациентки в клинику че-

рез 2 месяца (04.06.2009) жалоб не предъявляет. Тоны
сердца приглушены, слабый протодиастолический
шум над аортой. ЧСС 76 ударов в минуту, АД 110/70
мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный. При осмотре
суставов видимых изменений не выявлено, движения
в полном объеме, безболезненны. 

При ЭхоКГ створки митрального клапана уплотне-
ны, движение их противофазное, пролапс передней
створки, регургитация 1+. Незначительный краевой
фиброз створок аортального клапана, регургитация 1+.

Даны рекомендации продолжить антибактериаль-
ную профилактику рецидивов РЛ, повтор ЭхоКГ через
6 месяцев.

При очередном визите в клинику 02.10.09 состоя-
ние пациентки без существенной динамики. Жалоб не
предъявляет. По рекомендации ЛОР-врача амбулаторно
выполнена тонзилэктомия. При ЭхоКГ признаков утол-
щения створок митрального клапана не определяется,
движение противофазное, пролапс передней створки
до 4 мм, без регургитации. Аортальный клапан — со-
храняется незначительный краевой фиброз створок, ми-
нимальная аортальная регургитация (0-1+).

Таким образом, у пациентки в течение 6 месяцев
после выписки из стационара исчезли явления валь-
вулита митрального клапана без формирования мит-
рального порока сердца. В то же время за этот период
сформировалась недостаточность аортального клапа-
на с трансформацией краевого уплотнения аортальных
створок в краевой фиброз с незначительной аорталь-
ной регургитацией. 

Даны рекомендации по продолжению профилак-
тического введения экстенциллина 2,4 млн Ед в/м 1 раз
в месяц.

Обсуждение
Приведенные нами клинические наблюдения еще

раз указывают на тот факт, что практикующим врачам
не следует забывать диагноз РЛ. По выражению аме-
риканского ревматолога F.W.Denny, «мы воспитали
целое поколение врачей, которые не знают острой рев-
матической лихорадки» [12]. Однако вопросы свое-
временной и точной ее диагностики по-прежнему со-
храняют свою значимость. Формулировку диагноза за-
болевания осуществляют на основе национальной
классификации ревматической лихорадки (таблица 1).
В настоящее время для диагностики ОРЛ применяют
критерии Киселя–Джонса, видоизмененные с учетом
последних рекомендации ВОЗ и модификаций, пред-
ложенных Ассоциацией ревматологов России (АРР) в
2003 г. (таблица 2).

Первым «большим» диагностическим критерием и
ведущим синдромом ОРЛ является кардит, опреде-
ляющий тяжесть течения и исход заболевания. Меж-
дународные критерии кардита включают:

• органический шум (шумы), ранее не выслуши-
вавшиеся, или динамику ранее существовавших шумов;

• увеличение сердца (кардиомегалия);
• хроническая сердечная недостаточность (ХСН) у

молодых;
• шум трения перикарда или признаки выпота в по-
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лость перикарда.
Основополагающий компонент кардита — вальву-

лит (преимущественно митрального, реже аортального
клапанов), возможно в сочетании с миоперикардитом,
проявляющийся органическим сердечным шумом, ко-
торый может с трудом выслушиваться при тахикардии,
ХСН из-за низкого систолического объема и при пе-
рикардите из-за шума трения перикарда или выпота. 

Симптомы ревматического вальвулита: 
• дующий, связанный с I тоном систолический шум

на верхушке сердца (отражает митральную регурги-
тацию у пациентов с вальвулитом митрального клапа-
на); 

• непостоянный низкочастотный мезодиастолический
шум в митральной области (шум Керри-Кумбса, фор-
мируется в результате быстрого сброса крови из пред-
сердия в желудочек во время диастолы; его наличие де-
лает диагноз митрального вальвулита достоверным);

• высокочастотный убывающий протодиастоличе-
ский шум, выслушиваемый вдоль левого края груди-
ны (отражает аортальную регургитацию при вальвулите

аортального клапана). 
Поражение сердца в виде миоперикардита при

отсутствии вальвулита повсеместно признается мало-
вероятным при ОРЛ и является показанием для про-
ведения тщательной дифференциальной диагностики
с миокардитами другой (в первую очередь, вирусной)
этиологии. 

