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Аннотация
В пособии приведены сведения по эпидемиологии,

клинической картине основных ревматических заболеваний,
критериям их диагностики, дифференциальной диагностики,
неотложной помощи и лечению, профилактике. Отражены
современные взгляды на этиологию, патогенез, классификации
основных ревматических заболеваний.

При подготовке данного учебного пособия были
использованы материалы последних научных и научно-
практических конференций и симпозиумов, а также
стандарты и рекомендации Министерства здравоохранения



 
 
 

РФ, Российского кардиологического общества, Всемирной
организации здравоохранения и др.

Учебное пособие предназначено для интернов, ординаторов
и врачей, обучающихся в системе дополнительного
профессионального образования по специальностям: терапия,
ревматология, общая врачебная практика (семейная медицина).
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ПРЕДИСЛОВИЕ

 
Выделение большого числа так называемых ревматиче-

ских болезней, объединенных по принципу преимуществен-
ного поражения опорно-двигательного аппарата, способ-
ствовало формированию современной ревматологии в каче-
стве самостоятельного раздела медицины.

Понятие «ревматические болезни» охватывает разнооб-
разные по происхождению заболевания преимущественно
системного, реже локального, характера, протекающие со
стойким или преходящим суставным синдромом. Обоснова-
нием для объединения этих многочисленных болезней в од-
ну группу явилось то, что в их основе лежит преимуществен-
ное поражение соединительной ткани, как плотной (дермы,
сухожильно-связочного аппарата, хрящевой, костной ткани
и др.), так и ее специальных типов (синовиальных и сероз-
ных оболочек, базальных мембран сосудов и эпителия и др.).

Перечисленные анатомические структуры наиболее часто
вовлекаются в патологический процесс при ревматических
болезнях, а их отличительной особенностью является си-
стемное поражение соединительной ткани воспалительного
или дистрофического генеза. Степень тяжести заболеваний
различна: от легкой локальной боли до тяжелых, опасных
для жизни заболеваний (например, системная красная вол-
чанка).



 
 
 

В пособии освещены вопросы клиники, диагностики и ле-
чения основных ревматических заболеваний, с которыми ча-
ще всего сталкиваются в своей практике врачи первого кон-
такта (терапевт и врач общей практики).



 
 
 

 
Глава 1

РЕВМАТИЗМ. ОСТРАЯ
РЕВМАТИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА

 
Определение. Длительное время под ревматизмом по-

нимались все заболевания, при которых страдали органы
опоры и движения: суставы, мышцы, мягкие ткани и др. В
последние десятилетия вместо термина «ревматизм» в этом
значении стало употребляться словосочетание «ревматиче-
ские болезни».

Другое значение термина «ревматизм» – самостоятель-
ное заболевание, которое связано со стрептококковой ин-
фекцией, с поражением суставов, сердца, нервной системы
и других органов. Однако в современной медицинской лите-
ратуре использование термина «ревматизм» в этом значении
вытеснено общепринятым во всем мире термином «острая
ревматическая лихорадка».

Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) – постин-
фекционное осложнение тонзиллита (ангины) или фарин-
гита, вызванных бета-гемолитическим стрептококком груп-
пы A. ОРЛ проявляется в виде системного воспалительно-
го заболевания соединительной ткани с преимущественным
поражением сердечно-сосудистой системы (ССС) (кардит),
суставов (мигрирующий полиартрит), центральной нервной



 
 
 

системы (ЦНС) (хорея) и кожи (кольцевидная эритема, рев-
матические узелки) и развивается у предрасположенных лиц
(главным образом в возрасте 7 – 15 лет) в связи с аутоим-
мунным ответом макроорганизма на антигены стрептокок-
ка группы А и перекрестной реактивностью антител (АТ) со
схожими аутоантигенами тканей человека (феномен молеку-
лярной мимикрии). В МКБ-10 соответствует рубрикам I00 –
I02 «Острая ревматическая лихорадка».

Хроническая ревматическая болезнь сердца
(ХРБС) – заболевание, характеризующееся поражением кла-
панов сердца в виде краевого фиброза клапанных створок
или порока сердца (недостаточности и/или стеноза), сфор-
мировавшихся после перенесенной ОРЛ. В МКБ-10 соответ-
ствует рубрикам I05 – I09 «Хроническая ревматическая бо-
лезнь сердца».

