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Введение
Стрептококковые инфекции (СИ) относят к чи-

слу наиболее распространенных заболеваний бакте-

риальной природы. Первостепенное, доминирующее 

значение в патологии человека имеют стрептококки 

серологической группы А (СГА) [2, 11, 12]. Распростра-

ненность СГА как респираторного патогена, множество 

его серотипов, строго типоспецифическое формирова-

ние постинфекционного иммунитета и легкость пере-

дачи предопределяют тотальную распространенность 

СИ у детей, особенно в организованных коллективах. 

Стрептококки ответственны за развитие заболеваний, 

традиционно рассматриваемых как неинфекционные, 

к примеру таких, как острая ревматическая лихорадка 

и гломерулонефрит. По данным экспертов Всемирной 

организации здравоохранения, в странах мира ежегод-

но регистрируют более 100 млн случаев первичной СИ 

(группы А), а распространенность ревматических по-

ражений сердца колеблется в широких пределах — от 1 

до 22 случаев на 1000 детей. Эта тенденция наблюдается 

как в развивающихся, так и в развитых странах, в том 

числе и в США, где вспышки острой ревматической 

лихорадки отмечены в средних слоях населения и во-

инских коллективах. Примерно половина поражений 

сердца имеют постстрептококковое происхождение [4]. 

Имеющиеся на сегодняшний день данные свидетельст-

вуют о том, что в течение нескольких следующих деся-

тилетий человечество не сможет избавиться от СГА [5].

Целью исследования явилось обобщение данных 

литературы, касающихся клинических форм СИ и их 

патогенеза, роли СИ в формировании соматической 

патологии у детей.

СГА отличает многоликость (более 100 серотипов 

по М-белку), политропность к разным тканям ор-

ганизма. Так, острый гломерулонефрит развивается 

вследствие перенесенной СИ кожи или верхних ды-

хательных путей, вызванной в основном штаммами М 

серотипов 1, 2, 4, 12, 25, 42, 49, 56, 57, 60 и некоторых 

других М-типов СГА. У больных ревматической лихо-

радкой подтверждена связь отдельных серотипов СГА 

с эпидемиями заболевания и высокая частота наличия 

принадлежащих к М-серотипам мукоидных штаммов 

группы А-стрептококков (М3, М5, М18, М19, М24). 

«Ревматогенные» штаммы имеют плотную гиалуро-

новую капсулу и индуцируют типоспецифические ан-

тигены, а также обладают высокой контагиозностью. 
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Важным признаком «ревматогенности» стрептококка 

является наличие очень больших молекул М-протеина 

на поверхности капсулы [1, 14]. 

Известны 9 суперантигенов СГА и еще 11 других 

факторов патогенности, которые во многом и опре-

деляют полиморфность и тяжесть клинических форм 

болезни. За последние годы открыты такие суперанти-

гены, как экзотоксин F (митогенный фактор), стрепто-

кокковый суперантиген (SSA), эритрогенные токсины 

SpeX, SpeG, SpeH, SpeJ, SpeZ, Sme Z-2. Bсe они могут 

взаимодействовать с антигенами главного комплекса 

гистосовместимости II класса, экспрессированными 

на поверхности антигенпрезентирующих клеток, и ва-

риабельными участками Т-лимфоцитов, вызывая их 

пролиферацию и тем самым — мощный выброс цито-

кинов, особенно таких, как фактор некроза опухоли и 

интерферона-γ [13].

Клинические формы, наблюдаемые при зараже-

нии СГА, крайне разнообразны. Их можно разделить 

на первичные, вторичные и редко встречающиеся. К 

первичным формам отнесены стрептококковые по-

ражения дыхательных путей и лор-органов (ангины, 

фарингиты, отиты, мастоидиты, шейные лимфадени-

ты, пневмонии и др.), кожи (импетиго, эктима), скар-

латина, рожа. В качестве характерных поражений для 

стрептококка описывают вульвиты-вагиниты у дево-

чек препубертатного возраста и перианальные дерма-

титы и проктиты у детей обоих полов. 