На ЭКГ при ревмокардите нередко выявляются на-
рушения ритма (тахи– или брадиаритмия, миграция
водителя ритма, иногда экстрасистолия, мерцательная
аритмия), замедление атриовентрикулярной прово-
димости преимущественно I степени, нарушения ре-
поляризации желудочков, удлинение электрической си-
столы. На фонокардиограмме (ФКГ) регистрируют
уменьшение амплитуды I тона на верхушке, появление
III и IV тонов, систолического и/или диастолического
шума над соответствующими точками регистрации. 

Рентгенологически помимо не всегда выраженно-
го увеличения сердца определяются признаки сниже-
ния тонической и сократительной функции миокарда,
может иметь место митральная (при вальвулите мит-

Клинический вариант Клинические проявления Исход ХСН

основные дополнительные Стадия* ФК**

Острая ревматическая Кардит (вальвулит) Лихорадка Выздоровление I I
лихорадка Артрит Артралгии Хроническая IIА II
Повторная ревматическая Хорея Абдоминальный ревматическая IIБ III
лихорадка Кольцевидная эритема синдром болезнь сердца: III IV

Подкожные Серозиты — без порока 
ревматические узелки сердца***

— порок 
сердца****

* по классификации Н.Д.Стражеско и В.Х.Василенко; ** ФК по NYHA; *** наличие поствоспалительного краевого фиброза клапанных створок без регургитации, которое уточняется с
помощью ЭхоКГ; **** при наличии впервые выявленного порока сердца необходимо, по возможности, исключить другие причины его формирования (инфекционный эндокардит,
первичный антифосфолипидный синдром, кальциноз клапана дегенеративного генеза и др.)

Таблица 1. Классификация ревматической лихорадки (АРР, 2003)

“Большие” критерии

Кардит

Полиартрит

Хорея

Кольцевидная эритема

Подкожные ревматические узелки

“Малые” критерии

Клинические:
— артралгии
— лихорадка (>38ºС)

Лабораторные:
— повышенные острофазовые параметры:
СОЭ (>30мм/ч), СРБ (≥2 норм)

Инструментальные:
— удлинение интервала PR (>0,2с) на ЭКГ
— признаки митральной и/или аортальной
регургитации при допплер-ЭхоКГ

Данные, подтверждающие 
предшествовавшую А-стрептококковую 
инфекцию

Позитивная А-стрептококковая культура,
выделенная из зева, или положительный
тест быстрого определения А-стрептококко-
вого антигена

Повышенные или повышающиеся титры
противострептококковых антител (АСЛ-О,
анти-ДНКаза В)

Таблица 2. Критерии диагностики ОРЛ (в модификации АРР, 2003) 

Наличие двух “,больших” критериев или одного “большого” и двух “малых” в сочетании с данными, документированно подтверждающими предшествующую 
инфекцию стрептококками группы А, свидетельствует о высокой вероятности ОРЛ

Особые случаи: 1. изолированная (“чистая”) хорея — при исключении других причин (в том числе PANDAS — Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Diseases Associated with 
Streptococcal Infection); 2. поздний кардит — растянутое во времени (>2мес) развитие клинических и инструментальных симптомов вальвулита при исключении других причин; 
3. повторная ОРЛ на фоне хронической ревматической болезни сердца (или без нее) 
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рального клапана) или аортальная (при поражении
аортального клапана) конфигурация сердца. 

Развитие ревмокардита может сопровождаться не-
достаточностью кровообращения, как правило не пре-
вышающей I стадии. 

Во избежание гипердиагностики ОРЛ необходимо
иметь в виду особенности сердечно-сосудистой системы
в зависимости от возрастного периода. Так, при аус-
культации здоровых подростков нередко выявляют
функциональные шумы, обусловленные несоответ-
ствием (уменьшением) просвета магистральных сосудов
объему полостей сердца — они отличаются от органи-
ческих отсутствием связи с первым тоном, меньшей дли-
тельностью и более мягким тембром, локализуются
обычно во II–III межреберье слева от грудины. Примерно
в 30% случаев выявляются дополнительные III и реже
IV тоны. К особенностям ЭКГ подросткового возраста
относятся синусовая брадикардия, особенно у юношей,
миграция водителя ритма по предсердиям, нарушение
проведения возбуждения по правой ножке пучка Гиса
и реполяризации желудочков в виде высоких зубцов
Т в грудных отведениях. 

