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У статті наведено сучасні дані та проблемні питання діагно)
стики та лікування стрептококової інфекції горла та гос)
трої ревматичної лихоманки.
Ключові слова: %гемолітичний стрептокок групи А, стреп%
тококовий фарингіт, стрептококовий тонзиліт, гостра рев%
матична лихоманка.

Незважаючи на значне глобальне зниження показників
захворюваності та смертності від ревматизму, яке спос7

терігається протягом останніх 50–60 років, ревматична ли7
хоманка (РЛ) та хронічна ревматична хвороба серця
(ХРХС) залишаються і сьогодні, за визначенням ВООЗ,
значною медико7соціальною проблемою як у розвинених
країнах, так і у країнах, що розвиваються. Епідеміологічні
дослідження останніх років, проведені в США, країнах
Західної Європи, Росії, демонструють періодичне зростання
захворюваності на фарингіт/тонзиліт, спричинене 7ге7
молітичним стрептококом групи А (БГСА), який є
етіологічним чинником гострої ревматичної лихоманки
(ГРЛ), що, за відсутності настороженості лікарів, призво7
дить до пізньої діагностики та зростання захворюваності на
ХРХС, формування серцевої недостатності (СН) та інших
ускладнень, що вражають дітей та дорослих молодого,
найбільш працездатного віку. Так, якщо до початку 807х
років ХХ століття спостерігалось різке зниження захворюва7
ності на ГРЛ в економічно розвинених країнах як за рахунок
досягнень у профілактиці та лікуванні інфекцій, спричине7
них БГСА, так і за рахунок циркуляції серед населення низь7
ковірулентних стрептококів [1, 2, 4, 7, 15–17], то вже з сере7
дини 807х спостерігається значне підвищення захворюва7
ності на стрептококову інфекцію й істотне зростання захво7
рюваності на постстрептококові захворювання, одним із
проявів яких стали спалахи ГРЛ, зареєстровані в США серед
дітей і в колективах військовослужбовців та Європі. Згідно з
даними ВООЗ, захворюваність на ГРЛ становить від 0,55 до
11 на 1000 населення, найчастіше вражаючи вікову групу
5–15 років і практично не зустрічається у осіб, старших за 25
років. В Україні захворюваність на ГРЛ становить в серед7
ньому за останні роки 0,03 на 1000 дітей 0–17 років, поши7
реність ГРЛ – 0,05 на 1000 дітей 0–14 років і 0,07 на 1000
0–17 років; поширеність ХРХС у віковій групі 0–14 років –
0,26 і 0,59 – до 17 років. 

Зважаючи на доведений факт медико7соціальної ефек7
тивності та низької вартості профілактики ГРЛ, необхідним
є формування постійної уваги у лікарів, особливо
спеціалістів першого контакту, до симптомів інфекції БГСА,
її лікування та профілактики. У зв’язку з цим і в двадцять
першому столітті продовжуються наукові дослідження,
спрямовані на з’ясування і уточнення механізмів патогенезу
ГРЛ та ХРХС, особливостей взаємодії збудника з імунною
системою; ведуться активні пошуки шляхів створення вак7
цини – однак незважаючи на зусилля науковців усі ці питан7
ня залишаються остаточно не вирішеними, у тому числі і на
сьогодні вимагають уточнення визначення носійства БГСА
та хворого на БГСА. Тому найважливішими заходами у по7

передженні розвитку ГРЛ та ХРХС залишаються вчасне ви7
явлення хворих із БГСА, їхнє ефективне лікування та
профілактика передачі інфекції.

За сучасним визначенням (ВООЗ, 2004) ГРЛ та ХРХС є
ускладненнями фарингіту/тонзиліту, спричинених БГСА,
які виникають як наслідок уповільненої імунної відповіді на
стрептококову інфекцію. При цьому важкість клінічних про7
явів та особливості перебігу ГРЛ залежать як від генетичних
особливостей хворого та вірулентності стрептокока, так і від
особливостей оточення, умов життя та етнічної приналеж7
ності пацієнта. Більш важкий перебіг ГРЛ супроводжується
і більш раннім та важким ураженням серця із формуванням
пороків серця та СН. За даними глобальних статистичних
досліджень, у приблизно 60% хворих на ГРЛ із часом діагно7
стують і ХРХС із найбільшою частотою формування клапан7
них уражень серця протягом 1–3 років від першої атаки ГРЛ.

Відомо, що окрім БГСА етіологічною причиною бак7
теріального запалення зіву можуть бути й інші стрептококи –
груп B, C, G, F, на деякі із цих збудників навіть розвивається
схожа імунна відповідь (наприклад, підвищується титр
стрептолізинів у хворої людини з інфекцією типу С і G), од7
нак лише стрептококи групи А пов’язані із виникненням ГРЛ
або ХРХС, хоча продовжують дослідження ролі стрептококів
груп С та G. При цьому встановлено, що серед БГСА
найбільш вірулентними і пов’язаними із розвитком ГРЛ є
групи стрептококів, які мають специфічні (ревматогенні) ти7
пи М7протеїнів (М1,3,5,6,14,18,19,24). Наявність М7протеїнів
перешкоджає ефективному фагоцитозу, спричинює швидку
пенетрацію збудника у тканини організму хазяїна та швидко7
му розмноженню стрептококів [6, 9, 10, 12–14, 16, 17]. 

Незважаючи на інтенсивні наукові дослідження, які про7
водять в останні 50–60 років, патогенез розвитку ГРЛ та
ХРХС залишається остаточно не визначеним. Основні су7
часні теорії патогенезу ГРЛ можна розділити на 3 групи: 1)
«чиста» інфекційна теорія (ГРЛ – інфекційне захворювання,
спричинене БГСА або вірусами); 2) ГРЛ є результатом дії
токсинів стрептокока; 3) ГРЛ розвивається в результаті
взаємодії антигенів стрептокока, які мають молекулярну
схожість із антигенами тканин організму хазяїна на тлі
зміненої імунної відповіді хазяїна із формуванням автоімун7
них реакцій, що виникають у 0,3–3,0% осіб, які перенесли
БГСА7інфекцію зіву. На сьогодні найбільш популярною і до7
веденою вважають саме автоімунну теорію патогенезу
ГРЛ/ХРХС, основу якої складає уявлення про молекулярну
мімікрію антигенів БГСА і тканин організму хазяїна, що
призводить до формування автореактивних клонів Т7клітин,
продукції автоантитіл і, таким чином, до формування кла7
сичного хронічного автоімунного запалення в органах7міше7
нях, яке продовжується і після повної елімінації тригера
(БГСА) із організму (на час розвитку ГРЛ лише в 11% хво7
рих виділяють збудник бактеріологічними методами). Анти7
стрептококові антитіла перехресно реагують із антигенами
міокарда, серцевих клапанів, скелетних м’язів; модель ревма7
тизму у щурів свідчить також про формування антинуклеар7
них антитіл та антитіл до ДНК (не доведена їхня наявність у
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хворих людей). Ушкодження тканин серця антитілами (ан7
тистрептолізин, антиДНК7аза В, антистрепозим, антигіалу7
ронідаза) із розвитком запалення призводить до вивільнен7
ня інших антигенів – ламініну, тропоміозину, молекул су7
динної адгезії із активованого запаленням ендотелію кла7
панів, що спричинює активацію Т7клітинної імунної
відповіді, неоваскуляризацію клапанів серця і підтримання
хронічного запального процесу за участі фактора некрозу
пухлин альфа (ФНП7), інтерферону гамма (ІФН7). Уста7
новлено також взаємозв’язок між розвитком ХРХС і на7
явністю деяких антигенів системи HLA: DR7, DR53, DR4,
DR9; DQA*0104, DQA*0531, DQA*0501 (залежно від
етнічної приналежності хворих). 

РЛ характеризується фазовим циклічним перебігом. І фа7
за – інфекція горла, спричинена БГСА. ІІ фаза – безсимптом7
на, «світлий проміжок», активація автоімунних механізмів.
ІІІ фаза – клінічні прояви РЛ. Патогістологічно в уражених
тканинах відбувається також стадійне ушкодження сполуч7
ної тканини із мукоїдним (І зворотна фаза) і фібриноїдним
набуханням (ІІ зворотна стадія), фібриноїдним некрозом та
формуванням специфічних гранульом Ашофа–Талалаєва
(ІІІ стадія) і кінцева стадія (ІV) – склерозу.