Эпидемиология. Заболеваемость ОРЛ в России состав-
ляет 2,7 случая на 100 тыс. населения, ХРБС – 9,7 случая
(в том числе ревматическими пороками сердца – 7,64 слу-
чая). Распространенность ХРБС у детей достигает 45 случа-
ев на 100 тыс. населения, а у взрослых – 260 случаев. Лица
мужского и женского пола заболевают с одинаковой часто-
той, преимущественно в возрасте 7 – 15 лет.

Настороженность врачей в отношении возможных вспы-
шек ОРЛ должна быть постоянной в связи с неснижающими-
ся показателями первичной заболеваемости ХРБС. Подав-
ляющее большинство в данной категории составляют паци-



 
 
 

енты с приобретенными ревматическими пороками сердца.
К концу последнего десятилетия прошлого века в России
ежегодно выявляли на 2,5 тыс. больных с ХРБС больше, чем
в начале регистрации (1994 г.).

К причинам, предрасполагающим к возможным вспыш-
кам ОРЛ, относятся:

– недостаточное лечение больных с ангиной и фаринги-
том стрепток окковой этиологии;

– недостаточное знание клинических симптомов острой
фазы болезни в связи с тем, что она редко встречается в на-
стоящее время;

– ослабление настороженности врачей в отношении этого
заболевания;

– неполное обследование больных с подозрением на рев-
матическую лихорадку;

–  изменение вирулентности «ревматогенного» стрепто-
кокка.

Этиология. Острая ревматическая лихорадка разви-
вается после заболеваний, вызванных «ревматогенными»
штаммами бета-гемолитического стрептококка (М1, М3,
М5, М18, М24), которые обладают высокой контагиозно-
стью, тропностью к носоглотке, индукцией типоспецифиче-
ских АТ. «Ревматогенные» стрептококки содержат эпито-
пы, способные перекрестно реагировать с различными тка-
нями макроорганизма-хозяина: миозином и сарколеммаль-
ной мембраной, синовией и мозгом, т. е. теми структурами,



 
 
 

которые вовлекаются в патологический процесс при ОРЛ.
Генетические факторы. В семьях больных ОРЛ и

ХРБС склонность к гипериммунному противострептококко-
вому ответу и распространенность заболевания и ревмати-
ческих пороков сердца выше, чем в общей популяции, осо-
бенно среди членов семьи первой степени родства.

Патогенез. В сложном патогенезе развития классиче-
ских проявлений ОРЛ наибольшее значение придается им-
мунному воспалению, иммунопатологическим процессам, в
которых стрептококковые антигены и АТ принимают актив-
ное участие, однако и токсическая концепция вносит опре-
деленную лепту в понимание начальных проявлений ОРЛ.
Таким образом, развитие ОРЛ определяется:

– прямым токсическим повреждением миокарда «кардио-
тропными» ферментами бета-гемолитического стрептокок-
ка группы А;

– иммунным ответом на артериальную гипертензию (АГ)
бетагемолитического стрептококка группы А, приводящим
к синтезу противострептококковых антител (АТ), перекрест-
но реагирующих с АТ поражаемых тканей человека (фено-
мен молекулярной мимикрии).

Патоморфология. Выделяют четыре стадии патологи-
ческого процесса в соединительной ткани: мукоидное набу-
хание, фибр ин оидные изменения, пролиферативные реак-
ции, склероз. Пролиферативные реакции сопровождаются
образованием ревматической гранулемы (Ашоффа – Тала-



 
 
 

лаева).
Классификация.
Клинические формы:
– ОРЛ;
– повторная ревматическая лихорадка.
Исходы:
– выздоровление.
– ХРБС:

без порока сердца;
с пороком сердца.

Недостаточность кровообращения:
– по классификации Н. Д. Стражеско и В. Х. Василенко

(стадии 0, I, IIA, IIБ, III);
– по классификации Нью-Йоркской кардиологической ас-

социации (функциональные классы 0, I, II, III, IV).
Клиника. По поводу ревматизма образно выразился

французский врач Э. Ш. Ласег: «Ревматизм лижет суставы,
плевру и даже мозговые оболочки, но больно кусает сердце».
Смысл этого высказывания заключается в том, что пораже-
ние суставов, плевры и оболочек мозга хотя и может прояв-
ляться очень ярко, но не имеет отдаленных последствий. По-
ражение сердца, хотя и может протекать незаметно в нача-
ле болезни, но приводит к формированию пороков сердца –
нарушению работы его клапанов, которые имеют серьезней-
шие осложнения и значительно ухудшают прогноз.