На фоне ярко выраженного артрита или малой хо-
реи клиническая симптоматика кардита при ОРЛ мо-
жет быть выражена слабо. Подобную диссоциацию кли-
нических проявлений описывали в свое время В.Н. Ано-
хин [2] и G.H. Stollerman [4]. В связи с этим возрастает
диагностическая значимость эхокардиографического
исследования с использованием допплеровской тех-
ники, позволяющего оценить анатомическую структу-
ру сердца и состояние внутрисердечного кровотока, в
том числе выявить митральную или аортальную ре-
гургитацию как ранний признак вальвулита. С учетом
этого данные ЭхоКГ-исследования включены в состав
«малых» модифицированных диагностических кри-
териев ОРЛ [13-16].  ЭхоКГ-критериями ревматического
эндокардита митрального клапана являются [16]:

• булавовидное краевое утолщение митральной
створки;

• гипокинезия задней митральной створки;
• митральная регургитация;
• преходящий куполообразный диастолический

изгиб передней митральной створки.
Для ревматического эндокардита аортального кла-

пана характерны:
• краевое утолщение створок клапана;
• преходящий пролапс створок;
• аортальная регургитация.
Изолированное поражение аортального клапана без

признаков митральной регургитации нехарактерно
для острого ревматического кардита, но не исключа-
ет его наличия. 

Необходимо отметить, что эхокардиографические
критерии, рекомендованные ВОЗ для диагностики РЛ

[17], не включают в себя морфологических признаков
клапанного поражения, а фокусируются на степени вы-
раженности клапанной регургитации:

• протяженность струи регургитации >1 см;
• регургитация должна быть зафиксирована как ми-

нимум в 2 позициях;
• в цветном допплеровском режиме скорость мо-

заичного объема регургитации составляет не менее 2,5
м/с;

• регургитация сохраняется на протяжении всей си-
столы (митральный клапан) или диастолы (аортальный
клапан).

Такой подход критикуется рядом авторов [18,19],
т.к. отсутствие учета морфологических изменений
клапанов приводит к снижению чувствительности ме-
тода ЭхоКГ в диагностике РЛ. Так, в Национальных Ре-
комендациях Новой Зеландии по диагностике, лечению
и вторичной профилактике РЛ от 2006 года [18] пе-
речислены признаки, позволяющие уточнить ревма-
тический генез клапанного поражения, — это комби-
нация митрального и аортального поражения, на-
правленность струи митральной регургитации кзади
(пролапс передней створки клапана), множествен-
ные струи митральной регургитации, значительное
утолщение створок клапанов, деформация передней
митральной створки в виде «локтя» или «собачьей
ноги». Кроме того, и в Новозеландских, и в Австра-
лийских Национальных Рекомендациях по РЛ содер-
жится указание на то, что эхокардиографические при-
знаки субклинически протекающего вальвулита могут
служить «большим» диагностическим критерием РЛ
(даже в отсутствие характерного шума) у лиц, прожи-
вающих в сообществах с высоким уровнем распро-
страненности РЛ (аборигены Австралии и Новой Зе-
ландии) [19,20]. 

Для выбора стратегии лечения больных с РЛ при на-
личии кардита в международной практике использу-
ется классификация кардита по степени тяжести: при
наличии только 1-го критерия (органический шум) речь
идет о кардите легкой степени, при добавлении второго
критерия (кардиомегалия) — о кардите средней степени
и при сочетании 3 или всех 4 критериев — о тяжелом
кардите [21].

