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ВСТУП 

Гостра ревматична лихоманка (ГРЛ) та хроніч-
на ревматична хвороба серця (ХРХС) — усклад-
нення назофарингіту/тонзиліту, викликаного бета- 
гемолітичним стрептококом групи А (БГСА), які ви-
никають внаслідок уповільненої імунної відповіді 
на стрептококову інфекцію. ХРХС є наслідком пе-
ренесеної ГРЛ, із формуванням вади серця в ре-
зультаті запалення та подальшого розвитку крайо-
вого фіброзу та склерозу сполучної тканини клапа-
нів серця [1, 4, 9, 17].

Ступінь тяжкості клінічних проявів та особливос-
ті перебігу ГРЛ залежать як від генетичних характе-
ристик організму хворого та вірулентності стреп-
тококу, так і від особливостей оточення, умов жит-
тя та етнічної приналежності пацієнта. Більш тяжкий 
перебіг ГРЛ супроводжується і більш раннім і тяжким 
ураженням серця із формуванням вад серця та сер-
цевої недостатності (СН); ≈60% хворих на ГРЛ із ча-
сом мають і ХРХС, із найвищою частотою формуван-
ня клапанних уражень серця протягом 1–3 років від 
першої атаки ГРЛ [1, 17].

Незважаючи на значне глобальне зниження по-
казників захворюваності та смертності від ревма-
тизму, яке спостерігається протягом останніх 50–
60 років, ревматична лихоманка (РЛ) та ХРХС зали-
шаються і сьогодні, за визначенням ВООЗ, значною 
медико-соціальною проблемою як у розвинених кра-
їнах, так і у країнах, що розвиваються. Епідеміоло-
гічні дослідження останніх років, проведені в США, 
країнах Західної Європи, Росії, демонструють пе-
ріодичне зростання захворюваності на назофарин-
гіт/тонзиліт, викликаний БГСА, що супроводжується 
зростанням захворюваності на ГРЛ і, за відсутності 
настороженості лікарів, призводить до пізньої діа-
гностики та зростання захворюваності на ХРХС і СН 
та інших ускладнень, що вражають дітей і дорослих 
молодого, найбільш працездатного віку [1, 15, 17].

ГРЛ та ХРХС вважаються соціально залежними 
захворюваннями. Такі соціоекономічні фактори, як 
бідність, недостатність харчування, скупчене про-
живання, дефіцит ресурсів та недостатня кваліфіка-
ція медичних працівників первинної ланки охорони 
здоров’я, суттєво, хоча і не прямо, впливають на по-
казники захворюваності ГРЛ та ХРХС (табл. 1) [17].

Таблиця 1

Вплив соціоекономічних факторів 

на перебіг ГРЛ та ХРХС

Фактор Дія Вплив на ГРЛ/ХРХС

Фактори стилю життя:
- бідність
- погані побутові умови
- скупчене проживання
- недостатнє харчу-
вання

Швидке розповсю-
дження БГСА, низька 
доступність медичної 
допомоги

Вища захворюваність 
на БГСА-фарингіт/тон-
зиліт, ГРЛ та ХРХС
Вища частота повтор-
них атак

Фактори, пов’язані 
із системою охорони 
здоров’я:
- недостатність ре-
сурсів
- недостатня кваліфі-
кація медиків

- відсутність насторо-
ги громади та медиків

Неадекватна діагнос-
тика і лікування БГСА-
фарингіту

Недо- та пізня діа-
гностика ГРЛ

Неадекватна вторин-
на профілактика, не-
достатня прихильність 
до лікування у хворих

Вищі показники за-
хворюваності на ГРЛ 
та більша частота по-
вторних атак

Пропускається мо-
мент початку захво-
рювання, вища часто-
та подальшого тяжко-
го перебігу
Пізній початок та не-
адекватна вторин-
на профілактика, ран-
нє формування тяжких 
клапанних уражень 
із необхідністю висо-
ко- вартісного хірур-
гічного та іншого лі-
кування

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ

За даними ВООЗ, захворюваність на ГРЛ ста-
новить від 0,55 до 11 на 1000 населення, найчас-
тіше вражаючи вікову групу 5–15 років, практично 
не трапляється у осіб старше 25 років; >15 млн лю-
дей у світі хворіють на ГРЛ, з них ≈2,5 млн — діти 
віком 5–14 років, >3 млн страждають на симптом-
ну СН внаслідок ХРХС, більша частина таких хворих 
потребують частих госпіталізацій та проведення 
оперативних втручань на серцевих клапанах про-
тягом 5–10 років. Показники смертності від ХРХС 
у світі коливаються від 4,5 (Європа) до 8,2 (Китай) 
на 100 тис. населення [6, 7, 17].

В Україні захворюваність на ГРЛ в останні роки 
становить в середньому 0,03 на 1000 дітей (віком 
0–17 років), поширеність ГРЛ — 0,05 на 1000 дітей 
(0–14 років) і 0,07 на 1000 (0–17 років); пошире-
ність ХРХС у віковій групі 0–14 років — 0,26 і 0,59 — 
до 17 років [1].
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ГОСТРОЇ РЕВМАТИЧНОЇ 

ЛИХОМАНКИ
У статті наведено огляд сучасних рекомендацій та розглянуто проблем-
ні питання діагностики, профілактики і лікування гострої ревматичної 
лихоманки на сучасному етапі.
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ЕТІОЛОГІЯ І ПАТОГЕНЕЗ

Етіологічним чинником ГРЛ є перенесена БГСА-
інфекція горла у вигляді фарингіту (назофарингіту) 
або тонзиліту. Стрептодермія та інші інфекції, ви-
кликані стрептококом, за сучасними уявленнями 
не є причиною ГРЛ. Окрім БГСА, етіологічною при-
чиною бактеріального запалення зіву можуть бути 
й інші стрептококи — груп B, C, G, F, на деякі з цих 
збудників навіть розвивається схожа імунна відпо-
відь (наприклад підвищується титр стрептолізи-
нів у хворої людини з інфекцією типу С і G), однак 
лише стрептококи групи А пов’язані з виникненням 
ГРЛ і ХРХС, хоча продовжуються дослідження ролі 
стрептококів груп С та G. Серед БГСА найбільш ві-
рулентними і пов’язаними з розвитком ГРЛ є групи 
стрептококів, які мають специфічні («ревматогенні») 
типи М-протеїнів (М1, 3, 5, 6, 14, 18, 19, 24). Наяв-
ність М-протеїнів перешкоджає ефективному фаго-
цитозу, сприяє швидкій пенетрацї збудника у тка-
нини організму хазяїна та швидкому розмноженню 
стрептококів [1–5, 7, 9, 12, 16, 17].