Фарингіт/тонзиліт
Найбільш частим збудником запалення зіву є вірусна

інфекція (70–80% випадків); на бактеріальний фа7
рингіт/тонзиліт, спричинений стрептококами групи А,
хворіють 20–30% дітей шкільного віку та 5–20% дорослих;
підвищений рівень антистрептолізинів О (АСЛ7О) виявле7
но у 15–70% здорових дітей (за даними ВООЗ, залежно від
країни); в країнах із континентальним кліматом 50–60%
стрептококових фарингітів припадає на інфекцію БГСА. За
рекомендацією ВООЗ, лише пацієнтів із БГСА7інфекцією
та підвищеним титром антистрептококових антитіл відно7
сять до групи ризику з розвитку ГРЛ/ХРХС та вони є дже7
релом передачі інфекції найближчому оточенню, в той час
як пацієнти із БГСА без підвищених титрів антитіл визна7
чаються як здорові носії, хоча існують й інші підходи до виз7
начення групи ризику та носійства. Під час ендемічних спа7
лахів стрептококового фарингіту частота видужання коли7
вається від 13,5% (Індія) до 33 (Нідерланди) та 44% (Хор7
ватія). Інфекція швидко поширюється (в основному
повітряно7крапельним шляхом, рідше – через їжу або воду)
серед членів родини, інших колективів (школи, гуртки,
військові колективи та ін.) із піком захворюваності серед
дітей, підлітків та дорослих молодого віку (до 25 років); се7
ред дорослого населення в групі ризику – ті, хто має дітей
або працює з дітьми [1–4, 6, 8, 9, 15].

За даними бактеріологічних досліджень, проведених у
різних країнах протягом останніх 20–30 років, кількість хво7
рих на стрептококовий фарингіт/тонзиліт або носіїв стреп7
токока залишається практично стабільною, але водночас
спостерігають зміни у частоті виділення різних підвидів
мікроорганізму, в тому числі зростання частоти виділення
високовірулентних штамів при безсимтомному перебігу
інфекції. У даному контексті важливо відзначити, що спалах
інфекції БГСА, який спостерігали у США в середині 807х
років минулого сторіччя, був пов’язаний саме із високовіру7
лентними штамами і супроводжувався значним зростанням
захворюваності на ГРЛ та інші ускладнення (некротизуваль7
ний фасцит, міозит, бактеріємія, токсичний шок), причому
розвиток ускладнень не залежав від соціоекономічного ста7
тусу хворих [1, 4, 9, 17]. 

Як відомо, вірусні фарингіти та ангіни не потребують
лікування антибактеріальними препаратами, а фарингіти,
спричинені стрептококами, особливо БГСА, потребують та7
кого лікування (інші випадки бактеріальних інфекцій зіву

Кількість

балів

Ризик БГСАL

фарингіту/тонзиліту, %
Тактика

0 1–2 Немає необхідності 

в подальшому

обстеженні і лікуванні1 5–10

2 11–17

Бактеріологічне

обстеження,

антибактеріальна

терапія при

позитивному

результаті
2 28–35

4 і більше 51–53

Емпірична

антибактеріальна

терапія

Критерій Оцінка в балах

Лихоманка більше 380С 1

Відсутність кашлю 1

Збільшення і болісність шийних лімфовузлів 1

Набряклі мигдалики з наявністю ексудату 1

Вік:

3–14 років 1

15–44 роки 0

44 роки і старше #1

Таблиця 1
Êë³í³÷í³ äèôåðåíö³àëüíî-ä³àãíîñòè÷í³ êðèòåð³¿ 

â³ðóñíîãî òà ÁÃÑÀ-ôàðèíã³òó/òîíçèë³òó

Таблиця 2
Øêàëà ÌàêÀéçåêà

Таблиця 3
²íòåðïðåòàö³ÿ îö³íêè îçíàê ³íôåêö³¿ ãîðëà çà øêàëîþ

ÌàêÀéçåêà òà ðåêîìåíäîâàíà òàêòèêà âåäåííÿ ïàö³ºíòà

БГСАL

фарингіт/тонзиліт

Вірусний

фарингіт/тонзиліт

Потовщений набряклий 

червоний язичок

Характерна вірусна

енантема 

Лихоманка 
Характерна вірусна

екзантема 

Головний біль Кон'юнктивіт 

Контакт із хворим на БГСА 

в анамнезі
Гострий риніт 

Нудота, блювота 

і біль в животі
Кашель 

Біль при ковтанні Діарея 

Вік хворого 5–15 років Осиплість голосу

Сезон: зима, рання весна Виразковий стоматит

Скарлатиноподібна висипка 

Петехії на м'якому піднебінні 

Гострий раптовий 

початок болю в горлі

Збільшення і болючість

передньошийних лімфовузлів 

Розлита еритема глотки 

та мигдаликів

Ексудативне запалення

глотки та мигдаликів
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зазвичай також не потребують призначення антибіотиків,
окрім досить нечастих випадків дифтерії та гонореї), тому
диференціальна діагностика вірусного і БГСА7фа7
рингіту/тонзиліту посідає важливе місце у профілактиці
ГРЛ/ХРХС, що дозволяє також зменшити кількість не7
обґрунтованих призначень антибактеріальних препаратів і
знизити ризик формування антибіотикорезистентності у
звичайних збудників. У табл. 1 представлено диференціаль7
но7діагностичні критерії стрептококової та вірусної інфекції
горла. Однак при їхньому застосуванні слід пам’ятати, що
жоден із симптомів БГСА7фарингіту/тонзиліту не є абсо7
лютно специфічним і завжди необхідно брати до уваги за7
гальну ендемічну ситуацію та намагатись з’ясувати на7
явність контактів із хворими на стрептококовий фарингіт в
анамнезі кожного пацієнта із болем у горлі [1, 9, 10, 13, 14].

Для підвищення чутливості та специфічності визначен7
ня клінічних симптомів можна проводити їхнє оцінювання
за шкалою МакАйзека (табл. 2, 3), ефективність і
доцільність використання якої під час прийняття рішення
щодо призначення антибактеріальної терапії доведені при
апробації в первинній ланці охорони здоров’я в Канаді. 

Слід, однак, зауважити, що застосування будь7якої шка7
ли оцінки клінічних симптомів потребує попередньої
валідації її в дослідженнях на національному рівні, а також
пам’ятати, що навіть при максимальній кількості балів за
клінічною шкалою ризик БГСА становить лише близько
50%; у той же час шкала дозволяє виділити клінічно групу
хворих на фарингіт, яким немає необхідності проводити по7
дальші дослідження і призначати антибіотики, що, без
сумніву, сприятиме зменшенню кількості випадків не7
обґрунтованого призначення антибактеріальних препаратів. 

Згідно з рекомендаціями Американського товариства
інфекційних захворювань (2012 р.) клінічна діагностика
БГСА не є доцільною, натомість необхідно:

1. Узяття мазків із горла для виявлення БГСА методом
швидкого тесту на антигени стрептокока (ШТА) і/або куль7
турологічним методом (КМ) у всіх випадках болю в горлі,
окрім тих, де клінічна картина складається з усіх симптомів,
характерних для вірусного захворювання (ринорея, кашель,
виразковий стоматит і/або охриплість голосу), при цьому у
дітей та підлітків негативний результат ШТА повинен
обов’язково бути підтверджений результатом КМ; при пози7
тивному результаті ШТА КМ не потрібен. (Рівень доказо7
вості: високий, сила рекомендацій: сильна).

2. Проведення підтверджувального дослідження КМ при
негативному результаті ШТА у дорослих не потрібне,
оскільки частота БГСА у дорослих із гострим фарингітом і
ризик розвитку ГРЛ – низькі (Рівень доказовості: середній,
сила рекомендації: сильна).

3. Визначення титрів антистрептококових антитіл не повин7
но застосовуватись у діагностиці фарингіту, тому що відображає
перенесену інфекцію, а не актуальну причину фарингіту.
(Рівень доказовості: високий, сила рекомендацій: сильна).

Проводити дослідження на БГСА не слід наступним ка7
тегоріям пацієнтів із гострим фарингітом:

1. Дітям та дорослим з усіма клінічними ознаками вірус7
ного фарингіту (див. вище; рівень доказовості: високий, сила
рекомендацій: сильна).