Среди вторичных форм СИ выделены заболевания 

аутоиммунной природы и те, при которых аутоиммун-

ный механизм не установлен. К вторичным заболева-

ниям с аутоиммунным механизмом развития отнесены 

острая ревматическая лихорадка, гломерулонефрит, 

васкулиты и др. Появились сообщения о том, что 

стрептококки могут вызывать неврологические нару-

шения у детей (обсессивно-компульсивное расстрой-

ство и синдром Туретта) [21]. Развитие вторичных 

форм СИ с аутоиммунным механизмом происходит в 

случаях микст-инфицирования либо при частом ре-

инфицировании новыми серотипами СГА, в условиях 

генотипически обусловленных особенностях реактив-

ности детского организма. 

Среди вторичных форм СИ без аутоиммунного 

компонента с доминирующим токсико-септическим 

механизмом рассматривают метатонзиллярный и пе-

ритонзиллярный абсцессы, менингит, бактериальный 

миокардит, септические осложнения. Штаммы ми-

кроба, выделяющие протеиназы, могут вызывать рас-

пространенные некротизирующие процессы в коже, 

подкожной клетчатке (целлюлиты), а также фасцииты 

и миозиты. К редким формам причисляют энтерит, 

очаговые поражения внутренних органов, синдром 

токсического шока, первичный перитонит. Синдром 

токсического шока наряду с некротизирующими по-

ражениями кожи, сепсисом принято также называть 

инвазивными формами стрептококковой инфекции 

(ИСИ). Наибольшую угрозу для жизни пациента пред-

ставляет шокоподобный токсический синдром [15]. 

Признаками последнего являются: диссеминирован-

ное внутрисосудистое свертывание крови, пораже-

ние почек, печени, респираторный дистресс-синдром 

взрослого типа, скарлатиноподобная сыпь, некротиче-

ские изменения мягких тканей.

Заболеваемость ИСИ связывают с формированием 

и циркуляцией высоковирулентных вариантов СГА, 

относимых в основном к серотипам M1 и М3 [12, 15]. 

Они характеризуются повышенным содержанием бел-

ка М, его выраженной способностью соединяться с 

иммуноглобулинами плазмы крови, значительной вы-

работкой гиалуроновой кислоты, продукцией протеаз, 

т.е. свойствами, которые обеспечивают антифагоци-

тарные и инвазивные свойства микроорганизма [11, 

16]. Высокая токсигенность этих клонов обусловлена 

изменениями нуклеотидного состава генов, детерми-

нирующих токсигенную функцию стрептококка [9]. 

Селективные преимущества определенных аллелей 

этих генов обеспечивают высокую распространен-

ность микроорганизмов, несущих соответствующие 

генетические детерминанты [12].

Патогенез при СИ представлен несколькими по-

следовательными реакциями, в том числе системным 

воспалительным ответом. Воротами инфекции, как 

правило, является слизистая ротоглотки. Для размно-

жения микроба необходимо, чтобы он прикрепился 

к эпителию и связался с его рецептором. Поэтому от 

состояния слизистых ротоглотки или кожи будет во 

многом зависеть чувствительность к возбудителю. Ре-

зистентность будет слабой при выраженной чувстви-

тельности рецепторов к микробу и при малом количе-

стве в организме противострептококковых антител. 

Размножение СГА в ротоглотке и его дальнейшее 

продвижение по лимфатическим образованиям проис-

ходит с участием макрофагальной системы. Макрофа-

ги, выстилающие эндотелий сосудов и фиксированные 

в стенке кровеносных капилляров, выступают навстре-

чу току крови, откуда они вылавливают патогенные 

микроорганизмы. Макрофагальные функции блоки-

руются стрептококком, антителообразование еще не 

наступило, поэтому стрептококки на ранних этапах 

болезни беспрепятственно размножаются, выделяют и 

накапливают большое количество факторов агрессии. 

Последние, с одной стороны, обладают мощными анти-

фагоцитарными свойствами (например, М-протеин), а 

с другой — способствуют повреждению тканей [1, 9, 10]. 