Патогенез розвитку ГРЛ та ХРХС залишається 
остаточно невизначеним. Основні сучасні теорії па-
тогенезу ГРЛ: 1) «чиста» інфекційна теорія (ГРЛ — 
інфекційне захворювання, викликане БГСА або ві-
русами); 2) ГРЛ є результатом дії токсинів стреп-
тококу; 3) ГРЛ розвивається внаслідок взаємодії 
антигенів стрептококу, які мають молекулярну схо-
жість (молекулярну мімікрію) з антигенами тканин 
організму хворої людини на тлі зміненої імунної від-
повіді хазяїна з формуванням аутоімунних реакцій, 
які виникають у 0,3–3,0% осіб, які перенесли БГСА-
інфекцію горла. На сьогодні найбільш популярною 
і доведеною вважається саме аутоімунна теорія па-
тогенезу ГРЛ/ХРХС, основу якої становить уявлення 
про молекулярну мімікрію антигенів БГСА і тканин 
організму хазяїна, що приводить до формування 
ауто реактивних клонів Т-клітин, продукції аутоанти-
тіл, і, таким чином, до формування класичного хро-
нічного ауто імунного запалення в органах-мішенях, 
яке продовжується і після повної елімінації тригера 
(БГСА) з організму (на час розвитку ГРЛ лише від 
11% хворих виділяється збудник бактеріологічними 
методами). Антистрептококові антитіла перехрес-
но реагують із антигенами міокарда, серцевих кла-
панів, скелетних м’язів. Ушкодження тканин серця 
антитілами (антистрептолізин, антиДНКаза В, ан-
тистрепозим, антигіалуронідаза) з розвитком за-
палення приводить до вивільнення інших аутоанти-
генів — ламініну, тропоміозину, молекул судинної 
адгезії з активованого запаленням ендотелію кла-
панів, що призводить до активації Т-клітинної імун-
ної відповіді, неоваскуляризації клапанів серця і під-
тримання хронічного запального процесу за учас-
тю фактора некрозу пухлин (ФНП)-α, інтерферону 
(ІФН)-γ. Встановлено також взаємозв’язок між роз-
витком ХРХС і наявністю деяких антигенів системи 
HLA: DR7, DR53, DR4, DR9; DQA*0104, DQA*0531, 
DQA*0501 (залежно від етнічної приналежності хво-
рих) [1–5, 9, 7, 12, 16, 17]. Водночас рядом дослід-
ників зазначається, що при виконанні біопсійних 
та секційних досліджень тканин (міокард, серцеві 

клапани), антигени яких перехресно реагують із ан-
титілами до стрептококу, типових уражень, у тому 
числі сполучної тканини, виявити не вдається [7].

Згідно з класичними уявленнями, патогістоло-
гічно в уражених тканинах відбувається стадійне 
ушкодження сполучної тканини із мукоїдним (І ста-
дія, зворотна) і фібриноїдним набуханням (ІІ стадія, 
зворотна), фібриноїдним некрозом та формуван-
ням специфічних гранульом (Ашофа — Талалає-
ва) (ІІІ стадія); закінчується запальний процес фа-
зою склерозу (ІV незворотна стадія) [1, 3, 4, 12, 17].

КЛАСИФІКАЦІЯ

ГРЛ характеризується фазовим циклічним пе-
ребігом. І фаза — інфекція горла спричинена БГСА. 
ІІ фаза — безсимптомна, «світлий проміжок», акти-
вація аутоімунних механізмів. ІІІ фаза — клінічні про-
яви РЛ. Повторна РЛ не є рецидивом першої ата-
ки, а згідно з сучасними уявленнями, є повторним 
захворюванням, яке виникає після перенесеної ак-
тивної БГСА-інефкції горла. На сьогодні ревматизм 
вже не розглядається як первинно-хронічне захво-
рювання, і після перенесеної ГРЛ можливим є пов-
не видужання, навіть за наявності гострого карди-
ту [3, 4, 7, 17].

У сучасних рекомендаціях ВООЗ із діагностики 
та лікування РЛ застосовують також термін «мож-
лива ГРЛ (РЛ)»: до цього діагнозу рекомендуєть-
ся вдаватись, якщо хворий не відповідає повністю 
діа гностичним критеріям, але, на думку лікаря, РЛ 
є найбільш вірогідним діагнозом. Такі пацієнти ма-
ють одержувати всю необхідну лікувально-діагнос-
тичну допомогу як при діагнозі РЛ, але з одночас-
ним застосуванням усіх необхідних дій (часті огля-
ди лікаря загальної практики/вузьких спеціалістів, 
інструментальні та лабораторні дослідження) для 
якнайшвидшого підтвердження діагнозу РЛ або 
встановлення альтернативного діагнозу [3, 4, 17].

КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ

Клініка РЛ включає: лихоманку (≥38 ̊ С), артрит/
артралгію, висипку на шкірі у вигляді кільцеподіб-
ної еритеми, ревматичні вузлики, ревматичну хорею 
і ознаки кардиту (міокардит, ендокардит, перикар-
дит), які виникають у різні строки після перенесеної 
БГСА-інфекції горла і трапляються з різною часто-
тою та в різних поєднаннях. На сучасному етапі ви-
являється тенденція до більш прихованого мало-
симптомного перебігу ревматичного кардиту, зни-
ження частоти формування ревматичних вузликів 
та хореї; зростання захворюваності серед дорос-
лих молодого віку.

ДІАГНОСТИКА

РЛ діагностується згідно з клінічними діагностич-
ними критеріями. Сучасними міжнародними крите-
ріями є діагностичні критерії ВООЗ 2002–2003 рр. 
(табл. 2), розроблені на основі модифікованих кри-
теріїв Т. Джонса (1944) [17], їх застосування полег-
шує діагностику:

• першого епізоду ГРЛ;
• повторних атак РЛ у хворих без ХРХС;

А К Т У А Л Ь Н О
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• повторних атак РЛ у хворих за наявності ХРХС;
• ревматичної хореї;
• пізнього (латентного) кардиту;
• ХРХС.