Ревматический полиартрит, наблюдаемый в 60–
100% случаев заболевания, представляет собой миг-
рирующий полиартрит преимущественно крупных и
средних суставов (коленных, голеностопных, реже —
локтевых, плечевых, лучезапястных). Как правило,
сочетается с кардитом и редко (10–15% случаев)
протекает изолированно. Изолированный ревматиче-
ский полиартрит и в частности постстрептококковый арт-
рит как его субтип чаще встречаются в старшей воз-
растной группе, а не в детском и подростковом периоде.
Преобладающая форма поражения в последние годы
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— преходящий олигоартрит и реже — моноартрит.
Отличается быстрой регрессией воспалительных из-
менений в суставах под влиянием противовоспали-
тельной терапии. В отдельных случаях возможны ати-
пичные проявления суставного синдрома — поражение
мелких суставов кистей и стоп, асимптомные сакрои-
леиты, чаще у мужчин молодого возраста.

В 10–15% случаев выявляется только артралгия
(мигрирующая боль в крупных суставах различной ин-
тенсивности), которая в отличие от артрита не сопро-
вождается болезненностью при пальпации и другими
симптомами воспаления. По сравнению с мигрирую-
щим полиартритом она имеет меньшую специфичность
для ОРЛ и поэтому относится к «малым» диагностиче-
ским критериям заболевания.

В отдельных случаях возможно поражение суставов
по типу постстрептококкового артрита, который раз-
вивается после относительно короткого (2–4 дня) ла-
тентного периода от момента перенесенной БГСА-ин-
фекции глотки, персистирует в течение более дли-
тельного времени (около 2 мес), протекает без кардита
и недостаточно оптимально реагирует на терапию
противовоспалительными препаратами. В то же вре-
мя, у части пациентов, у которых первый эпизод за-
болевания протекал по типу стойкого рецидивирующего
моноартикулярного поражения с недостаточным эф-
фектом от терапии салицилатами, в дальнейшем при
динамическом наблюдении методом ЭхоКГ выявляются
признаки ревматического вальвулита [17,22,23]. Та-
ким образом, больных с постстрептококковым артри-
том, формально удовлетворяющим критериям Джон-
са, при условии исключения артритов другого генеза
на первоначальном этапе следует рассматривать как па-
циентов с ОРЛ со всеми вытекающими последствиями,
касающимися лечения и профилактики [17]. При этом
пациент должен находиться на диспансерном учете у
ревматолога не менее 5 лет с обязательным периоди-
ческим контролем анализов крови и данных ЭхоКГ-ис-
следования.

Диагноз ОРЛ обязательно должен быть подкреплен
лабораторными исследованиями, подтверждающими
активную БГСА-инфекцию, предшествовавшую раз-
витию заболевания. В этом отношении наиболее на-
дежны серологические исследования, позволяющие вы-
явить повышенные или (что важнее) повышающиеся
показатели (титры) противострептококковых антител
— антистрептолизина-О (АСЛ-О) и антидезоксири-
бонуклеазы В (анти-ДНКаза В). Как правило, титры ука-
занных противострептококковых антител начинают
повышаться к концу 2-й недели после перенесенного
БГСА-тонзиллита/фарингита, достигают максимума к
3–4-й неделе и сохраняются на этом уровне в течение
2–3 месяцев с последующим снижением до исходных
значений.

Обнаружение одного большого и двух малых ди-
агностических критериев в сочетании с данными, до-
кументированно подтверждающими предшествую-
щую инфекцию БГСА, у обследованных нами больных
свидетельствовало о высокой вероятности ревмати-
ческой лихорадки. Окончательный диагноз был уста-
новлен после тщательной дифференциальной диаг-
ностики и динамического наблюдения за больными с
оценкой результатов проводимой терапии. 

Лечение РЛ основывается на раннем назначении
комплексной терапии, направленной на подавление
стрептококковой инфекции и активности воспали-
тельного процесса, предупреждение развития или
прогрессирования порока сердца.

Немедикаментозное лечение ОРЛ включает со-
блюдение постельного режима в течение 2—3 недель
после начала болезни и диету, обогащенную белком и
витаминами с ограничением поваренной соли. Ме-
дикаментозное лечение ОРЛ включает в себя этио-
тропную и противовоспалительную терапию, а также
лечение застойной сердечной недостаточности при ее
наличии.