Клинические проявления ОРЛ:



 
 
 

– основные: кардит, артрит, хорея, кольцевидная эритема,
ревматические узелки;

– дополнительные: лихорадка, артралгия, абдоминальный
синдром, серозиты.

В дебюте клиническая картина заболевания зависит от
возраста пациентов. Через 2 – 3 нед. после перенесенной ан-
гины у большинства детей заболевание начинается с внезап-
ного повышения температуры до фебрильных цифр, появле-
ния симметричных мигрирующих болей в крупных суставах
(чаще всего коленных) и признаков кардита (боли в левой
половине грудной клетки, одышка, сердцебиение и др.). У
остальных детей наблюдают моносиндромное течение с пре-
обладанием признаков артрита или кардита, редко хореи.

Остро, по типу вспышки, ОРЛ развивается у школьников
среднего возраста и солдат-новобранцев, перенесших эпиде-
мическую ангину, вызванную бета-гемолитическим стрепто-
кокком группы A.

Для подростков и молодых людей характерно постепенное
начало – после стихания клинических проявлений ангины
появляются субфебрильная температура, артралгии в круп-
ных суставах или только умеренные признаки кардита.

Повторная атака ОРЛ провоцируется инфекцией, вызван-
ной бетагемолитическим стрептококком группы A и прояв-
ляется преимущественно развитием кардита.

Объективное обследование. Температурная реакция
варьирует от субфебрилитета до лихорадки.



 
 
 

Обследование кожи. К основным признакам ОРЛ от-
носятся кольцевидная эритема и подкожные ревматические
узелки.

Кольцевидная эритема –  бледно-розовые кольцевидные
высыпания (диаметром от нескольких миллиметров до 5 –
10 см) на туловище и проксимальных отделах конечностей,
но не на лице, не сопровождающиеся зудом, не возвышаю-
щиеся над поверхностью кожи, не оставляющие после себя
следов; характерный, но редкий (4 – 17 % всех случаев ОРЛ)
признак.

Подкожные ревматические узелки –  округлые плотные
малоподвижные безболезненные мелкие узелки, располо-
женные в местах прикрепления сухожилий в области колен-
ных, голеностопных, локтевых суставов или затылочной ко-
сти; характерный, но крайне редкий (1 – 3 % всех случаев
ОРЛ) симптом.

Несмотря на значительное снижение частоты кольцевид-
ной эритемы и ревматических узелков у больных детей и их
фактическое отсутствие у подростков и взрослых пациентов,
специфичность данных синдромов при ОРЛ остается высо-
кой, и они сохраняют свою диагностическую значимость.

Обследование суставов. При ОРЛ для суставного син-
дрома характерны:

– вовлечение в патологический процесс преимуществен-
но коленных, голеностопных, лучезапястных, локтевых су-
ставов;



 
 
 

– доброкачественность (деформации не развиваются), ле-
тучесть клинических проявлений, переменное, часто сим-
метричное вовлечение суставов;

– преобладающая форма поражения – олигоартрит, реже
– моноартрит;

– полиартралгии (мигрирующая боль в крупных суставах
различной интенсивности) отмечаются в 10 – 15 % случа-
ев, не сопровождаются ограничением движений, болезнен-
ностью при пальпации и другими симптомами воспаления;

– быстрое разрешение суставного синдрома на фоне при-
ема нестероидных противовоспалительных средств (НПВС).

Исследование сердечно-сосудистой системы.  Кар-
дит – ведущий синдром ОРЛ, выявляющийся в 90 – 95 %
случаев и определяющий тяжесть течения заболевания и его
исход. Ведущим компонентом кардита считается вальвулит
(преимущественно митрального, реже – аортального клапа-
на), проявляющийся органическим сердечным шумом, воз-
можно, в сочетании с миокардитом и перикардитом.

Аускультативные симптомы ревматического вальвули-
та

1. Систолический шум обусловлен митральной регурги-
тацией. Оптимально выслушивается на верхушке сердца и
проводится в левую подмышечную область. По характеру
длительный дующий, связан с I тоном и занимает бо́льшую
часть систолы. Имеет разную интенсивность, особенно на
ранних стадиях заболевания. Не зависит от положения тела



 
 
 

и фазы дыхания.
2. Мезодиастолический шум (низкочастотный) выслуши-

вают на верхушке сердца в положении больного на левом бо-
ку при задержке дыхания на выдохе (при наличии острого
кардита с митр альной регургитацией). Шум часто следует
за III тоном или заглушает его.