Таблиця 2

Діагностичні критерії ВООЗ (2002–2003) 

для діагностики ГРЛ та ХРХС

Діагностична категорія Критерії

Перший епізод ГРЛ 2 великих або 1 великий і 2 ма-
лих критерії плюс докази попе-
редньої інфекції БГСА

Повторна атака РЛ у пацієнта 
без встановленої ХРХС
(при виключенні інфекційного ендо-
кардиту)

2 великих або 1 великий і 2 ма-
лих критерії плюс докази попе-
редньої інфекції БГСА

Повторна атака РЛ у пацієнта зі вста-
новленою ХРХС

2 малих критерії плюс дока-
зи попередньої інфекції БГСА 
(пам’ятати, що деякі пацієнти 
із повторними атаками можуть 
не відповідати цим критеріям)

Ревматична хорея,
пізній (латентний) кардит
(при виключенні інфекційного ендо-
кардиту)

Немає необхідності в наявності 
інших клінічних проявів ревма-
тизму, а також у підтверджен-
ні зв’язку із стрептококовою ін-
фекцією

Хронічне клапанне ураження серця, 
характерне для ХРХС (хворий із впер-
ше виявленим чистим мітральним 
стенозом або комбінованим уражен-
ням мітрального клапана (МК) і/або 
ураження аортального клапана (АК) 
(при виключенні вродженого характе-
ру вад серця)

Немає необхідності в наявності 
інших ознак

До великих критеріїв належать:
• кардит;
• поліартрит;
• хорея;
• кільцевидна еритема;
• підшкірні вузлики.
Малими критеріями є:
• клінічні симптоми: лихоманка, поліартралгія;
• лабораторні ознаки: підвищення швидкості осі-

дання еритроцитів (ШОЕ) або С-реактивного 
білка (СРБ).

Докази попередньої стрептококової інфекції 
(протягом попередніх 45 днів):

• подовження інтервалу P–R на електрокардіо-
графії (ЕКГ);

• підйом або зростання титру антистрептококо-
вих антитіл (антистрептолізин О (АСЛ-О), анти-
ДНКаза В) або

• виділення стрептококу групи А із посіву горла 
або

• позитивний результат швидкого тесту на ан-
тигени стрептококу групи А або

• недавно перенесена скарлатина.
Важливо відзначити, що в деяких національ-

них настановах (Австралія, 2012; Нова Зеландія, 
2012) [4] зазначається, що для діагностики повтор-
ної атаки РЛ також достатньо трьох малих критеріїв 
та наявності доказів перенесеної стрептококової ін-
фекції, а до великих діагностичних критеріїв відне-
сено так званий ехокардит — виявлення ознак ура-
ження МК і/чи АК лише при ехокардіографічному 
дослідженні за відсутності клінічних проявів. У Ро-

сії (2003) та Україні (2006) ехокардіографічні озна-
ки мітральної та/чи аортальної регургітації віднесе-
но до малих діагностичних критеріїв.

Загалом місце і важливість ознак субклінічного 
кардиту (вальвуліту) в діагностиці ГРЛ та веденні 
хворих продовжують досліджуватись, але залиша-
ються остаточно невизначеними, оскільки досто-
вірно не встановлено вплив «ехокардиту» на часто-
ту і тяжкість незворотного ураження клапанів серця, 
розвиток СН, що не дозволяє визначитись із реко-
мендаціями щодо вторинної профілактики (трива-
лості). З іншого боку, ряд клініцистів зазначають 
недостатню підготовку сучасних лікарів у питаннях 
аускультації серця, а отже — в наявній необхіднос-
ті створення об’єктивного інструмента оцінки ста-
ну клапанного апарата, яким є сьогодні ехокардіо-
графія (ехоКГ) — для того, щоб не допустити не-
дооцінки симптомів вальвуліту, адже за даними 
глобальної статистики, незважаючи на застосуван-
ня сучасних діагностичних критеріїв, ≈50% хворих 
на ХРХС не мають в анамнезі встановленого діагно-
зу ГРЛ [1–4, 6, 14, 17].

Кардит — єдиний і найбільш важливий прогнос-
тичний фактор ГРЛ, тому що саме вальвуліт призво-
дить до розвитку необоротних органічних уражень, 
і його наявність визначає всю подальшу тактику ве-
дення хворого і режим призначення профілактики. 
Клінічно діагноз кардиту при першій атаці ГРЛ вста-
новлюється за наявності голосистолічного шуму 
при аускультації верхівки серця, характерного для 
наявності мітральної регургітації і/або раннього чи 
мезодіастолічного шуму аортальної регургітації 
на основі серця, шуму тертя перикарда, або «без-
причинного» збільшення серця із симптомами СН. 
Якщо серце було вражене вже при першій атаці ГРЛ, 
то при повторних атаках кардит розвивається прак-
тично завжди. Діагноз рецидивного кардиту потре-
бує підтвердження залучення чи пошкодження кла-
панів за наявності перикардиту/міокардиту або без 
нього. Клінічні симптоми при цьому включають: змі-
ни у попередній аускультативній картині, появу но-
вих шумів або шуму тертя перикарда, або рентге-
нологічні докази збільшення серця. Клінічний ді-
агноз ревмокардиту згідно з критеріями Джонса 
іноді є досить проблематичним при повторній ата-
ці ГРЛ, особливо якщо кардит є єдиним проявом 
ревматичної активності. При повторній атаці ГРЛ 
у хворих зі сформованою ХРХС кардит може про-
явитися загостренням хронічної СН (ХСН), однак 
іноді буває неможливо діагностувати кардит в цей 
час, оскільки важко розрізнити нові зміни на тлі по-
переднього ураження серця. Водночас при першій 
атаці ГРЛ наявність симптомів СН є достатньою 
для встановлення діагнозу активного ревматич-
ного кардиту згідно з новими діагностичними кри-
теріями. При веденні хворого важливо розрізнити 
повторний кардит і декомпенсацію прогресуючого 
клапанного ураження серця як причину симптомів 
ХСН, тому що застосування стероїдів при гострому 
кардиті може зберегти життя хворому, а їх застосу-
вання при ХРХС не є доцільним. За відсутності ХСН 
повторні ураження серця можуть мати безсимп-
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томний перебіг, у цьому разі діагностика карди-
ту стає ще складнішою, особливо за відсутності 
чітких даних щодо наявності та виду попередньо-
го ураження серця. Важливо відзначити, що за ре-
комендаціями ВООЗ субклінічне ураження серце-
вих клапанів, яке виявляється лише при ехоКГ-до-
слідженні, не може розглядатись як діа гностичний 
критерій ревмокардиту; цінність ехоКГ за рекомен-
даціями ВООЗ визначається можливістю і необхід-
ністю проведення моніторингу стану клапанного 
апарату в динаміці спостереження, що полегшує 
діагностику РЛ та повторних кардитів. Згідно з ре-
комендаціями ВООЗ достатніми технічними пара-
метрами для діа гностики навіть ураження клапанів 
серця володіють методи 2D-кольорового доппле-
рівського ехоКГ у М-режимі. Гострий ревматичний 
кардит характеризується розтягненням фіброзного 
кільця серцевого клапана, розтягненням хорд, що 
приводить до пролапсу передньої (частіше) чи за-
дньої стулки МК; іноді розвивається розрив хорди. 
Гострий процес часто супроводжується утворен-
ням вузликів та кошлатістю країв клапана; у хроніч-
ній фазі відбувається потовщення хорд та клапана, 
фіброз, склероз та кальцифікація.