2. Дітям до 3 років, за виключенням тих дітей, які тісно
контактують зі старшими дітьми, які мають БГСА7інфекцію
(рівень доказовості: середній, сила рекомендацій: сильна).

3. Діагностичні дослідження та емпіричне лікування не
рекомендовані особам з безсимптомним перебігом, які кон7
тактували із хворими на БГСА (рівень доказовості: середній,
сила рекомендації: сильна).

4. Моніторинг БГСА після закінчення антибактеріальної
терапії шляхом ШТА або КМ загалом не рекомендується, за

виключенням деяких особливих випадків (рівень доказо7
вості: високий, сила рекомендації: сильна). 

5. До особливих випадків належать випадки повторних
симптомів БГСА7фарингіту, що виникають після закінчення
антибіотикотерапії або не зникають при лікуванні (зазвичай
навіть без лікування симптоми зменшуються і зникають
протягом декількох днів). Таких пацієнтів слід розглядати
як антибіотик7нечутливих або носіїв БГСА із частими вірус7
ними фарингітами (рівень доказовості: середній, сила реко7
мендації: сильна). 

6. Носії БГСА загалом не потребують антибіотикоте7
рапії, тому що зазвичай мають низький ризик розвитку
ГРЛ/ХРХС і не є джерелом інфікування контактних осіб
(рівень доказовості: середній, сила рекомендації: сильна).
Носії БГСА набагато частіше є нечутливими до лікування
амоксициліном і пеніциліном, ніж хворі на гострий БГСА7
фарингіт. Однак в окремих випадках носіям БГСА признача7
ють антибіотикотерапію для ерадикації БГСА: при спалахах
ГРЛ, постстрептококового гострого гломерулонефриту,
інвазивних стрептококових інфекціях в колективі;
пацієнтам із сімейним анамнезом ГРЛ або перенесеною ата7
кою ГРЛ; пацієнтам, яким планується тонзилектомія як
засіб ерадикації БГСА; пацієнтам, які бажають отримати ера7
дикаційну терапію БГСА. 

7. Не рекомендується застосовувати тонзилектомію як
єдиний засіб для зменшення частоти БГСА7фарингіту
(рівень доказовості: високий, сила рекомендації: сильна).

У наведених рекомендаціях особливо наголошується на
необхідності правильного виконання взяття мазків: із по7
верхні обох мигдаликів (або мигдаликових ямок) та обов’яз7
ково – із задньої стінки глотки. Підкреслюється, що недбале
виконання забору матеріалу (особливо часто – у дітей, без до7
статньої фіксації шиї і візуального контролю) робить проце7
дуру непотрібною. Слід також пам’ятати про можливість
одержання хибнонегативних результатів посіву, якщо пацієнт
одержував антибактеріальну терапію незадовго до взяття маз7
ка. Важливими також є умови і строки інкубації посіву: при
температурі 35–370С протягом 18–24 год (перше оцінювання
результатів посіву) і через 48 год інкубації за тих самих умов
(збільшує частоту виявлення БГСА), при цьому зазвичай у
пацієнтів із клінічними ознаками інфекції спостерігається по7
ява більшої кількості колоній стрептокока, ніж у безсимптом7
них носіїв, хоча чіткого кількісного розподілу не існує.

Найбільшою проблемою КМ є тривалість виконання
дослідження і його вартість. Ця проблема вирішується за до7
помогою ШТА. Застосування ШТА дозволяє швидко одер7
жати результат із специфічністю близько 95% і чутливістю
70–90% (відносно КМ) при дуже низькому рівні хибнопози7
тивних результатів, що дозволяє швидко призначити ан7
тибіотик у необхідних випадках, зменшити ризик передачі
збудника, тривалість лікарняного листка та ризик розвитку
ускладнень та наслідків стрептококового фарингіту. Сучасні
швидкі тести відрізняються більшою чутливістю, більш чітко
визначеним результатом, однак завжди слід пам’ятати, що як
КМ, так і ШТА не дозволяють достовірно розрізнити хворих
і носіїв БГСА із гострим вірусним фарингітом, тому всі хворі
потребують як клінічної, так і бактеріологічної оцінки.
Водночас негативний результат ШТА або КМ дозволяє значно
зменшити кількість призначень антибіотиків (без досліджень
70–90% пацієнтів із болем у горлі призначають антибіотики,
тоді як БГСА діагностують лише у 20–30% випадків). 

Лікування гострого фарингіту/тонзиліту, спричиненого
БГСА:

1. Антибактеріальну терапію призначають у необхідній
дозі строком на 10 днів. Ураховуючи фармакоекономічні по7
казники, вузький спектр антимікробної дії та низьку частоту
небажаних реакцій, препаратами вибору є пеніцилін і амок7
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сицилін (для хворих, які не мають алергії на ці препарати)
(рівень доказовості: високий, сила рекомендацій: сильна).

2. За наявності алергії на наведені вище препарати ліку7
вання проводять цефалоспорином І покоління (10 днів),
кліндаміцином (10 днів), кларитроміцином (10 днів) або
азитроміцином (5 днів) (рівень доказовості: середній, сила
рекомендації: сильна) (табл. 4).

3. У лікуванні гострого БГСА7фарингіту/тонзиліту та7
кож часто доцільною є додаткова медикаментозна терапія:
наприклад, призначення нестероїдних протизапальних пре7
паратів, таких, як парацетамол та інших, для контролю симп7
томів помірного або важкого перебігу фарингіту на тлі ан7
тибіотикотерапії (рівень доказовості: високий, сила реко7
мендації: сильна) (табл. 5).

4. Необхідно уникати призначення аспірину при ліку7
ванні дітей (рівень доказовості: середній, сила рекомендації:
сильна).

5. Призначення глюкокортикоїдів не рекомендується
(рівень доказовості: середній, сила рекомендації: слабка).

Можливим є застосування місцевих медикаментозних
засобів для полегшення болю і запалення (спреї, ополіску7

вачі та інше), однак їхній вплив на перебіг інфекції достатньо
не вивчений, окрім того, препарати для полоскання можуть
становити загрозу захлинання у дітей.

Гостра ревматична лихоманка
ГРЛ та ХРХС – ускладнення назофарингіту/тонзиліту,

спричиненого БГСА, які виникають як наслідок уповільненої
імунної відповіді на стрептококову інфекцію. ХРХС є
наслідком перенесеної ГРЛ із формуванням вади серця в ре7
зультаті запалення та наступного розвитку крайового фібро7
зу та склерозу сполучної тканини клапанів серця [2, 6, 15, 16].

За сучасними даними більше 15 млн людей у світі
хворіють на ГРЛ, з них близько 2,5 млн – діти 5–14 років,
більше 3 млн страждають на симптомну СН внаслідок
ХРХС, більша частина таких хворих потребує частих
госпіталізацій та проведення оперативних втручань на сер7
цевих клапанах протягом 5–10 років. Показники смертності
від ХРХС у світі коливаються від 4,5 (Європа) до 8,2 (Ки7
тай) на 100 тис. населення [7, 9, 15]. 

В Україні захворюваність на ГРЛ становить в середньо7
му за останні роки 0,03 на 1000 дітей (0–17 років), поши7

Таблиця 4
Àíòèá³îòèêîòåðàï³ÿ ãîñòðîãî ÁÃÑÀ-ôàðèíã³òó/òîíçèë³òó

Таблиця 5
Àíòèá³îòèêîòåðàï³ÿ äëÿ åðàäèêàö³¿ ÁÃÑÀ ó íîñ³¿â ³íôåêö³¿

Препарат, 

шлях уведення
Дозування Тривалість

Рівень доказовості 

та сила рекомендації

Для хворих без алергії на пеніцилін: 

– феноксиметилпеніцилін,

перорально

Діти: 250 мг 2–3 рази на день, підлітки і дорослі:

250 мг 4 рази на день, або 500 мг 2 рази на день
10 днів Високий, сильна

– амоксицилін,

перорально

50 мг/кг 1 раз на день (максимально: 1000 мг)

або 25 мг/кг (максимально 500 мг) 2 рази на день
10 днів Високий, сильна

– бензатинпеніцилін G,

внутрішньом'язово

При масі тіла до 27 кг: 600 ОД, 

при більшій масі тіла – 1 200 000 ОД
Одноразово Високий, сильна

Для хворих із алергією на пеніцилін:

– цефалексин,

перорально

20 мг/кг 2 рази на день 

(максимально 500 мг на вживання)
10 днів Високий, сильна

– цефадроксил,

перорально
30 мг/кг 1 раз на день (максимально 1000 мг) 10 днів Високий, сильна

– кліндаміцин,

перорально

7 мг/кг 3 рази на день 

(максимально 300 мг на вживання)
10 днів Середній, сильна

– азитроміцин,

перорально
12 мг/кг 1 раз на день (максимально 500 мг) 5 днів Середній, сильна

– кларитроміцин,

перорально

7,5 мг/кг 2 рази на день 

(максимально 250 мг на вживання)
10 днів Середній, сильна

Препарат, шлях уведення Дозування Тривалість
Рівень доказовості 

та сила рекомендації

Перорально:

– кліндаміцин
20#30 мг/кг у 3 дозах 

(максимально 300 мг на вживання)
10 днів Високий, сильна

– пеніцилін і рифампін

Феноксиметилпеніцилін: 50 мг/кг у 4 дозах

(максимально 2000 мг на день) і рифампін 20

мг/кг 1 раз на день (максимально 600 мг)

10 днів,

4 дні

Високий, сильна

– амоксицилін 

із клавулановою кислотою

40 мг/кг амоксициліну в 3 дозах 

(максимально 2000 мг амоксициліну на день)
10 днів Середній, сильна

Внутрішньом'язово і перорально:

– бензатин пеніцилін G

(внутрішньом'язово) і

рифампін (перорально)

Пеніцилін G: 600 ОД при масі тіла до 27 кг, 

1 200 000 ОД при масі тіла 27 кг і більше

Рифампін: 20 мг/кг у 2 вживання 

(максимально 600 мг на день)

Одноразово

4 дні

Високий, сильна
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реність ГРЛ – 0,05 на 1000 дітей (0–14 років) і 0,07 на 1000
(0–17 років); поширеність ХРХС у віковій групі 0–14 років
– 0,26 і 0,59 – до 17 років [16]. 

Доведено, що соціоекономічні фактори справляють хоча
непрямий, але значний вплив на важкість перебігу ГРЛ і
формування ХРХС. Такі фактори, як нестача ресурсів, недо7
статня компетенція працівників охорони здоров’я та насто7
роженість у громаді і серед медичних працівників спричи7
нюють поширення ГРЛ та більш часте формування ХРХС;
за деякими даними, скупчене проживання спричинює
більшу захворюваність на ГРЛ (табл. 6) [15].

Діагностика ГРЛ
У 1944 р. Т. Джонсом були запропоновані діагностичні

критерії ГРЛ (практично ці самі критерії у вигляді опису ос7
новних симптомів клінічного перебігу ревматизму наводив у
своїх працях, опублікованих в 1939–1940 рр., російський
педіатр О.А. Кисель). Клінічні ознаки ГРЛ при цьому роз7
поділялись за діагностичною значущістю на великі: кардит,
наявність в анамнезі перенесеної ГРЛ або сформованої
ХРХС, хорея, ревматичні вузлики, ураження суглобів і малі:
лихоманка, анулярна еритема, епістаксис та зміни в легенях,
біль у животі, підвищення кількості лейкоцитів у пери7
ферійній крові, збільшення ШОЕ (С7реактивного білка);
для встановлення діагнозу необхідно 2 великих або 1 вели7
кий і 2 малих критерії.

Критерії переглядались і оновлювались Американською
асоціацією серця у 1956, 1965, 1984, 1992 роках, ВООЗ – у
1988 і 2003 роках. З 1956 р. до малих критеріїв було віднесе7

но подовження інтервалу P–R, артралгії, недавно перенесена
стрептококова інфекція (з 2003 р. – обов’язковий критерій);
було вилучено із критеріїв епістаксис та ураження легень,
анемію та біль у животі; до великих критеріїв у той самий час
було віднесено наявність артриту, а наявність в анамнезі
вказівок на ГРЛ/ХРХС віднесено до малих критеріїв (в ос7
танньому перегляді ВООЗ 2003 р. – це критерій, який потре7
бує спеціальної оцінки). 

Упровадження діагностичних критеріїв ГРЛ дозволило
уніфікувати діагностику ревматизму і, таким чином, стан7
дартизувати медичну допомогу і проведення клінічних
досліджень з цієї патології. Наступні перегляди та мо7
дифікації початкових критеріїв були спрямовані на
закріплення постійно обговорюваних клінічних питань рев7
матизму для підвищення специфічності критеріїв, при цьо7
му внесення змін ґрунтувалось не на проведених проспек7
тивних дослідженнях, а на досягнутих ефектах від упрова7
дження попередніх критеріїв.

Про важливість і необхідність доказів попередньо пере7
несеної стрептококової інфекції в діагностиці ГРЛ наголо7
шується у критеріях уже з 1956 року ( у критеріях 1965 року
– це великий діагностичний критерій), в подальшому – не7
обхідні для встановлення діагнозу. Такий підхід дозволив
суттєво підвищити специфічність критеріїв, однак негатив7
но впливав на їхню чутливість, тому що одержання доказів
перенесеної БГСА7інфекції, якщо вона вже закінчилась, мо7
же бути досить проблематичним (наприклад, при хронічно7
му і малосимптомному прихованому кардиті), або ж прояви
ГРЛ розвиваються значно пізніше стандартних строків після

Таблиця 6
Âïëèâ ñîö³îåêîíîì³÷íèõ ôàêòîð³â íà ïåðåá³ã ÃÐË òà ÕÐÕÑ

Таблиця 7
Ä³àãíîñòè÷í³ êðèòåð³¿ ÂÎÎÇ (2002–2003) äëÿ ä³àãíîñòèêè ÃÐË òà ÕÐÕÑ

Фактор Дія Вплив на ГРЛ/ХРХС

Фактори стилю життя:

– бідність 

– погані побутові умови

– скупчене проживання

– недостатнє харчування

Швидка поширеність БГСА,

низька доступність медичної

допомоги

Вища захворюваність на БГСА#фарингіт, 

ГРЛ та ХРХС.

Більша частота повторних атак

Фактори, пов'язані із системою

охорони здоров'я:

– недостатність ресурсів

– недостатня кваліфікація медиків

– відсутність настороженості

громади та медиків

Неадекватна діагностика 

і лікування БГСА#фарингіту.

Недо# та пізня діагностика ГРЛ

Неадекватна вторинна

профілактика, недостатній

комплаєнс пацієнтів

Вищі показники захворюваності на ГРЛ та більша

частота повторних атак.

Запізніле визначення моменту початку

захворювання, більша частота подальшого

важкого перебігу, пізній початок та неадекватна

вторинна профілактика. Більша частота важкого

перебігу, раннього формування важких клапанних

уражень із необхідністю дороговартісного

хірургічного та іншого лікування

Діагностична категорія Критерії

Перший епізод ГРЛ
2 великих або 1 великий і 2 малих критерії 

плюс докази попередньої інфекції БГСА

Повторна атака РЛ у пацієнта без встановленої ХРХС 

(при виключенні інфекційного ендокардиту)

2 великих або 1 великий і 2 малих критерії 

плюс докази попередньої інфекції БГСА

Повторна атака РЛ у пацієнта із встановленою ХРХС

2 малих критерії плюс докази попередньої інфекції БГСА

(пам'ятати, що деякі пацієнти із повторними атаками можуть

не відповідати цим критеріям)

Ревматична хорея. Пізній (латентний) кардит

(при виключенні інфекційного ендокардиту)

Необхідності в наявності інших клінічних проявів

ревматизму, а також підтвердженні зв'язку 

із стрептококовою інфекцією немає

Хронічне клапанне ураження серця, характерне для ХРХС

(хворий із вперше виявленим чистим мітральним стенозом

або комбінованим ураженням мітрального клапана 

і / або ураження аортального клапана 

(при виключенні вродженого характеру вад серця)

У наявності інших ознак немає необхідності
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перенесеної інфекції (наприклад, при клінічній маніфестації
у вигляді хореї). Зважаючи на це, пізні прояви ГРЛ в су7
часній модифікації діагностичних критеріїв вже не потребу7
ють підтвердження БГСА.