3. Протодиастолический шум возникает при аортальной
регургитации, начинается сразу после II тона, часто сочета-
ется с систолическим шумом и имеет высокочастотный ду-
ющий убывающий характер. Шум лучше всего прослушива-
ется вдоль левого края грудины после глубокого выдоха при
наклоне больного вперед.

Для ОРЛ не характерно изолированное поражение аор-
тального клапана, без возникновения шума митральной ре-
гургитации. Поражение сердца по типу миокардита и пери-
кардита при отсутствии вальвулита считается маловероят-
ным при ОРЛ и является показанием для проведения тща-
тельной дифференциальной диагностики с кардитами иной
этиологии (в первую очередь вирусной).

Важнейшая особенность вальвулита при первой атаке
ОРЛ – четкая положительная динамика под влиянием актив-
ной антиревматической терапии. В преобладающем боль-
шинстве случаев на фоне лечения происходит нормализация
частоты сердечных сокращений, восстановление звучности
тонов, уменьшение интенсивности систолического и диасто-
лического шумов, сокращение границ сердца, исчезновение



 
 
 

симптомов недостаточности кровообращения.
Обследование ЦНС. При осмотре выявляют признаки

малой хореи (в 6 – 30 % случаев): гиперкинезы, мышечная
гипотония (вплоть до дряблости мышц с имитацией парали-
чей), нарушения статики и координации, сосудистая дисто-
ния, психоэмоциональные нарушения (неустойчивость на-
строения, раздражительность, плаксивость и т. д.). Ревмати-
ческая хорея (малая хорея, хорея Сиденгама) диагностирует-
ся у 6 – 30 % больных детей и редко – у подростков. Чаще
наблюдаются такие поражения у девочек и девушек. У 5 –
7 % пациентов хорея может выступать единственным при-
знаком ОРЛ.

Поражения серозных оболочек в настоящее время встре-
чаются редко, только при тяжелом течении первой атаки
и/или повторной ревматической лихорадке, и проявляют-
ся преимущественно абдоминальным синдромом разной ин-
тенсивности с быстрым обратным развитием на фоне проти-
вовоспалительной терапии.

Осложнения. Исходом эндокардита служит формирова-
ние ревматических пороков сердца. Частота их развития по-
сле первой атаки ОРЛ у детей составляет 20 – 25 %. Пре-
обладают изолированные пороки, чаще митральная недоста-
точность. Реже формируются недостаточность аортального
клапана, митральный стеноз и комбинированный порок мит-
рального и аортального клапанов. Примерно у 7 – 10 % де-
тей после перенесенного ревмокардита развивается пролапс



 
 
 

митрального клапана (ПМК).
У подростков, перенесших первую атаку ОРЛ, пороки

сердца диагностируют в 30 % случаев. У взрослых пациен-
тов данный показатель достигает 45 % случаев.

Максимальную частоту формирования ревматических
пороков сердца (75 %) наблюдают в течение первых 3 лет за-
болевания. Повторные атаки ОРЛ, как правило, усугубляют
выраженность клапанной патологии сердца.

Особенности течения ревматической лихорадки:
– клинический полиморфизм (разнообразие форм и ва-

риантов течения);
–  стертость клинической и лабораторной симптоматики

(особенно у взрослых пациентов);
– часто встречающееся латентное течение, без яркой кли-

нической манифестации;
– редко отмечаемая высокая активность течения процес-

са, чаще встречающиеся полиартралгии, нет полисерозитов,
ревматических узелков, кольцевидной эритемы;

– преобладание нейроревматизма (хореи);
– преобладание продуктивного компонента воспаления;
– более благоприятное течение первой атаки ревматизма

(реже заканчивается формированием порока сердца).
Диагностика.  Лабораторные исследования. К обяза-

тельным методам лабораторного исследования относятся:
–  общий анализ крови: увеличение скорости оседания

эритроцитов (СОЭ) и положительный С-реактивный белок



 
 
 

(СРБ);
– бактериологическое исследование: выявление в мазке из

зева бета-гемолитического стрептококка группы A (может
быть как при активной инфекции, так и при носительстве);

–  определение содержания антистрептолизина-О, анти-
гиалуронидазы и антидезоксирибонуклеазы B: повышенные
или повышающиеся в динамике титры.

Дополнительные методы исследования могут потребо-
ваться для дифференциальной диагностики и зависят от
конкретной клинической ситуации (ревматоидный фактор
(РФ), антиядерные АТ – отрицательные).