Завдання ехоКГ-обстеження при встановленні 
діагнозу РЛ/ХРХС [4, 17]:

• визначити ступінь мітральної, аортальної, три-
куспідальної недостатності;

• визначити ступінь комбінованої вади (стеноз 
із недостатністю);

• виявити субклінічний ревматичний вальвуліт;
• визначити механізм клапанної регургіта-

ції (пролапс, розширення фіброзного кільця 
та ін.);

• визначити розміри лівого шлуночка та його 
функціональні показники;

• визначити наявність перикардіального випо-
ту;

• визначити наявність ураження клапанів, яке 
не може бути виявлено аускультативно вна-
слідок наявності клінічного шуму тертя пери-
карда;

• діагностувати вроджену ваду серця як причи-
ну серцевих шумів (двостулковий АК, вродже-
ні аномалії МК);

• підтвердити нормальну структуру і функцію 
клапанів при фізіологічному шумі в серці;

• визначати морфологічні та функціональні змі-
ни клапанного апарата, міокарда, перикарда 
в динаміці спостереження.

Субклінічний кардит встановлюється на осно-
ві ехоКГ-виявлення мінімальних необхідних ознак 
вальвуліту, запропонованих Всесвітньою федера-
цією кардіологів (ВФК) [4, 17] (табл. 3).

Виявлення регургітації при ехоКГ на клапанах 
правих відділів серця не належить до критеріїв рев-
матичного кардиту, якщо не супроводжується змі-
нами МК та/чи АК (рівень доказовості С) [17].

Перикардит клінічно діагностується за наявності 
шуму тертя перикарда; проявляється болем у груд-
ній клітці, дистанційними серцевими шумами, збіль-
шенням розмірів серця за наявності випоту. Шум 

тертя перикарда може маскувати аускультативну 
картину ураження клапанів; діагностичне значення 
також має ехоКГ-обстеження, при цьому необхід-
не також одночасне підтвердження наявного ура-
ження клапанів серця. Наявність перикардиту є діа-
гностичним критерієм кардиту як при першій, так 
і при повторних атаках РЛ [3, 4, 17].

Таблиця 3

Мінімальні ехоКГ-критерії патологічної регургітації на серцевих 

клапанах (Настанова ВФК, 2012)

Патологічна мітральна 

регургітація (необхідне 

виявлення всіх критеріїв)

Патологічна аортальна 

регургітація (необхідне 

виявлення всіх критеріїв)

1) простежується 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) пансистолічний потік хоча б 
в одній розгортці

4) пандіастолічний потік хоча б 
в одній розгортці

*Довжина потоку регургітації вимірюється від vena contracta до останньо-
го пікселя регургітації (синього або червоного) без застосування збіль-
шення розмірів на екрані (рівень доказовості В).

Міокардит без ознак ураження клапанів у біль-
шості випадків не є проявом ревматизму і не роз-
глядається як ознака для діагностики ревмокардиту; 
клінічна картина ХСН і збільшення серця при рентге-
нологічному дослідженні є ознаками ураження міо-
карда, однак при цьому слід пам’ятати, що поява 
симптомів ХСН може бути також пов’язана із тяжким 
клапанним ураженням без міокардиту. Для підтвер-
дження ревматичного характеру міокардиту необхід-
не одночасне виявлення ураження клапанів серця 
(при виключенні інфекційного ендокардиту) [4, 17].

Відзначимо, що результати сучасних інвазивних 
(біопсія) та неінвазивних (радіонуклідна діагнос-
тика, визначення маркерів ушкодження міокарда 
лабораторними методами) методів дослідження, 
а також результати патогістологічних досліджень 
свідчать про відсутність класичного міокардиту 
(за критеріями Далласа) у хворих на гострий рев-
мокардит; відсутні в сироватці крові також і мар-
кери міокардіального ушкодження (тропоніни) [7].

Ураження суглобів: артрит є одним із найчас-
тіших проявів ревматизму (належить до великих 
діа гностичних критеріїв, виявляють у ≈75% пацієн-
тів) проявляється від артралгії до тяжкого артри-
ту; у старших вікових групах (юнацький та дорос-
лий вік), серед яких розвиток кардиту і хореї тра-
пляється рідше, артрит є найчастішим проявом, 
що належить до великих критеріїв. Типовий артрит 
при РЛ проявляється мігруючим поліартритом вели-
ких суглобів (часто з ураженням колін і гомілковос-
топних суглобів); ураження променезап’ясткових, 
ліктьових, плечових та кульшових суглобів трапля-
ється рідше; дрібних суглобів кисті, стопи і шиї — 
ще рідше. Уражені суглоби зазвичай гарячі, черво-
ні та припухлі, болючі на дотик; в синовіальній рі-
дині виявляється збільшена кількість лейкоцитів. 
Запальний процес мігрує по суглобах і закінчуєть-
ся повним одужанням (в середньому на закінчен-
ня запального процесу в одному суглобі необхідно 
2 тиж, поліартриту — 1 міс). У частини хворих ар-
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трит має нетиповий перебіг — із поступовим по-
слідовним ураженням суглобів, або у вигляді мо-
ноартриту (при ранньому засосуванні протизапаль-
ної терапії, коли ще не розгорнулася повна клінічна 
картина ГРЛ).

При оцінці пацієнта з підозрою на ГРЛ слід 
пам’ятати, що перенесена стрептококова інфекція 
у частини хворих (≈30%) може проявлятися розвит-
ком постстрептококового поліартриту, який за су-
часними уявленнями належить до реактивного ар-
триту, а за клінічним перебігом нагадує артрит/
артралгію, притаманну ГРЛ, і може поєднувати-
ся з іншими симптомами, які є малими критеріями 
ГРЛ. Постстрептококовий реактивний артрит зазви-
чай починається через 10 днів після інфекції, вра-
жає великі і малі суглоби та хребет, не має летючо-
го мінливого характеру і не відповідає на застосу-
вання ацетилсаліцилової кислоти. З часом у деяких 
із цих пацієнтів діагностують клапанне ураження 
серця — в такому разі ретроспективно встановлю-
ють діагноз ГРЛ, тому ВООЗ рекомендує відносити 
пацієнтів із реактивним артритом до діагнозу «мож-
лива ГРЛ» (при виключенні всіх інших захворювань) 
і призначати їм вторинну профілактику, постійний 
лікарський нагляд із регулярною оцінкою стану сер-
ця, особливо хворим типового для ГРЛ віку у грома-
дах із високою частотою ГРЛ та ХРХС [4, 6, 13, 17].