Сучасні діагностичні критерії ГРЛ і ХРХС (ВООЗ
2002–2003; табл. 7) (на основі переглянутих критеріїв
Т. Джонса) [15] полегшують діагностику:

– першого епізоду ГРЛ;
– повторних атак РЛ у хворих без ХРХС;
– повторних атак РЛ у хворих за наявності ХРХС;
– ревматичної хореї;
– малосимптомного кардиту;
– ХРХС.
До великих критеріїв належать:
– кардит;
– поліартрит; 
– хорея; 
– кільцеподібна еритема;
– підшкірні вузлики.
Малими критеріями є:
– клінічні симптоми (лихоманка, поліартралгія);
– лабораторні ознаки (збільшення ШОЕ (С7реактивного

білка) або кількості лейкоцитів крові);
– подовження інтервалу P–R на ЕКГ.
Докази попередньої стрептококової інфекції (протягом

попередніх 45 днів):
– Підйом або зростання титру антистрептококових ан7

титіл (АСЛ7О, антиДНК7аза В) або
– Виділення стрептококока групи А із посіву глотки або
– Позитивний результат швидкого тесту на антигени

стрептокока групи А або
– Недавно перенесена скарлатина. 
Важливо відзначити, що в деяких національних керівниц7

твах (Австралія, 2012 р., Нова Зеландія, 2012 р.) [2] зазна7
чається, що для діагностики повторної атаки РЛ також до7
статньо 3 малих критеріїв та наявності доказів перенесеної
стрептококової інфекції, а до великих діагностичних критеріїв
віднесено так званий ехокардит – виявлення ознак ураження
мітрального клапана (МК) і/або аортального клапана (АК)
лише при ехокардографічному дослідженні за відсутності
клінічних проявів. В інших країнах (Росія, 2003; Україна,
2006) ехокардіографічні ознаки мітральної і/або аортальної
регургітації віднесено до малих діагностичних критеріїв. 

Кардит є єдиним і найбільш важливим прогностичним
фактором ГРЛ, тому що саме вальвуліт призводить до розвит7
ку незворотних органічних уражень і його наявність визначає
всю подальшу тактику ведення хворого і режим призначення
профілактики. Клінічно діагноз кардиту при першій атаці
ГРЛ встановлюються за наявності голосистолічного шуму
при аускультації верхівки серця, характерного для мітральної
регургітації і/або раннього діастолічного шуму аортальної ре7
гургітації в основі серця, шуму тертя перикарду або «безпри7
чинного» збільшення серця із симптомами СН. Якщо серце
було вражене вже під час першої атаки ГРЛ, то під час повтор7
них атак кардит розвивається практично завжди. Діагноз ре7
цидивного кардиту потребує підтвердження залучення або
пошкодження клапанів при наявності перикардиту/міокар7
диту або без нього. Клінічні симптоми при цьому включають:
зміни у попередній аускультативній картині, появу нових
шумів або шуму тертя перикарду або рентгенологічні докази
збільшення серця. Клінічний діагноз ревмокардиту згідно з
критеріями Джонса іноді є досить проблематичним при по7
вторній атаці ГРЛ, особливо якщо кардит є єдиним проявом
ревматичної активності. Під час повторної атаки ГРЛ у хво7
рих із сформованою ХРХС кардит може проявитись загос7
тренням ХСН, однак іноді буває неможливо діагностувати
кардит в цей час, бо важко розрізнити нові зміни на тлі попе7

реднього ураження серця. Натомість при першій атаці ГРЛ
наявність симптомів СН є достатнім для встановлення діагно7
зу активного ревматичного кардиту згідно з новими діагнос7
тичними критеріями. При веденні хворого важливо розрізни7
ти повторний кардит і декомпенсацію прогресивного клапан7
ного ураження серця як причину симптомів ХСН, тому що за7
стосування стероїдів при гострому кардиті може зберегти
життя хворому, а їхнє застосування при ХРХС не є
доцільним. За відсутності ХСН повторні ураження серця мо7
жуть перебігати взагалі безсимптомно, в такому випадку вста7
новлення діагнозу кардиту стає ще більш складним, особливо
за відсутності чітких даних щодо наявності і виду попередньо7
го ураження серця. Важливо відзначити, що за рекомен7
даціями ВООЗ субклінічне ураження серцевих клапанів, яке
виявляється лише при ехокардіографічному дослідженні, не
може розглядатись як діагностичний критерій ревмокардиту;
цінність ЕхоКГ за рекомендаціями ВООЗ визначається мож7
ливістю і необхідністю проведення моніторингу стану клапан7
ного апарату в динаміці спостереження, що полегшує діагнос7
тику РЛ та повторних кардитів. Згідно з рекомендаціями
ВООЗ, достатні технічні параметри для діагностики навіть
ураження клапанів серця мають методи 2D7кольорового доп7
плєрівського ЕхоКГ в М7режимі. 

Завдання ехокардіографічного обстеження під час вста7
новлення діагнозу РЛ/ХРХС [2, 15]:

– визначення ступеня мітральної, аортальної, три7
куспідальної недостатності;

7 визначення ступеня комбінованої вади (стеноз із недо7
статністю);

– виявлення субклінічного ревматичного вальвуліту;
– визначення механізму клапанної регургітації (пролапс,

розширення фіброзного кільця та ін.);
– визначення розмірів лівого шлуночка та його

функціональних показників;
– визначення наявності перикардіального випоту;
– визначення наявності ураження клапанів, яке не може

бути виявлено аускультативно через наявність клінічного
шуму тертя перикарда;

– діагностування вродженої вади серця як причини сер7
цевих шумів (двостворковий аортальний клапан, вроджені
аномалії мітрального клапана);

– підтвердження нормальної структури і функції кла7
панів при фізіологічному шумі в серці;

– визначення морфологічних та функціональних змін
клапанного апарата, міокарда, перикарда в динаміці спосте7
реження. 

Водночас деякими національними керівництвами з діаг7

Таблиця 8
Ì³í³ìàëüí³ åõîêàðä³îãðàô³÷í³ êðèòåð³¿ ïàòîëîã³÷íî¿ 

ðåãóðã³òàö³¿ íà ñåðöåâèõ êëàïàíàõ 
(êåð³âíèöòâî ÂÔÊ, 2012 ð.)

Патологічна мітральна

регургітація (необхідне

виявлення всіх критеріїв)

Патологічна аортальна

регургітація (необхідне

виявлення всіх критеріїв)

1. Прослідковується 

у двох вимірах

1. Простежується 

у двох вимірах

2. Довжина потоку 2 см.*

хоча б в одному вимірі

2. Довжина потоку 1 см*

хоча б в одному вимірі

3. Пікова швидкість 3 м/с 3. Пікова швидкість 3 м/с

4. Пан#систолічний потік

хоча б в одній розгортці

4. Пан#діастолічний потік

хоча б в одній розгортці

Примітка: * – довжина потоку регургітації вимірюється від vena contracta до

останнього пікселя регургітації (синього або червоного) без застосування

збільшення розмірів на екрані (рівень доказовості: В).
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ностики ревмокардиту (Австралія, Нова Зеландія) ехо7
кардіографічні ознаки субклінічного ураження серцевих
клапанів у 2012 р. включено до великих діагностичних кри7
теріїв ГРЛ/ХРХС (тобто як першої атаки, так і повторних
атак для населення із груп ризику – із рівнем доказовості С);
діагноз субклінічного кардиту встановлюється на основі ехо7
кардіографічного виявлення мінімальних необхідних ознак
вальвуліту, запропонованих Всесвітньою Федерацією
кардіологів (ВФК) [2, 15] (табл. 8).

Виявлення регургітації при ЕхоКГ на клапанах правих
відділів серця не належить до критеріїв ревматичного карди7
ту, якщо не супроводжується змінами мітрального і /або
аортального клапана (рівень доказовості: С) [15].

Включення ехокардіографічних ознак до діагностичних
критеріїв РЛ експерти Австралії та Нової Зеландії обґрунто7
вують наступними міжнародними та національними статис7
тичними даними: 17% хворих на ГРЛ мають субклінічний
кардит, з них у 45–70% субклінічні прояви поступово про7
гресують (як за даними ЕхоКГ, так і клінічно). Водночас, за7
стосування стратегії вторинної профілактики у хворих із
субклінічними ознаками ураження клапанів протягом 5
років у 2/3 пацієнтів дозволяє досягти повної відсутності
ехокардіографічних проявів активності/прогресування
вальвуліту. 