Инструментальные методы исследования. К обязатель-
ным методам относят:

–  электрокардиография (ЭКГ) для уточнения характера
нарушений сердечного ритма и проводимости (при сопут-
ствующем миокардите);

– эхокардиография (ЭхоКГ) для диагностики патологии
клапанов сердца и выявления перикардита.

Диагноз ОРЛ следует предполагать в случаях возникнове-
ния лихорадки, кардита и/или суставного синдрома через 2
– 3 нед. после ангины стрептококковой этиологии. Для под-
тверждения диагноза следует провести:

– общий анализ крови (увеличение СОЭ);
– ЭКГ (удлинение интервала P – Q);
– ЭхоКГ (признаки поражения клапанов);
– бактериологическое исследование мазка из зева (обна-



 
 
 

ружение стрептококка) или определение содержания анти-
стрептококковых АТ (титры повышены).

При диагностике ОРЛ используется синдромный прин-
цип, сформулированный отечественным педиатром А. А.
Киселем (1940), который в качестве диагностических кри-
териев выделил пять признаков болезни: кардит, мигрирую-
щий полиартрит, хорею, кольцевидную эритему, ревматиче-
ские узелки, обратив при этом внимание на важность их со-
четания.

Американский кардиолог Т. Д. Джонс (1944) отнес эти
признаки к «большим» диагностическим критериям, выде-
лив дополнительно «малые» клинические и лабораторные
параметры.

В настоящее время для диагностики ОРЛ применяют кри-
терии Киселя – Джонса, пересмотренные Американской ас-
социацией кардиологов в 1992 г. и модифицированные Ас-
социацией ревматологов России в 2003 г. (табл. 1).

Наличие двух больших критериев или одного большого и
двух малых критериев в сочетании с данными, подтвержда-
ющими предшествовавшую инфекцию, вызванную стрепток
окками группы А, свидетельствует о высокой вероятности
ОРЛ.

Примеры клинического диагноза:
–  ОРЛ: кардит (митральный вальвулит), мигрирующий

полиартрит. Недостаточность кровообращения (НК) I функ-
ционального класса (ФК), соответствует рубрике I01.1 по



 
 
 

МКБ-10;
– повторная ревматическая лихорадка: кардит. Сочетан-

ный митральный порок сердца. НК IIА (ФК II), соответству-
ет рубрике I01.9 по МКБ-10;

– ХРБС: комбинированный митрально-аортальный порок
сердца. НК IIБ (ФК III), соответствует рубрике I08.0 по
МКБ-10.

Таблица 1
Диагностические критерии ОРЛ

Активность заболевания. При определении активно-
сти заболевания используют совокупность клинических и
лабораторных параметров.

I степень активности характеризуется моносиндромно-
стью (невыраженный кардит либо малая хорея). Лаборатор-



 
 
 

ные показатели соответствуют норме или изменены незна-
чительно.

II степень активности определяется преобладанием уме-
ренно выраженных симптомов поражения сердца в сочета-
нии с субфебрильной температурой тела, полиартралгиями
или моно-, олигоартритом, возможна хорея, величина СОЭ
в пределах 20 – 40 мм/ч. Отмечают умеренный лейкоцитоз
и повышение титров противострептококковых АТ.

III степень активности характеризуется лихорадкой, ост-
рым полиа ртритом, миокардитом, высокими титрами про-
тивострептококковых АТ, возможны панкардит, серозит,
нейтрофильный лейкоцитоз, увеличение СОЭ выше 40 мм/
ч.

Дифференциальный диагноз. Наличие только одного
из основных критериев ОРЛ (кардита, артрита, хореи) дик-
тует необходимость исключать другие заболевания.

Дифференциальный диагноз ревматического кардита.
Перечень нозологических форм, включаемых в алгоритм
дифференциальной диагностики ревматического кардита,
достаточно широк:

– инфекционный эндокардит (ИЭ);
– неревматические миокардиты;
– идиопатический ПМК;
– нейроциркуляторная дистония;
– кардиомиопатии;
– миксома сердца;



 
 
 

– первичный антифосфолипидный синдром (АФЛС);
– неспецифический аортоартериит;
– системная красная волчанка (СКВ).
Для ревматического кардита характерны:
– хронологическая связь с А-стрептококковой инфекцией

глотки (фарингит, тонзиллит);
– латентный период – 2 – 4 нед.;
– молодой возраст больного;
– преимущественно острое или подострое начало;
– полиартрит или острые артралгии в дебюте болезни;
– «пассивный» характер кардиальных жалоб;
– наличие вальвулита в сочетании с миокардитом или пе-