Фаза токсемии при СИ связана с поступлением в 

кровь разнообразных экзогенных и эндогенных пи-

рогенов. В качестве экзогенных пирогенов выступают 

многие факторы агрессии возбудителя (пептидогли-

кан, эритрогенный токсин). При попадании в организм 

стрептококка мобильные фагоциты быстро переходят 

из спокойного в возбужденное состояние и выделя-

ют в кровь термостабильные (эндогенные) пирогены 

белковой природы. К этому процессу подключаются 

фибробласты, В-лимфоциты, натуральные киллеры и 

макрофаги, расположенные в селезенке, печени, лег-

ких и других тканях. В процессе воспаления образуют-

ся метаболиты арахидоновой кислоты (простагланди-

ны, лейкотриены) и провоспалительные цитокины. К 
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ним относят фактор некроза опухоли α, интерлейкины 

(ИЛ-1, -6, -8). Они индуцируют продукцию проста-

гландинов группы Е2. Последние раздражают центр 

терморегуляции, расположенный в гипоталамусе, что 

проявляется лихорадкой. При участии цитокинов в 

воспалительный процесс в ротоглотке вовлекаются 

новые клетки, которые, в свою очередь, высвобождают 

провоспалительные вещества, что способствует даль-

нейшему развитию воспаления [6, 8]. 

Экссудативно-деструктивное воспаление, которое 

характерно для стрептококковых инфекций, возникает 

в сосудистом русле и вокруг него. Чтобы возникла вос-

палительная реакция, необходима активация трех ос-

новных участников процесса — плазмы, нейтрофилов 

(т.к. именно они обусловливают формирование кле-

точной инфильтрации) и эндотелия. Ферменты агрес-

сивного типа действия стрептококка активируют плаз-

менные факторы — фактор ХII, калликреин, продукты 

деградации фибрина, брадикинин, активатор плазми-

ногена и др. Активизируется система комплемента, в 

результате чего происходит повышение проницаемо-

сти сосудистой стенки, хемотаксис лейкоцитов, лизис 

клеточных мембран. Происходит изменение реактив-

ности нейтрофилов — усиление миграции в сторону 

очага поражения, а также флогогенной функции, т.е. 

способности выделять медиаторы воспаления — ак-

тивные формы кислорода (супероксид анион О
2
, 

перекись водорода, гидроксильный радикал и др.), 

лейкотриены, простагландины, лизосомальные фер-

менты. Все эти медиаторы обладают значительным де-

структивным потенциалом — повреждают эндотелий 

сосуда и выходят из него, мигрируя к очагу воспаления. 

Их образование биологически целесообразно, т.к. они 

вызывают гибель бактерий, обладая выраженным бак-

терицидным действием. Однако активные формы ки-

слорода и другие медиаторы способны к повреждению 

не только микробных клеток. Все виды биологических 

молекул, из которых состоят и клетки макроорганизма, 

в том числе и сами фагоциты, подвергаются разруши-

тельному действию медиаторов воспаления. В резуль-

тате повреждаются клеточные мембраны, происходит 

нарушение капиллярного кровообращения. Адек-

ватный фагоцитарный ответ характеризуется уме-

ренным повышением функциональной активности 

нейтрофилов периферической крови и клинически 

проявляется умеренным воспалительным процессом 

в ротоглотке и регионарных лимфоузлах. Наличие не-

крозов, абсцессов, флегмон и других осложнений яв-

ляется свидетельством чрезмерной реактивности фа-

гоцитов на фоне снижения антиоксидантной системы 

защиты [6, 16].

Аллергический компонент воспаления — еще одна 

особенность СИ. Аллергия может возникать с первых 

дней заболевания. Но наиболее выраженной она бы-

вает на 2–3-й неделе болезни. Аллергия возникает в 

результате воздействия различных аллергенов — тер-

мостабильной фракции эритрогенного токсина, про-

дуктов распада стрептококка и тканей организма. В 

ответ на действие аллергена в кровь из тучных клеток 

поступает гистамин, а также другие биологически ак-

тивные вещества, которые принимают участие в повы-

шении проницаемости капилляров.

Клинические проявления СИ у человека зависят не 

только от вида возбудителя и локализации патологиче-

ского процесса, но и от состояния инфицированного 

организма. Так, скарлатина возникает при инфици-

ровании высокотоксигенным штаммом возбудителя 

лиц, не имеющих антитоксического иммунитета [13]. 