Перикардит клінічно діагностується при наявності шу7
му тертя перикарда; проявляється болем у грудній клітці,
дистанційними серцевими шумами, збільшенням розмірів
серця при наявності випоту. Шум тертя перикарда може
маскувати аускультативну картину ураження клапанів;
діагностичне значення також має ехокардіографічне обсте7
ження, при цьому необхідне одночасне підтвердження на7
явного одночасного ураження клапанів серця. Наявність
перикардиту є діагностичним критерієм кардиту як при
першій, так і при повторних атаках РЛ за підтвердження за7
лучення клапанів серця. 

Міокардит без ознак ураження клапанів у більшості ви7
падків не є проявом ревматизму і не розглядається як ознака
для діагностики ревмокардиту; клінічна картина ХСН і
збільшення серця при рентгенологічному дослідженні є оз7
наками ураження міокарда, однак при цьому слід пам’ятати,
що поява симптомів ХСН може бути також пов’язана із важ7
ким клапанним ураженням без міокардиту. Для підтверд7
ження ревматичного характеру міокардиту необхідним є од7
ночасне виявлення ураження клапанів серця (при виклю7
ченні інфекційного ендокардиту). 

Ураження суглобів: артрит є одним із найчастіших про7
явів ревматизму (належить до великих діагностичних кри7
теріїв, зустрічається у близько 75% пацієнтів), проявляється
від артралгії до важкого артриту; у старших вікових групах
(юнацький та дорослий вік), серед яких розвиток кардиту і
хореї зустрічається рідше, артрит є найчастішим проявом,
що належить до великих критеріїв. Типовий артрит при РЛ
проявляється мігрувальним поліартритом великих суглобів
(часто із ураженням колін і гомілковостопних суглобів); ура7
ження променево7зап’ясткових, ліктьових, плечових та куль7
шових суглобів зустрічається рідше; дрібних суглобів кис7
тей, стоп і шиї – ще рідше. Уражені суглоби зазвичай гарячі,
червоні та припухлі, болючі на дотик; у синовіальній рідині
виявляють збільшену кількість лейкоцитів. Запальний про7
цес мігрує по суглобах і закінчується повним одужанням (в
середньому на закінчення запального процесу в одному суг7
лобі необхідно 2 тиж, поліартриту – 1 міс); виключенням є
рідкісні випадки формування хронічного постревматичного
артриту Жако, який по суті є периартикулярним фіброзом
зап’ястково7фалангових суглобів, що розвивається при важ7
кому ревматичному ураженні серця. У частини хворих арт7
рит має нетиповий перебіг – із поступовим послідовним ура7

женням суглобів або у вигляді моноартриту (у разі раннього
призначення протизапальної терапії, коли ще не розгорну7
лась повна клінічна картина ГРЛ). У національних
керівництвах Австралії та Нової Зеландії асептичний моно7
артрит віднесено до великих, а моноартралгію – до малих
діагностичних критеріїв РЛ [2]. Артрит практично ніколи не
проявляється одночасно із ревматичною хореєю (тому що
їхні ознаки розвиваються у різні проміжки часу після пере7
несеної стрептококової інфекції), однак хорея може розви7
нутись після того, як зникли симптоми артриту; артрит час7
то поєднується із кардитом, при цьому зазвичай вираженість
артриту зворотньо пов’язана із важкістю кардиту. 

При оцінюванні стану пацієнта з підозрою на ГРЛ слід
пам’ятати, що перенесена стрептококова інфекція у частини
хворих (близько 30%) може проявлятись розвитком пост7
стрептококового поліартриту, який, за сучасними уявлення7
ми, належить до реактивних артритів, а за своїм клінічним
перебігом нагадує артрит/артралгію, притаманну ГРЛ, і мо7
же поєднуватись з іншими симптомами, які є малими кри7
теріями ГРЛ. Постстрептококовий реактивний артрит за7
звичай починається через 10 днів після інфекції, вражає ве7
ликі і малі суглоби та хребет, не має мінливого характеру і не
відповідає на застосування аспірину. З часом у деяких із цих
пацієнтів діагностують клапанне ураження серця – у цьому
випадку ретроспективно встановлюють діагноз ГРЛ, тому
ВООЗ рекомендує пацієнтам із реактивним артритом вста7
новлювати діагноз «можлива ГРЛ» (при виключенні всіх
інших захворювань) і призначати їм вторинну профілакти7
ку, постійний лікарський нагляд із регулярним оцінюванням
стану серця, особливо хворим типового для ГРЛ віку у гро7
мадах із високою частотою ГРЛ та ХРХС (захворюваність на
ГРЛ >30 на 100 тис. населення віком 5–15 років, поши7
реність ХРХС >2 на 1000 всього населення).

Ревматична (мала) хорея характеризується емоційною
лабільністю, слабкістю м’язів та некоординованістю рухів
із появою спастичних насильницьких рухів (характерним
є ураження м’язів обличчя, язика, кистей, стоп); прояви
зникають уві сні і погіршуються при стресових ситуаціях;
розвивається зазвичай у пізні строки після перенесеної
БГСА7інфекції горла (декілька місяців); зазвичай уражен7
ня двобічне, із порушенням координаційних проб при нев7
рологічному обстеженні, супроводжується змінами дрібної
моторики, змінами почерку, гримасами, посмикуванням
м’язів, що значно утруднює виконання свідомих направле7
них рухів; частіше зустрічається у дітей, особливо у дівча7
ток, практично не зустрічається у віці старше 20 років; ча7
стота розвиту хореї при ГРЛ становить 5–36%, при цьому
у 25–75% хорея поєднується із кардитом, тому абсолютно
необхідним є проведення ехокардіографічного обстеження
всім пацієнтам із симптомами хореї. В основі патогенезу
хореї лежить перехресна імунологічна реактивність ан7
титіл до стрептокока та його токсинів із цитоплазмою ней7
ронів субталамічних і хвостатих ядер. Симптоми хореї
тривають у середньому 1–2 міс, мають тенденцію до реци7
дивів при повторних атаках РЛ, потребують проведення
диференціальної діагностики з іншими ураженнями не7
рвової системи (токсичними, метаболічними, інфекційни7
ми, при системних автоімунних захворюваннях, онкопато7
логії) [1, 2, 4, 6, 7, 15]. 

Підшкірні (ревматичні) вузлики – рідкісний клінічний
прояв РЛ на сучасному етапі (безболісні 0,5–2,0 см у
діаметрі рухливі підшкірні вузлики над суглобами, хребця7
ми, в ахіллових сухожилках; виявляються у 2% хворих); час7
то поєднуються із кардитом; зникають за 1–2 тиж. 

Кільцеподібна еритема – специфічна для РЛ висипка у
вигляді червоної еритеми або папул на тулубі або кінцівках
(практично ніколи – на обличчі) із просвітленням у центрі,



34 СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №6 (50), 2013
ISSN 230775112

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È Ê Ó Þ Ù Å Ì Ó  Â Ð À × Ó

зникає при натисканні; не супроводжується болем або зу7
дом; зустрічається рідко (у близько 2% хворих на РЛ), не ре7
агує на застосування протизапальних препаратів.

На сучасному етапі продовжується обговорення не7
обхідності включення до спектра постстрептококових захво7
рювань нових захворювань, наприклад синдрому PANDA
(дитячі автоімунні нейропсихічні розлади, асоційовані із
стрептококовою інфекцією). Деякі дослідники не виключа7
ють, що наслідком активної стрептококової інфекції може
стати формування обсесивно7компульсивних розладів або
тіків (також пов’язаних з автоімунними реакціями), однак на
сьогодні, за визначенням експертів ВООЗ, недостатньо да7
них для віднесення такого синдрому до спектра ревматичних
проявів, пацієнтам із цією патологією проведення додатко7
вих обстежень (титрів антистрептококових антитіл, посіву із
горла, ЕхоКГ) не потрібне [2, 10, 12, 15].