рикардитом;
– высокая подвижность симптомов кардита;
– корреляция лабораторных и клинических признаков ак-

тивности болезни.
Дифференциальный диагноз ревматического полиартри-

та. Опорными пунктами в дифференциальной диагности-
ке ревматического полиартрита (до появления симптомати-
ки кардита) с другими заболеваниями являются кратковре-
менность и летучесть поражения преимущественно крупных
и средних суставов, с быстрым ответом на противовоспали-
тельную терапию и полной регрессией воспалительных изме-
нений. Ревматический полиартрит дифференцируют от сле-
дующих заболеваний:

– реактивные артриты (РеА);



 
 
 

– ревматоидный артрит (РА) и ювенильный РА;
– синдром Стилла;
– СКВ;
– анкилозирующий спондилоартрит;
– геморрагический васкулит.
(Подробно см. соответствующие разделы учебного посо-

бия.)
Постстрептококковый артрит может встречаться у лиц

среднего возраста, развивается после относительно коротко-
го (2 – 4 дня) латентного периода от момента перенесенной
инфекции глотки гемолитическим стрептококком группы А,
персистирует в течение длительного времени (около 2 мес.),
протекает без кардита, недостаточно оптимально реагирует
на терапию НПВС и полностью регрессирует без остаточных
изменений.

Дифференциальный диагноз малой хореи. Основные труд-
ности дифференциальной диагностики малой хореи связаны
с ситуациями, когда она фигурирует в качестве единствен-
ного критерия ОРЛ. Дифференциальная диагностика прово-
дится совместно с врачом-неврологом.

Дифференциальный диагноз детских аутоиммунных ней-
ропсихических расстройств, ассоциированных с инфекция-
ми, вызванными стрептококком группы A. В конце XX в.
описан специфический синдром, обозначаемый аббреви-
атурой PANDAS (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric
Disorders Associated with group A Streptococcal infections).



 
 
 

В отличие от классической ревматической хореи для него
характерны выраженные психиатрические нарушения – об-
сессивно-компульсивные расстройства (сочетание навязчи-
вых мыслей и навязчивых движений), быстрое купирование
психоневрологической симптоматики только при адекват-
ной противострептококковой терапии.

Лечение. Цели: эрадикация бета-гемолитического стреп-
тококка группы A, купирование воспалительного процес-
са, предупреждение у пациентов с перенесенным кардитом
формирования ревматических пороков сердца, компенса-
ция сердечной недостаточности у больных ревматическими
пороками сердца.

Немедикаментозная терапия включает соблюдение
постельного режима в течение 2 – 3 нед., диету, богатую ви-
таминами и белком (не менее 1 г на 1 кг массы тела), с огра-
ничением соли и углеводов.

Физиотерапевтическое лечение не показано.
Этиотропная терапия. Антибактериальная тера-

пия. Бензилпенициллин применяют в течение 10 сут у
взрослых и подростков в дозе 0,5 – 1,0 млн ЕД 4 раза/сут в/м,
у детей – в дозе 100 – 150 тыс. ЕД 4 раза/сут в/м. В дальней-
шем применяют пенициллины пролонгированного действия
в режиме вторичной профилактики. При непереносимости
пенициллинов показаны макролиды или линкозамиды (по-
дробно см. в подразд. «Профилактика»).

Патогенетическая терапия. Противовоспалитель-



 
 
 

ная терапия.  Глюкокортикостероиды (ГКС) применяют
при ОРЛ, протекающей с выраженным кардитом и/или по-
лисерозитами. Преднизолон назначают взрослым и подрост-
кам в дозе 20 мг/сут, детям – в дозе 0,7 – 0,8 мг/кг в 1 прием
утром после еды до достижения терапевтического эффекта
(в среднем в течение 2 нед.). Затем дозу постепенно снижа-
ют (на 2,5 мг каждые 5 – 7 дней) вплоть до полной отмены.
Общая длительность курса составляет 1,5 – 2,0 мес.

НПВС назначают при слабо выраженном вальвулите, рев-
матическом артрите без вальвулита, минимальной активно-
сти процесса (СОЭ – менее 30 мм/ч), после стихания высо-
кой активности и отмены ГКС, при повторной ОРЛ на фоне
ревматических пороков сердца.