Ревматична хорея характеризується емоційною 
лабільністю, слабкістю м’язів та некоординованістю 
рухів із появою спастичних насильницьких рухів (ха-
рактерним є ураження м’язів обличчя, язика, кис-
тей, стоп); прояви зникають уві сні й погіршуються 
при стресових ситуаціях; розвивається зазвичай 
у пізні строки після перенесеної БГСА-інфекції гор-
ла (декілька місяців); зазвичай ураження двобічне, 
із порушенням координаційних проб при невроло-
гічному огляді, супроводжується змінами дрібної 
моторики, змінами почерку, гримасами, посмику-
ванням м’язів, що значно утруднює виконання сві-
домих спрямованих рухів; частіше трапляється у ді-
тей, особливо у дівчаток, практично не буває у віці 
старше 20 років; частота розвиту хореї при ГРЛ ста-
новить від 5–36%, при цьому у 25–75% хорея по-
єднується із кардитом, тому абсолютно необхід-
ним є проведення ехоКГ-обстеження всім пацієн-
там із симптомами хореї. Симптоми хореї тривають 
в середньому 1–2 міс, мають тенденцію до рециди-
вів при повторних атаках РЛ, потребують проведен-
ня диференційної діагностики з іншими ураження-
ми нервової системи (токсичними, метаболічними, 
інфекційними, при системних аутоімунних захворю-
ваннях, онкопатології) [3–5, 9, 7, 17].

Підшкірні (ревматичні) вузлики — рідкісний клі-
нічний прояв РЛ на сучасному етапі (безболісні 0,5–
2,0 см у діаметрі рухливі підшкірні вузлики над су-
глобами, хребцями, в ахіллових сухожилках, під 
шкірою на голові; виявляються у 2% хворих); час-
то поєднуються з кардитом; зникають за 1–2 тиж.

Кільцевидна еритема — специфічна для РЛ ви-
сипка у вигляді червоної еритеми або папул на ту-
лубі чи кінцівках (практично ніколи — на обличчі) 
із просвітленням у центрі, зникає при натисканні; 

не супроводжується болем або зудом; трапляєть-
ся рідко (у ≈2% хворих на РЛ), не реагує на засто-
сування протизапальних препаратів.

У табл. 4 наведено основні характеристики ве-
ликих та малих клінічних проявів РЛ.

Таблиця 4

Ключові характеристики великих і малих клінічних 

проявів (критеріїв) РЛ

Критерій Характеристика при РЛ

Артрит Найчастіший великий критерій РЛ, вражає вели-
кі суглоби (найчастіше — коліна і гомілковостопні); 
поліартрит має мігруючий асиметричний характер, 
дуже болісний; швидко покращується при лікуван-
ні нестероїдними протизапальними препарата-
ми (НПЗП)

Ревматична 
хорея

Нечастий критерій, трапляється переважно у дівча-
ток підліткового віку; проявляється у вигляді дріб-
них посіпувань і некоординованих рухів, вражає об-
личчя, язик, стопи, кисті; проходить уві сні. Всім 
хворим із хореєю необхідне проведення ехоКГ

Кардит Клінічно найчастіше проявляється систолічним шу-
мом на верхівці серця +/– сердньодіастолічний або 
ранній діастолічний шум на основі серця при аус-
культації по лівій парастернальній лінії

Ревматичні 
вузлики

Рідкісний, але високоспецифічний прояв, практич-
но завжди поєднується із кардитом; проявляється 
безболісними рухливими щільними округлими утво-
реннями під шкірою над суглобами, у скальпі, ахіл-
ловому сухожиллі

Кільцевидна 
еритема

Досить нечастий на сучасному етапі, але високо-
специфічний прояв у вигляді безболісної еритема-
тозної яскраво-червоної висипки зі світлим цен-
тром на тулубі й кінцівках; не супроводжується 
свербінням

Підвищені 
гострофазові ла-
бораторні показ-
ники запалення

ШОЕ ≥30 мм/год і СРБ≥30 мг/л є діагностичним 
критерієм (рівень доказовості: D); рівень СРБ під-
вищується і знижується швидше, ніж рівень ШОЕ

Артралгія Болючість суглобів без об’єктивних ознак запален-
ня при огляді (того ж характеру, що і артрит)

Лихоманка Підвищення температури тіла, визначене у роті чи 
у прямій кишці, що перевищує 38 ˚С (при огляді 
або в анамнезі цього захворювання) є діагностич-
ним критерієм

ЕКГ Вікова норма тривалості інтервалу P–R: 3–12 ро-
ків ≤0,16 c, 12–16 років ≤0,18 с; ≥17 років ≤0,2 с. 
При виявленні подовженого інтервалу P–R необхід-
но повторити ЕКГ через 1–2 міс, у разі його норма-
лізації — найбільш вірогідно, що пацієнт переніс РЛ

Докази перене-
сеної стрептоко-
кової інфекції

На момент розвитку РЛ лише 10–11% мають по-
зитивний результат посіву з горла на БГСА, тому 
основним методом підтвердження стрептококової 
інфекції є визначення антистрептококових антитіл 
(АСЛ-О, антиДНКази В); АСЛ-О залишається підви-
щеним протягом 4–6 тиж, антиДНКаза В — 6–8 тиж 
після перенесеної інфекції. Підвищений титр хоча б 
одного виду антистрептококових антитіл є діагнос-
тичним критерієм РЛ. При нормальному значен-
ні першого аналізу необхідно повторити досліджен-
ня через 2 тиж

При огляді пацієнта з підозрою на РЛ необхідним 
є визначення спектра захворювань для проведен-
ня диференційної діагностики (табл. 5).

На сучасному етапі продовжується обговорення 
необхідності включення до спектра постстрепто-
кокових захворювань нових патологій, наприклад 
синдрому PANDA (дитячі аутоімунні нейропсихіа-
тричні розлади, асоційовані зі стрептококовою ін-
фекцією). Деякими дослідниками не виключаєть-
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ся, що наслідком активної стрептококової інфекції 
може стати формування обсесивно-компульсив-
них розладів або тиків (також пов’язаних із аутоі-
мунними реакціями), однак на сьогодні, за визна-
ченням експертів ВООЗ, недостатньо даних для 
віднесення такого синдрому до спектра ревма-
тичних про явів, пацієнтам із цією патологією про-
ведення додаткових обстежень (титрів антистреп-
тококових антитіл, посіву з горла, ехоКГ) не пока-
зано [4, 8, 10, 17].