Клініцисту слід уважно ставитись до будь7яких симп7
томів, що можуть бути пов’язаними із РЛ, особливо при за7
гальній несприятливій епідемічній ситуації в громаді. У бага7
тьох національних керівництвах із діагностики РЛ зазна7
чається, що клінічне рішення лікаря є найважливішим для
встановлення діагнозу РЛ: навіть якщо пацієнт повністю не
відповідає діагностичним критеріям, але найбільш
вірогідним поясненням наявних симптомів є РЛ, необхідно
встановлювати діагноз «можлива РЛ» і лікувати хворого, то7
му що статистично чітко встановлено, що близько половини
хворих із ХРХС в анамнезі не мали епізоду встановленого
діагнозу ГРЛ. У той самий час дуже важливо завжди пам’ята7
ти про можливість альтернативного діагнозу, оскільки жоден
прояв РЛ не є абсолютно специфічним (табл. 9).

Необхідні обстеження:
– кількість лейкоцитів периферійної крові;
– ШОЕ;
– рівень С7реактивного білка (при можливості);
– посів крові (за фебрильної лихоманки);
– ЕКГ (за виявлення порушень ритму, подовження

інтервалу P–R – повторити через 2 тиж, якщо зміни трива7
ють – знову повторити через 2 міс);

– рентгенографія органів грудної клітки;
– ЕхоКГ (якщо патології не виявлено, оцінити не7

обхідність повторного обстеження через 1 міс);
– мазок із горла для діагностики інфекції стрептококової

групи А;
– визначити титр антистрептококових антитіл (АСЛ7О,

антиДНК7аза В; повторити через 10–14 днів, якщо перший
результат негативний або сумнівний).

Додаткові обстеження проводять у рамках дифе7
ренціальної діагностики залежно від особливостей клінічної
картини та результатів необхідних обстежень. 

Ведення пацієнта та лікування
Діагноз ГРЛ або повторної РЛ є показанням до

госпіталізації (рівень доказовості: D) для підтвердження
діагнозу і проведення диференціальної діагностики, ехо7
кардіографічного моніторингу, лікування проявів ревматич7
ної атаки, СН, призначення антибіотикопрофілактики та
проведення навчання пацієнта і родини. На жаль, призна7
чення будь7якої терапії при лікуванні ГРЛ (окрім лікування
СН, якщо потрібно) не зменшує частоти розвитку та важ7
кості кардиту, однак адекватні антибіотикотерапія і ан7
тибіотикопрофілактика є основними факторами попере7
дження повторних атак, які спричинюють більш швидке і
серйозне ураження серця.

У стаціонарі всім пацієнтам слід провести необхідні об7
стеження (див. перелік вище), за показаннями – додаткові
обстеження, і підтвердити діагноз. Усім хворим призначають
ліжковий режим (при ураженні серця – на 4 тиж або до нор7
малізації показників активності запального процесу, у хво7
рих без кардиту – залежно від інших симптомів, наприклад
вираженості артриту/артралгії. Рівень доказовості: D), реко7
мендується визначати життєві показники (АТ, ЧСС, частота
дихання, температура тіла) 4 рази на добу; щотижневе зва7
жування за відсутності кардиту, щоденне – за його наяв7
ності. Призначають збалансовану дієту з обмеженням ріди7
ни та солі у випадку СН, обмеженням калорійності – у ви7
падку ожиріння. До взяття посівів та мазків пацієнтам із
непідтвердженим діагнозом в основному призначаються па7
рацетамол для лікування лихоманки та болю у суглобах.

Ерадикація стрептококової інфекції: усім хворим у разі
відсутності алергії призначають пеніцилін G (ретарпен)
600 тис. ОД (при масі тіла до 20 кг) або 1 200 000 ОД
внутрішньом’язово однократно або феноксиметилпеніцилін
перорально 250 мг 2 рази добу (дітям) та 500 мг 2 рази на до7
бу (підліткам та дорослим) протягом 10 днів – навіть при не7
гативних результатах мазка із горла. При алергії на
пеніцилін застосовують еритроміцин у дозі 12,5 мг/кг на до7
бу (у 2 вживання для дітей, максимально – 500 мг/добу) та
500 мг 2 рази на день дорослим протягом 10 днів.

Лікування артриту/артралгії та лихоманки. До підтвер7
дження діагнозу – парацетамол у вікових дозах. Надалі при7
значають аспірин у початковій дозі 50–60 мг/кг на добу зі
збільшенням до 80–100 мг/кг на добу (4–8 г/добу для дорос7
лих, за 4–5 вживань на день). Прояви артриту швидко реагу7
ють на застосування саліцилатів і не турбують хворих уже
після 3 днів застосування (рівень доказовості: В) (якщо
симптоми артриту тривають довше – є необхідність у пере7
гляді діагнозу). За відсутності повної ремісії артриту через
2 тиж дозу аспірину можна збільшити до 125 мг/кг на добу,
однак за ретельного спостереження за пацієнтом на предмет

Таблиця 9
Äèôåðåíö³àëüíèé ä³àãíîç íàéá³ëüø ÷àñòèõ êë³í³÷íèõ ïðîÿâ³â ÃÐË

Поліартрит і лихоманка Кардит Хорея

Септичний артрит Фізіологічний шум у серці СЧВ

Системні захворювання 

сполучної тканини
Пролапс мітрального клапана Медикаментозна інтоксикація

Вірусний артрит Вроджена вада серця Хвороба Вільсона

Реактивний артрит Бактеріальний ендокардит Енцефаліт

Хвороба Лайма Гіпертрофічна кардіоміопатія Сімейна хорея

Лімфома або лейкоз Вірусний або ідіоматичний міокардит Васкуліт

Мікрокристалічний артрит Перикардит: вірусний або ідіопатичний Пухлина

– – Хвороба Лайма

– – Тік
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виникнення токсичних реакцій. Якщо відповідь на лікуван7
ня добра, через 2 тиж дозу можна зменшити до 60–70 мг/кг
на добу для вживання в наступні 6 тиж. Деякими національ7
ними керівництвами рекомендується проводити одночасно
вакцинацію проти грипу дітям із ГРЛ, які вживають аспірин
під час сезонного зростання захворюваності на ГРВІ (рівень
доказовості: D) для попередження розвитку синдрому Рея.
Альтернативою аспірину може бути призначення напроксе7
ну (10–20 мг/кг на добу) (рівень доказовості: В) або ібупро7
фену 30 мг/кг на день за 3 вживання (доказів ефективності
застосування при РЛ немає).

Лікування хореї. Зазвичай симптоми хореї не потребують
окремого лікування, окрім важких випадків, при яких реко7
мендується призначати карбамазепін (після консультації не7
вролога), у рефрактерних випадках – препарати вальпроєвої
кислоти або імуноглобулін внутрішньовенно.

Лікування кардиту. При наявних симптомах СН: ліжко7
вий режим, діуретики, інгібітори АПФ, дігоксин – при ми7
готливій аритмії; в деяких випадках – хірургічне лікування.

Застосування глюкокортикоїдів (ГК). Клінічні досліджен7
ня із застосування ГК при лікуванні РЛ були проведені
більше 40 років тому і в них не одержано даних щодо більшої
ефективності застосування ГК порівняно із плацебо. Однак
на сьогодні значна кількість клініцистів вважає, що застосу7
вання ГК при важкому перебігу гострого кардиту може бути
тим фактором, який збереже життя хворому, особливо у ви7
падках, коди виконання хірургічного втручання неможливе.
У разі призначення ГК слід пам’ятати про часті можливі
побічні реакції: загострення СН (у зв’язку із затримкою
рідини), кровотечі із травного тракту. Для лікування карди7
ту застосовують преднізон або преднізолон перорально
1–2 мг/кг на добу (максимум 80 мг/добу одноразова або за
декілька вживань); у дуже важких випадках можна застосо7
вувати метилпреднізолон внутрішньовенно; якщо симптоми
кардиту та СН стабілізуються і зменшуються швидко, ГК
призначають коротким курсом (7 днів); за необхідності
більш тривалого лікування (декілька тижнів) доза ГК змен7
шується на 20–25% щотижня після стабілізації стану
пацієнта. На тлі застосування ГК, особливо тривалого, мож7
на зменшити дозу або відмінити аспірин або інші нестероїдні
протизапальні препарати, які були призначені.

У важких випадках деяким хворим рекомендована консуль7
тація кардіохірурга для визначення показань до хірургічного
втручання на тлі гострого кардиту (заміна клапана).