Диклофенак натрия назначают взрослым и подросткам в
дозе 25 – 50 мг 3 раза/сут, детям – в дозе 0,7 – 1,0 мг/кг 3 ра-
за/сут до нормализации показателей воспалительной актив-
ности (в среднем в течение 1,5 – 2,0 мес.). При необходимо-
сти курс лечения диклофенаком может быть продлен до 3 –
5 мес.

При полиартрите (полиартралгиях) возможно дополни-
тельное назначение НПВС для наружного применения. Пре-
паратом выбора является 5 % крем или гель ибупрофена, за-
регистрированный в РФ под торговым наименованием дол-
гит.

При хорее, протекающей без других симптомов ОРЛ, при-
менение ГКС и НПВС практически не эффективно. Пока-



 
 
 

зано назначение психотропных препаратов: нейролептиков
(аминазин 0,01 г/сут) или транквилизаторов из группы бен-
зодиазепина (диазепам – 0,006 – 0,010 г/сут). При выражен-
ных гиперкинезах возможно сочетание указанных средств
с противосудорожными препаратами (карбамазепин – 0,6 г/
сут).

Лечение сердечной недостаточности. Подходы к те-
рапии застойной сердечной недостаточности у больных ОРЛ
и ревматическими пороками сердца имеют ряд особенно-
стей. В частности, при развитии сердечной недостаточно-
сти в результате острого вальвулита (чаще бывает у детей)
применение кардиотонических препаратов нецелесообраз-
но, поскольку в этих случаях явный терапевтический эф-
фект может быть достигнут при использовании высоких доз
преднизолона (40 – 60 мг/сут). В то же время больным рев-
матическими пороками сердца при сердечной недостаточ-
ности и без явных признаков кардита назначение ГКС не
оправдано из-за усугубления миокардиодистрофии.

Основные группы лекарственных средств (ЛС), применя-
емых при лечении сердечной недостаточности у больных
ОРЛ и ревматическими пороками сердца:

–  диуретики: петлевые (фуросемид), тиазидные (гидро-
хлортиазид), тиазидоподобные (индап), калийсберегающие
(спиронолактон, триамтерен);

–  блокаторы медленных кальциевых каналов из группы
дигидропиридинов длительного действия (амлодипин, фе-



 
 
 

лодипин);
– бета-адреноблокаторы (карведилол, бисопролол, мето-

пролол);
– сердечные гликозиды (дигоксин).
Дозы и схемы применения препаратов аналогичны дозам

и схемам при лечении застойной сердечной недостаточности
иной этиологии.

При выборе лекарственных препаратов, применяемых
для терапии сердечной недостаточности у пациентов с кар-
дитом на фоне ревматических пороков сердца, следует учи-
тывать их возможное взаимодействие с противовоспали-
тельными препаратами. Вопрос о целесообразности приме-
нения ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента
(АПФ) у больных ревмокардитом на фоне ревматических
пороков сердца требует дальнейшего изучения, поскольку
совместное назначение НПВС и ингибиторов АПФ может
привести к ослаблению вазодилатирующего эффекта по-
следних.

Хирургическое лечение. Показания к хирургическому
лечению больных ревматическими пороками сердца – вы-
раженные клинические проявления порока сердца или его
осложнения (сердечная недостаточность III – IV ФК по клас-
сификации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации,
легочная гипертензия, систолическая дисфункция левого
желудочка, стенокардия, мерцательная аритмия и др.). Ха-
рактер оперативного вмешательства (комиссуротомия, про-



 
 
 

тезирование клапанов) зависит от морфологии клапанных
изменений и состояния больного.

Экспертиза трудоспособности. Примерные сроки вре-
менной нетрудоспособности при ОРЛ без поражения сердца
составляют 20 – 40 дней, при ОРЛ с наличием кардита, по-
лиартралгии – до 30 – 45 дней, при ОРЛ с лихорадкой, вы-
раженным кардитом с сердечной недостаточностью, полисе-
розитом – до 60 – 95 дней, при ХРБС с поражением клапан-
ного аппарата и наличием хронической сердечной недоста-
точности – до 70 – 80 дней. В дальнейшем проводится меди-
ко-социальная экспертиза (МСЭ).

Прогноз. Непосредственная угроза жизни в связи с ОРЛ
практически отсутствует (за исключением чрезвычайно ред-
ких случаев панкардита в детском возрасте). В основном
прогноз зависит от состояния ССС (наличия и тяжести поро-
ка, выраженности сердечной недостаточности). Весьма важ-
ны сроки начала терапии, так как при поздно начатом лече-
нии (как и при его отсутствии) вероятность развития ревма-
тических пороков сердца резко увеличивается.