Таблиця 5

Диференційний діагноз найчастіших клінічних проявів ГРЛ

Поліартрит і лихоманка Кардит Хорея
Септичний артрит Фізіологічний шум 

у серці
Системний черво-
ний вовчак

Системні захворюван-
ня сполучної тканини

Пролапс МК Медикаментозна 
інтоксикація

Вірусний артрит Вроджена вада серця Хвороба Вільсона
Реактивний артрит Бактеріальний 

ендокардит
Енцефаліт

Хвороба Лайма Гіпертрофічна 
кардіоміопатія

Сімейна хорея

Лімфома чи лейкоз Вірусний або ідіопатич-
ний міокардит

Васкуліт

Мікрокристалічний 
артрит

Перикардит: вірусний 
або ідіопатичний

Пухлина
Хвороба Лайма
Тик

НЕОБХІДНІ ОБСТЕЖЕННЯ 

ПРИ ПІДОЗРІ НА РЛ

• Кількість лейкоцитів периферичної крові;
• ШОЕ;
• рівень СРБ;
• посів крові (у разі фебрильної лихоманки);
• ЕКГ (при виявленні порушень ритму, подов-

ження інтервалу P–R — повторити через 2 тиж, 
якщо зміни продовжуються — знову повтори-
ти через 2 міс);

• рентгенографія органів грудної клітки;
• ехоКГ (якщо патології не виявлено, оцінити 

необхідність повторного обстеження через 
1 міс);

• мазок із горла для діагностики інфекції стреп-
тококової групи А;

• визначити титр антистрептококових антитіл 
(АСЛ-О, антиДНКаза В; повторити через 10–
14 днів, якщо перший результат негативний 
або сумнівний).

Додаткові обстеження проводять у рамках ди-
ференційної діагностики, залежно від особливос-
тей клінічної картини та результатів необхідних об-
стежень.

ВЕДЕННЯ І ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТА

Діагноз ГРЛ або повторної РЛ є показанням 
до госпіталізації (рівень доказовості D) [4, 6, 17] 
для підтвердження діагнозу і проведення дифе-
ренційної діагностики, проведення ехоКГ-моніто-
рингу, лікування проявів ревматичної атаки, СН, 
призначення антибіотикопрофілактики та про-
ведення навчання пацієнта і родини. На жаль, 
призначення будь-якої терапії при лікуванні ГРЛ 
(окрім лікування СН у разі потреби) не знижує час-

тоти розвитку і тяжкості кардиту, однак адекватна 
антибіотикотерапія та антибіотикопрофілактика є 
основним фактором запобігання повторним ата-
кам, які сприяють більш швидкому і серйозному 
ураженню серця.

У стаціонарі всім пацієнтам слід провести необ-
хідні обстеження (див. перелік вище), за наявнос-
ті показань — додаткові обстеження і підтвердити 
діа гноз. Усім хворим призначається ліжковий ре-
жим (при ураженні серця — на 4 тиж або до норма-
лізації показників активності запального процесу, 
у хворих без кардиту — залежно від інших симпто-
мів, наприклад вираженості артриту/артралгії. Рі-
вень доказовості D), рекомендується визначати 
життєві показники (артеріальний тиск (АТ), частоту 
серцевих скорочень (ЧСС), частоту дихання, темпе-
ратуру тіла) 4 рази на добу; щотижневе зважування 
за відсутності кардиту, щоденне — за його наявнос-
ті. Призначається збалансована дієта з обмежен-
ням рідини та солі у разі СН, обмеженням калорій-
ності — у разі ожиріння. До взяття посівів та мазків 
пацієнтам із непідтвердженим діагнозом в основно-
му призначають парацетамол для лікування при ли-
хоманці та болю у суглобах.

У табл. 6 наведено перелік та режим застосуван-
ня лікарських засобів для терапії при РЛ.

При встановленні діагнозу «можлива ГРЛ» хво-
рому призначають вторинну антибіотикопрофілак-
тику БГСА (від 12 міс до 10 років, залежно від ре-
зультатів подальшого спостереження хворого); 
при по яві симптомів або щорічно — огляд лікарем 
загальної практики, ехоКГ, ЕКГ, огляд вузького спе-
ціаліста [4, 17].

ПРОФІЛАКТИКА РЛ

Популяційна профілактика: широкий спектр со-
ціальних та економічних заходів, покращання се-
редовища проживання для запобігання або змен-
шення впливу БГСА на популяційному рівні. По-
пуляційна профілактика передбачає, зокрема, 
покращання умов проживання, підготовку квалі-
фікованих медичних спеціалістів та забезпечення 
необхідної доступної медичної допомоги для всіх.

Первинна профілактика: зменшення переда-
чі, інфікування, захворюваності й носійства БГСА-
інфекції для запобігання розвитку ГРЛ у окремої лю-
дини. Основним заходом первинної профілактики є 
діагностика і лікування БГСА-фарингіту/тонизілту.

ФАРИНГІТ/ТОНЗИЛІТ

Найчастішим збудником запалення зіву є ві-
русна інфекція (70–80% випадків). На бактеріаль-
ний фарингіт/тонзиліт, спричинений стрептокока-
ми групи А, хворіють 20–30% дітей шкільного віку 
та 5–20% дорослих. За визначенням ВООЗ, лише 
пацієнти із БГСА-інфекцією та підвищеним титром 
антистрептококових антитіл становлять групу ри-
зику щодо розвитку ГРЛ/ХРХС та є джерелом пе-
редачі інфекції найближчому оточенню, в той час 
як пацієнти із БГСА без підвищених титрів анти-
тіл визначаються як здорові носії. Інфекція швид-
ко передається (в основному повітряно-крапель-
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ним шляхом, рідше — через їжу або воду) серед 
членів родини, інших колективів (школи, гуртки, 
військові колективи та ін.) із піком захворюва-
ності серед дітей, підлітків та дорослих молодо-

го віку (до 25 років); серед дорослого населення 
у групі ризику — ті, хто мають дітей або працю-
ють із дітьми [3, 4, 6, 8, 11, 17]. У табл. 7 наведе-

Таблиця 6

Лікарські засоби для терапії при РЛ та режими їх застосування

Препарат Показання Режим застосування Тривалість

Бензат пеніцилін G
або

Лікування БГСА-інфекції 600 ОД в/м (при масі тіла ≤27 кг)
1 200 000 ОД (при масі тіла >27 кг)

Одна доза

Феноксиметилпеніцилін
або

Початкове лікування БГСА-
інфекції

Діти: 250 мг 2 рази на добу
Дорослі: 500 мг 2 рази на добу

10 днів

Еритроміцин (лише 
при алергії на пеніцилін)

Діти: 12,5 мг/кг/добу (до 500 мг/добу)
Дорослі: 500 мг 2 рази на добу

10 днів

Парацетамол Артрит/артралгія, лихоманка 60 мг/кг/добу (максимальнор: 4 г/добу), іноді —
до 90 мг/кг/добу