Одним из ключевых моментов развития аутоиммун-

ных осложнений при СГА является выработка антител 

к перекрестно-реагирующим антигенам возбудителя, 

в частности к А-полисахариду клеточной стенки [6]. В 

последние годы получены данные о связи между груп-

пами крови системы АВО, HLA-антигенами, аллоан-

тигенами В-лимфоцитов D 8/17 и ревматизмом, скар-

латиной и ангиной [4]. 

За последние годы возросла заболеваемость рев-

матической лихорадкой и токсикоинфекциями (ток-

сический тонзиллофарингит, скарлатина и синдром 

токсического шока) [3, 15]. Чрезвычайная значимость 

проблемы СИ обусловливает пристальное внимание к 

ней со стороны международных медицинских ассоци-

аций, многие из которых в последнее время опублико-

вали рекомендации по данной теме. Перспективными 

направлениями решения данной проблемы являются: 

совершенствование методов диагностики СИ, рацио-

нальная антибактериальная терапия инфекций, выз-

ванных СГА, разработка вакцины, эффективной в от-

ношении большинства видов СГА.
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СТРЕПТОКОКОВА ІНФЕКЦІЯ: 
ПИТАННЯ ПАТОГЕНЕЗУ, РОЛЬ У ФОРМУВАННІ 

СОМАТИЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ В ДІТЕЙ

Резюме. Стрептококові інфекції є найбільш поширеними за-

хворюваннями бактеріальної природи. Основне значення в па-

тології людини мають стрептококи серологічної групи А. Роз-

різняють первинні, вторинні форми стрептококової інфекції 

й такі, що рідко зустрічаються. До первинних форм належать  

стрептококові ураження дихальних шляхів, скарлатина, беши-

ха. Серед вторинних форм виділяють захворювання автоімун-

ної природи (гостра ревматична лихоманка, гломерулонефрит, 

васкуліти, неврологічні розлади та ін.). До вторинних форм 

захворювань без автоімунного компонента відносять перитон-

зилярний абсцес, менінгіт, бактеріальний міокардит, септичні 

ускладнення. Рідкісні або інвазивні форми стрептококової ін-

фекції — ентерит, вогнищеві ураження внутрішніх органів, син-

дром токсичного шоку, первинний перитоніт. Патогенез стреп-

тококової інфекції представлений декількома послідовними 

реакціями, у тому числі системною запальною відповіддю. 

Перспективними напрямами щодо вирішення даної проблеми 

є: вдосконалення методів діагностики стрептококової інфек-

ції, раціональна антибактеріальна терапія, розробка вакцини, 

ефективної відносно більшості видів стрептококів групи А.

Ключові слова: стрептокок, інфекція, діти, патогенез.

Prokhorov Ye.V., Chelpan L.L.
Donetsk National Medical University named after M. Gorky, 
Donetsk, Ukraine

STREPTOCOCCAL INFECTION: 
ISSUES OF PATHOGENESIS, ROLE IN THE FORMATION 

OF SOMATIC PATHOLOGY IN CHILDREN

Summary. Streptococcal infections are the most common diseases 

of bacterial origin. Major importance in human pathology belongs 

to streptococci serogroup A. There are primary, secondary and rare 

forms of streptococcal infection. The primary forms include strep-

tococcal lesions of airway, scarlet fever, erysipelas. Secondary forms 

are diseases of autoimmune nature (acute rheumatic fever, glomeru-

lonephritis, vasculitis, neurological disorders, etc.). The secondary 

forms of the disease without autoimmune component include peri-

tonsillar abscess, meningitis, bacterial myocarditis, septic complica-

tions. Rare or invasive forms of streptococcal infection — enteritis, 

focal lesions of the internal organs, toxic shock syndrome, primary 

peritonitis. Pathogenesis of streptococcal infection is represented by 

several consecutive reactions, including systemic inflammatory re-

sponse. Promising directions on this issue are: improving the meth-

ods for streptococcal infection diagnosis, rational antibiotic therapy, 

the development of vaccines effective against most types of strepto-

coccus group A.

Key words: streptococcus, infection, children, pathogenesis.
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