Профилактика. Разрабатывается вакцина, содержащая
эпитопы M-белка «ревматогенных» штаммов бета-гемоли-
тического стрептококка группы A, не вступающих в пере-
крестные реакции с антигенами человека.

Определенное значение имеют мероприятия, направлен-
ные на повышение уровня естественного иммунитета и адап-
тационных возможностей организма по отношению к небла-



 
 
 

гоприятным условиям внешней среды. К ним относятся:
– раннее закаливание;
– полноценное витаминизированное питание;
– максимальное использование свежего воздуха;
– рациональная физкультура и спорт;
– предотвращение скученности в жилищах, детских до-

школьных учреждениях, школах, училищах, вузах, обще-
ственных учреждениях;

–  комплекс санитарно-гигиенических мер, снижающих
возможность стрептококкового инфицирования коллекти-
вов, особенно детских. В настоящее время основой пер-
вичной профилактики является антибактериальная терапия
острой и хронической рецидивирующей инфекции верхних
дыхательных путей (тонзиллита и фарингита), вызванной бе-
та-гемолитическим стрептококком группы A. Препаратами
выбора считают бета-лактамные антибиотики.

Бензатина бензилпенициллин (экстенциллин) применяют
внутримышечно однократно. У взрослых и детей старше 12
лет доза составляет 2,4 млн ЕД, у детей с массой тела бо-
лее 25 кг – 1,2 млн ЕД, у детей с массой тела менее 25 кг –
600 тыс. ЕД. Ситуации, когда целесообразно назначать ЛС:

–  сомнительная приверженность пациента в отношении
перорального приема антибиотиков;

–  наличие ОРЛ в анамнезе у больного или ближайших
родственников;

– неблагоприятные социально-бытовые условия;



 
 
 

–  вспышки инфекции, вызванной бета-гемолитическим
стрептококком группы A, в детских дошкольных учрежде-
ниях, школах, интернатах, училищах, воинских частях.

Амоксициллин назначают внутрь в течение 10 сут взрос-
лым в дозе 0,5 г 3 раза/сут, детям – в дозе 0,25 г 3 раза/сут.

Феноксиметилпенициллин внутрь за 1 ч до еды в течение
10 сут. У взрослых доза составляет 0,5 г 3 раза/сут, у детей
с массой тела до 25 кг – 0,125 г 3 раза/сут, у детей с мас-
сой тела более 25 кг – по 0,25 г 3 раза/сут. Учитывая нали-
чие лекарственной формы в виде суспензии, феноксиметил-
пенициллин рекомендуют преимущественно детям раннего
возраста.

Цефадроксил рекомендуют принимать внутрь в течение
10 сут взрослым в дозе 0,5 г 2 раза/сут, детям – в суточной
дозе 30 мг/кг в 1 прием. При непереносимости бета-лактам-
ных антибиотиков предлагаются следующие решения:

– азитромицин внутрь за 1 ч до еды в течение 5 сут. У
взрослых доза препарата составляет 0,5 г в первые сутки, за-
тем – 0,25 г/сут, у детей – 12 мг/кг/сут.

– другие макролиды в течение 10 дней: кларитромицин,
мидекамицин, рокситромицин, спирамицин, эритромицин.
Для эритромицина характерно наиболее частое, по сравне-
нию с другими макролидами, развитие побочных реакций,
особенно со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ).

Препараты резерва (при непереносимости бета-лактамов
и макролидов):



 
 
 

– линкомицин внутрь за 1 – 2 ч до еды в течение 10 дней
взрослым в дозе 0,5 г 3 раза/сут, детям в суточной дозе 30 мг/
кг в 3 приема;

– клиндамицин внутрь в течение 10 дней взрослым в дозе
0,15 г 4 раза/сут, детям в суточной дозе 20 мг/кг в 3 приема.

Антимикробная терапия хронического рецидивирующе-
го тонзиллита (фарингита), вызванного бета-гемолитиче-
ским стрептококком группы A, включает применение амок-
сициллина + клавулановой кислоты (внутрь в течение 10
дней взрослым в дозе 0,625 г 3 раза/сут, детям – в суточной
дозе 40 мг/кг в 3 приема) или цефуроксима (внутрь в тече-
ние 10 дней взрослым в дозе 0,5 г 2 раз/сут, детям – в суточ-
ной дозе 20 мг/кг в 2 приема).

Вторичная профилактика.
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