Этиотропная (противомикробная) терапия, на-
правленная на эрадикацию БГСА из глотки, осуществ-
ляется препаратами пенициллинового ряда (бензил-
пенициллин, амоксициллин, феноксиметилпеницил-
лин) у взрослых и подростков по 500 000-1 000 000
ЕД 4 раза в сутки внутримышечно, у детей по 100 000-
150 000 ЕД 4 раза в сутки внутримышечно в течение
10 дней с последующим переходом на применение дю-
рантной формы пенициллина (бензатин бензилпе-
нициллин) [24]. В случаях непереносимости препара-
тов пенициллина показано назначение одного из ан-
тибиотиков из групп макролидов (спирамицин, азит-
ромицин, кларитромицин, эритромицин) или линко-
замидов (линкомицин) [24].

Патогенетическое (противовоспалительное) лече-
ние ОРЛ заключается в применении глюкокортикоидов
(ГК) и нестероидных противовоспалительных препа-
ратов (НПВП).

ГК применяют при ОРЛ, протекающей с тяжелым кар-
дитом и/или полисерозитами. Ассоциация ревмато-
логов России рекомендует назначение преднизолона
взрослым и подросткам в дозе 20-40 мг/сутки, детям
— 0,7-0,8 мг/кг в один прием утром после еды [24]. За-
рубежные авторы предпочитают использовать более вы-
сокие дозы ГК — 1-2 мг преднизолона/кг/сутки
[18,20,25], максимум 80 мг/сутки [18]. Терапию про-
должают до достижения терапевтического эффекта (в
среднем в течение 2 недель), затем дозу постепенно сни-
жают (на 2,5 мг каждые 5-7 дней) вплоть до полной от-
мены. Общая длительность курса составляет 1,5-2
месяца по отечественным данным [24] и до 3 месяцев
по данным зарубежной литературы [25]. НПВП на-
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значают при слабо выраженном кардите, ревматиче-
ском артрите без вальвулита, минимальной активно-
сти процесса (СОЭ < 30 мм/ч), после стихания высо-
кой активности и отмены ГК [24].

По окончании этиотропного лечения начинается этап
вторичной профилактики рецидивов РЛ. С этой целью
используют препараты пенициллина пролонгирован-
ного действия, первое введение которых осуществляют
еще в период стационарного лечения. Бензатина бен-
зилпенициллин — основное лекарственное средство,
применяемое для вторичной профилактики ОРЛ, — внут-
римышечно 1 раз в месяц (взрослым и подросткам 2
400 000 ЕД; детям при массе тела менее 25 кг — 600
000 ЕД; детям при массе тела более 25 кг — 1 200 000
ЕД) [24]. Длительность вторичной профилактики для
каждого пациента устанавливается индивидуально. Как
правило, она должна составлять [25]: 

• для больных, перенесших ОРЛ без кардита (арт-
рит, хорея), — не менее 5 лет после атаки или до 18-
летнего возраста (по принципу «что дольше»);

• для больных с излеченным кардитом без порока
сердца — не менее 10 лет после атаки или до 25-лет-
него возраста (по принципу «что дольше»);

• для больных со сформированным пороком серд-
ца (в том числе оперированным) — пожизненно.

Все больные, перенесшие ОРЛ, подлежат диспан-
серному наблюдению ревматологом. Необходим, как
минимум, ежегодный контроль показателей воспали-
тельной активности, выраженности клапанной пато-
логии сердца и состояния гемодинамики [24].

Заключение 
Таким образом, на современном этапе проблема

ОРЛ по-прежнему сохраняет общемедицинское значе-
ние. Весьма важны сроки начала терапии, так как при
поздно начатом лечении вероятность образования
РПС резко увеличивается.

В наступившем XXI веке усилия ученых будут со-
средоточены на создании и совершенствовании вак-
цины, содержащей эпитопы М-протеинов «ревмато-
генных» БГСА-штаммов, не вступающих в перекрест-
ную реакцию с тканевыми антигенами человеческого
организма. В дальнейшем применение такой вакцины
в рамках первичной профилактики ОРЛ было бы це-
лесообразно в первую очередь у лиц с генетическими
маркерами, указывающими на предрасположенность
к заболеванию (носительство антигенов HLA DR4,
HLA DR2, HLA B5 и В-лимфоцитарного аллоантигена
D8/17) [16].