До покращання або 
призначення НПЗП

Ацетилсаліцилова кислота Артрит або виражена артралгія 
після підтвердження діагнозу РЛ

Початкова доза: 50–60 мг/кг/добу із підвищенням за необхіднос-
ті до 80–100 мг/кг/добу (4–8 г/добу для дорослих) у 4–5 прийомів. 
Знижувати дозу або відміняти препарат при розвитку гострого рес-
піраторного вірусу для запобігання синдрому Рея, вакцинувати ді-
тей від грипу перед застосуванням

До стійкого покращан-
ня симптомів (декіль-
ка тижнів)

Напроксен Артрит або виражена артралгія 
при підтвердженому діагнозі РЛ

10–20 мг/кг/добу (максимально: 1250 мг/добу) за 2 прийоми До стійкого покращан-
ня симптомів

Ібупрофен Артрит або виражена артралгія 
при підтвердженому діагнозі РЛ

30 мг/кг/добу (макимально: 1600 мг/добу) за 3 прийоми До стійкого покращан-
ня симптомів

Преднізон або предні-
золон

Тяжкий кардит, СН, ексудативний 
перикардит (особливо за немож-
ливості проведення хірургічного 
лікування в гострий період)

1–2 мг/кг/добу (максимально: 80 мг/добу), із поступовим зни-
женням дози, якщо приймається >7 днів

Зазвичай 1–3 тиж

Фуросемід (per os, в/в, 
в/м)

СН Діти: 1–2 мг/кг маси тіла (стартова доза), 
потім 0,5–1 мг/кг кожні 6–24 год (максимально: 6 мг/кг/добу)
Дорослі: 20–40 мг кожні 6–24 год до 250–500 мг/кг/добу

До покращання і стабі-
лізації СН; покращан-
ня проявів кардиту

Спіронолактон (per os) СН 1–3 мг/кг/добу (максимально: 100–200 мг/добу) за 1–3 при-
йоми

До стабілізації та по-
кращання СН і кардиту

Еналаприл (per os) СН Діти: 0,1 мг/кг/добу за 1–2 прийоми, із поступовим підвищенням 
дози протягом 1–2 тиж (максимально: 1 мг/кг/добу в 1–2 прийо-
ми)
Дорослі: перша доза 2,5 мг/добу, підтримувальна доза 
10–20 мг/добу (максимально: 40 мг/добу)

До стабілізації та по-
кращання СН і кардиту

Каптоприл (per os) СН Діти: початкова доза 0,1 мг/кг 3 рази на добу; поступово під-
вищувати дозу під контролем АТ до 0,5–1 мг/кг 3 рази на добу 
(максимально: 2 мг/кг 3 рази на добу)
Дорослі: початкова доза: 2,5–5 мг, підтримувальна доза 
25–50 мг 3 рази на добу

До стабілізації та по-
кращання СН і кардиту

Лізиноприл (per os) СН Діти: 0,1–0,2 мг/кг 1 раз на добу (до 1 мг/кг/добу)
Дорослі: 2,5–20 мг/добу (максимально: 40 мг/добу)

До стабілізації і покра-
щання СН і кардиту

Дигоксин (в/в, per os) СН/фібриляція передсердь Діти: перша доза — 15 мкг/кг, потім — 0,5 мкг/кг через 6 год, 
потім — 3–5 мкг/кг на прийом
Дорослі: 125–250 мкг/добу

За необхідності

Карбамазепін Тяжка хорея 7–20 мг/кг/добу за 3 прийоми До стабільної відсут-
ності симптомів протя-
гом декількох тижнів

Вальпроєва кислота Тяжка хорея (може впливати 
на метаболізм саліцилатів)

15–20 мг/кг/добу за 3 прийоми До стабільної відсут-
ності симптомів протя-
гом декількох тижнів

Таблиця 7

Антибіотикотерапія при гострому БГСА-фарингіті/тонзиліті

Препарат, шлях введення Дозування Тривалість
Рівень доказовості/

сила рекомендації

Для хворих без алергії на пеніцилін:
- феноксиметилпеніцилін per os

Діти: 250 мг 2–3 рази на добу, підлітки і дорослі: 250 мг 4 рази 
на добу, або 500 мг 2 рази на добу

10 днів 1В/сильна

- амоксицилін per os 50 мг/кг 1 раз на добу (максимально: 1000 мг), або 25 мг/кг 
(максимально: 500 мг) 2 рази на добу

10 днів 1В/сильна

- бензатину пеніцилін G в/м При масі тіла ≤27 кг: 600 ОД, при масі >27 кг — 1 200 000 ОД Одноразово 1В/сильна
Для хворих із алергією на пеніцилін:
- цефалексин per os

20 мг/кг 2 рази на добу (максимально: 500 мг на прийом) 10 днів 1В/сильна

- цефадроксил per os 30 мг/кг 1 раз на добу (максимально: 1000 мг) 10 днів 1В/сильна
- кліндаміцин per os 7 мг/кг 3 рази на добу (максимально: 300 мг на прийом) 10 днів 2аВ/сильна
- азитроміцин per os 12 мг/кг 1 раз на добу (максимально: 500 мг) 5 днів 2аВ/сильна
- кларитроміцин per os 7,5 мг/кг 2 рази на добу (максимально: 250 мг на прийом) 10 днів 2аВ/сильна
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но сучасні рекомендації щодо лікування БГСА-
інфекції горла.

Незважаючи на доведену ефективність зазна-
чених антибактеріальних препаратів у лікуванні ін-
фекцій, викликаних БГСА, за результатами аналізу 
даних спалаху ГРЛ у США наприкінці 1980-х років, 
відомо, що серед осіб, які захворіли на ГРЛ, 47% 
пройшли повний курс антибіотикотерапії з приво-
ду БГСА фарингіту/тонзиліту [7], тому ідеальним за-
собом первинної профілактики ГРЛ могла б стати 
вакцина, однак висока змінюваність стрептококів, 
значна кількість серотипів та непрогнозованість їх 
циркуляції в різних популяціях створили значні пе-
решкоди на шляху створення вакцини. За останні 
30 років лише дві вакцини дійшли до етапу ІІІ фази 
клінічних досліджень, але у зв’язку зі значною кіль-
кістю захворюваності на БГСА і ГРЛ при їх застосу-
ванні не одержали схвалення [4, 7].

ВТОРИННА ПРОФІЛАКТИКА

Становить собою тривале застосування антибак-
теріальної терапії у пацієнтів, які перенесли ГРЛ або 
мають ХРХС, для запобігання колонізації верхніх ди-
хальних шляхів БГСА і повторних ревматичних атак.