Під час лікування в стаціонарі дуже важливо знайти час і
провести навчання хворого і його родини щодо важливості і
необхідності подальшої профілактики РЛ/ХРХС для форму7
вання стійкої мотивації і прихильності до тривалого лікуван7
ня, а також роз’яснити необхідність додаткового профілактич7
ного застосування антибіотиків при деяких ситуаціях – напри7
клад, лікуванні зубів; хворим із СН необхідно надати також
відповідну до стану інформацію щодо лікування її симптомів. 

Профілактика РЛ
1. Популяційна профілактика: широкий спектр соціаль7

них та економічних заходів, покращання умов проживання
для попередження або зменшення впливу БГСА на попу7
ляційному рівні. Популяційна профілактика передбачає, зо7
крема, покращання умов проживання, підготовку кваліфіко7
ваних медичних спеціалістів та забезпечення необхідної до7
ступної медичної допомоги для всіх.

2. Первинна профілактика: зменшення передачі, інфіку7
вання, захворюваності і носійства БГСА7інфекції для попе7
редження розвитку ГРЛ у окремої людини. Основним захо7
дом первинної профілактики є діагностика і лікування
БГСА7фарингіту/тонзиліту.

3. Вторинна профілактика: тривале застосування анти7

бактеріальної терапії у пацієнтів, які перенесли ГРЛ або ма7
ють ХРХС, для запобігання колонізації верхніх дихальних
шляхів БГСА і попередження повторних ревматичних атак. 

План вторинної профілактики повинен також включати:
– навчання пацієнтів та членів родини;
– підтримку прихильності до лікування; 
– координацію різних видів допомоги, локальних,

регіональних, національних програм;
– забезпечення контролю, спостереження і регулярного

оцінювання пацієнта;
– скринінг недіагностованої ХРХС;
– профілактику інфекційного ендокардиту. 
Основою вторинної профілактики є застосування пре7

паратів пеніциліну тривалої дії (згідно з міжнародними ре7
комендаціями – бензатин бензилпеніцилін G, який призна7
чають глибоко внутрішньом’язово в дозі 600 ОД (дітям із
масою тіла до 20–30 кг) або 1 200 000 ОД (усім іншим
пацієнтам) 1 раз на 4 тиж (у деяких випадках – 1 раз на
3 тиж) – рівень доказовості: 1А; або феноксиметил7
пеніцилін перорально 250 мг 2 рази на день (рівень доказо7
вості: 1В). У разі алергії на пеніцилін препаратами другої
лінії є сульфонаміди; призначають сульфодіазин, сульфо7
даксин, сульфоксазол у дозі 500 мг/добу (дітям із масою
тіла до 30 кг) або 1000 мг/добу (іншім пацієнтам) – рівень
доказовості: 1С; альтернативою пеніциліну також є ерит7
роміцин, який призначають по 250 мг 2 рази на день, рівень
доказовості: 1С.

Тривалість антибіотикопрофілактики (згідно з рекомен7
даціями Американської асоціації серця): 

– хворим після перенесеної РЛ із кардитом із ХРХС – 10
років або до досягнення 40 років (що більш тривало); 

– хворим після перенесеної РЛ з кардитом без ХРХС –
10 років або до досягнення віку 21 року (що більш тривало);

– хворим після перенесеної РЛ без кардиту – 5 років або
до досягнення віку 21 року (що більш тривало).

Згідно з рекомендаціями ВООЗ, тривалість антибіотико7
терапії після хірургічного втручання на клапанах, при важкій
ХРХС повинна бути довічною; водночас наголошується на
необхідності оцінювання всіх можливих додаткових фак7
торів, у тому числі соціальних та економічних, при визна7
ченні тривалості вторинної профілактики як на національно7
му, так і на регіональному та індивідуальному рівнях. 

У разі розвитку гострої стрептококової інфекції на тлі
вторинної профілактики додатково призначають 7лактамні
антибіотики (рекомендується кліндаміцин).

Хворі із ревматичним ураженням серцевих кла7
панів/після операції на клапанах/із протезованим клапаном
належать до групи високого ризику розвитку інфекційного
ендокардиту (ІЕ). Для профілактики ІЕ застосовують ан7
тибіотики під час проведення деяких медичних втручань.
Такими втручаннями є: екстракція зуба, періодонтальні
маніпуляції, втручання на яснах, імплантація зубів, перше
застосування ортодонтичних механізмів, чистка зубів стома7
тологом (при виділенні крові), ендодонтичні процедури,
внутрішньосухожильні ін’єкції (знеболювання); бронхо7
скопія жорстким бронхоскопом, хірургічні втручання на
слизовій оболонці верхніх дихальних шляхів (наприклад
тонзилектомія), склеротерапія при варикозному розширенні
вен стравоходу, розширення стравоходу у разі його стрикту7
ри; хірургічні втручання на кишечнику, міліарному тракті,
простаті; цистоскопія і уретеродилатація.

Для профілактики ІЕ у випадках проведення стомато7
логічних процедур або втручань на слизовій оболонці ди7
хальних шляхів та стравоходу використовують: амоксицилін
(1 доза перорально) або ампіцилін (1 доза парентерально),
або кліндаміцин (1 доза), цефалексин/цефадроксил (1 доза
перорально) чи цефазолін (1 доза парентерально). При вико7



36 СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №6 (50), 2013
ISSN 230775112

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È Ê Ó Þ Ù Å Ì Ó  Â Ð À × Ó

нанні втручань на слизовій оболонці травного тракту, стате7
вих органах або сечовивідній системі призначають
ампіцилін із гентаміцином (при високому ризику – 2 дози),
при алергії на пеніцилін – ванкоміцин із гентаміцином (1 до7
за); амоксицилін або ампіцилін (при середньому ризику – 1
доза); ванкоміцин (1 доза при алергії на пеніцилін і серед7
ньому ризику). 

План ведення пацієнтів із РЛ/ХРХС
1)а група. Важка ХРХС: хворі після протезування кла7

панів, хірургічного втручання на клапанах; із важким кла7
панним пороком або ураженням середньої важкості із симп7
томами СН:

– вторинна профілактика до віку 40 років або довше
– огляд лікарем загальної практики: кожні 3–6 міс
– огляд вузького спеціаліста: кожні 3–6 міс
– ЕхоКГ: кожні 3–6 міс
– огляд стоматолога: протягом перших 3 міс після вста7

новлення діагнозу, надалі – кожні 6 міс.
– вакцинація від грипу: щорічно
– вакцинація від пневмокока (за показаннями)
– профілактика ІЕ (за показаннями).
2)а група. ХРХС середнього ступеня важкості (будь7яке

ураження клапанів без симптомів СН та зниження фракції
викиду лівого шлуночка):

– вторинна профілактика до віку 35 років або довше
– огляд лікарем загальної практики: кожні 3–6 міс
– огляд вузького спеціаліста: кожні 6 міс
– ЕхоКГ: кожні 12 міс
– огляд стоматолога: протягом перших 3 міс після вста7

новлення діагнозу, надалі – кожні 6 міс
– вакцинація від грипу: щорічно
– вакцинація від пневмокока (за показаннями)
– профілактика ІЕ (за показаннями).
3)я група. Перенесена РЛ без ХРХС або мінімальна

ХРХС:
– вторинна профілактика протягом 10 років або до віку

21 років 
– огляд лікарем загальної практики: кожні 12 міс
– ЕхоКГ: діти – кожні 2 роки, дорослі – кожні 3 роки
– огляд стоматолога: щорічно.
4)а група. Пацієнти із ГРЛ в анамнезі без ураження кла7

панів після відміни вторинної профілактики:
– огляд лікарем загальної практики: щорічно
– огляд стоматологом: щорічно
– огляд вузького спеціаліста: у разі появи нових симптомів.

Современные аспекты стрептококковой 
инфекции и острой ревматической лихорадки
Л.В. Химион

В статье приведены современные данные и проблемные вопросы
диагностики и лечения стрептококковой инфекции горла и острой
ревматической лихорадки.
Ключевые слова: %гемолитический стрептококк группы А,
стрептококковый фарингит, стрептококковый тонзиллит, ост%
рая ревматическая лихорадка.

Modern aspects of the streptococcal 
infection and acyte rheumatic fever
L.V. Khimion

The article presents the current data and the problematic issues of
diagnosis and treatment of streptococcal throat infections and acute
rheumatic fever.
Key words: beta%hemolytic group A Streptococci, streptococcal pharyn%
gitis, streptococcal tonsillitis, acute rheumatic fever.
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