План вторинної профілактики має також вклю-
чати:

• навчання пацієнтів та членів родини;
• підтримку прихильності до лікування;
• координацію різних видів допомоги, локаль-

них, регіональних, національних програм;
• забезпечення контролю, спостереження і ре-

гулярного оцінювання пацієнта;
• скринінг недіагностованої ХРХС;
• профілактику інфекційного ендокардиту.
Основою вторинної профілактики є застосу-

вання препаратів пеніциліну тривалої дії (згідно 
з міжнародними рекомендаціями — бензатин бен-
зилпеніцилін G), який призначається глибоко в/м 
в дозі 600 ОД (діти із масою тіла до 20–30 кг) або 
1 200 000 ОД (всі інші пацієнти) 1 раз на 4 тиж (у де-
яких випадках — 1 раз на 3 тиж) — рівень доказо-
вості 1А; або феноксиметилпеніцилін per os 250 мг 
2 рази на добу (рівень доказовості 1В). При алер-
гії на пеніцилін препаратами другої лінії є сульфон-
аміди; застосовують сульфодіазин, сульфодаксин, 
сульфоксазол у дозі 500 мг/добу (діти з масою тіла 
до 30 кг), або 1000 мг/добу (інші пацієнти) — рівень 
доказовості 1С; альтернативою пеніциліну також є 
еритроміцин, який призначають по 250 мг 2 рази 
на добу (рівень доказовості 1С).

Тривалість антибіотикопрофілактики (згідно 
з рекомендаціями Американської асоціації сер-
ця, 2011):

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

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

• хворим після перенесеної РЛ без карди-
ту — 5 років або до досягнення віку 21 року 
(що більш тривало).

Згідно з рекомендаціями ВООЗ, тривалість анти-
біотикотерапії після хірургічного втручання на кла-
панах, при тяжкій ХРХС має бути пожиттєвою; вод-
ночас наголошується на необхідності оцінки всіх 
можливих додаткових факторів, у тому числі соці-
альних та економічних при визначенні тривалості 
вторинної профілактики як на національному, так 
і на регіональному та індивідуальному рівні.

При розвитку гострої стрептококової інфекції 
на тлі вторинної профілактики додатково призна-
чають бета-лактамні антибіотики (рекомендуєть-
ся кліндаміцин).

Хворі з ревматичним ураженням серцевих кла-
панів/після операції на клапанах/із протезованим 
клапаном належать до групи високого ризику роз-
витку інфекційного ендокардиту. Для профілакти-
ки інфекційного ендокардиту застосовують анти-
біотики при проведенні деяких медичних втручань. 
Такими втручаннями є: екстракція зуба, періодон-
тальні маніпуляції, втручання на яснах, імплантація 
зубів, перше застосування ортодонтичних механіз-
мів, чистка зубів стоматологом (при виділенні кро-
ві), ендодонтичні процедури, внутрішньо сухожильні 
ін’єкції (знеболення); бронхоскопія жорстким брон-
хоскопом, хірургічні втручання на слизовій оболон-
ці верхніх дихальних шляхів (наприклад тонзилек-
томія), склеротерапія при варикозному розширенні 
вен стравоходу, розширення стравоходу при його 
стриктурах; хірургічні втручання на кишечнику, мі-
ліарному тракті, передміхуровій залозі; цистоско-
пія і уретеродилатація.

Для профілактики інфекційного ендокардиту у разі 
проведення стоматологічних процедур або втручань 
на слизовій оболонці дихальних шляхів та стравоходу 
застосовують: амоксицилін (1 доза per os) або ампіци-
лін (1 дозі парентерально), або кліндаміцин (1 доза), 
цефалексин/цефадроксил (1 доза per os) чи цефазо-
лін (1 доза парентерально). При виконанні втручань 
на слизовій оболонці шлунково-кишкового тракту, 
статевих органах або сечовивідній системі призна-
чають ампіцилін із гентаміцином (при високому ри-
зику — 2 дози), при алергії на пеніцилін — ванкомі-
цин із гентаміцином (1 доза); амоксицилін або ампі-
цилін (середній ризик — 1 доза); ванкоміцин (1 доза 
при алергії на пеніцилін і середньому ризику).
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РЕВМАТИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ
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Резюме. В статье приведен обзор современ-
ных рекомендаций и рассмотрены проблем-
ные вопросы диагностики, профилактики и ле-
чения острой ревматической лихорадки на со-
временном этапе.
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ACUTE RHEUMATIC FEVER PROBLEMS
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Summary. The review of the new recommenda-
tions and problems for the acute rheumatic fe-
ver diagnosis, prophylaxis and treatment is given 
in the article.
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Новый тест на инфаркт миокарда?

По материалам http://www.scripps.edu

Группа ученых Научно-исследовательского ин-
ститута имени Скриппса (The Scripps Research 
Institute), Калифорния, США, разработала новую 
технику анализа крови, которая поможет выявлять 
пациентов с высоким риском развития инфарк-
та миокарда. Принцип данной методики сводится 
к определению в крови больных циркулирующих 
эндотелиальных клеток (ЦЭК), которые являются 
индикаторами состояний, сопровождающихся по-
ражением сосудистого эндотелия, в том числе ин-
фаркта миокарда. Результаты данного исследо-
вания опубликованы в журнале «Physical Biology» 
в январе 2014 г.

В ходе исследования ученые использовали тех-
нику анализа крови под названием «High-Definition 
Circulating Endothelial Cell» с целью выявления ЦЭК 
в образцах крови 79 пациентов, перенесших ин-
фаркт миокарда на протяжении периода отбора 
проб. Для сравнения были также проанализированы 
пробы крови участников двух контрольных групп, 

которые состояли из 25 здоровых добровольцев 
и 7 больных, проходящих лечение от различных 
сосудистых заболеваний.

Согласно результатам анализов, количе-
ство ЦЭК было значительно больше у пациен-
тов, перенесших инфаркт миокарда, нежели у лиц 
контрольных групп. Кроме того, ученые установи-
ли, что данная методика характеризуется высокой 
чувствительностью и специфичностью.

По словам Петера Куна (Peter Kuhn), руководи-
теля исследования, цель данной работы — дока-
зать, что ЦЭК можно выявить у пациентов, пере-
несших инфаркт миокарда, однако они отсутству-
ют у здоровых людей. Результаты исследования 
также позволили определить роль ЦЭК в опреде-
лении пациентов с риском развития инфаркта 
мио карда.

На основании полученных результатов иссле-
дования ученые сделали вывод, что определение 
в крови количества ЦЭК — достаточно точный диа-
гностический метод, который в перспективе мож-
но использовать для определения риска развития 
такой патологии, как инфаркт миокарда.
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