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Стрептококковая группы А инфекция (СГАИ) оста-
ется важной причиной заболеваемости и смерт-
ности у детей. Распространение в последние годы 
новых особо вирулентных штаммов Streptococcus 
pyogenes, способных секретировать цитолизи-
ны и  пирогенные экзотоксины (суперантигены), 
привело к  росту числа тяжелых форм заболева-
ний с высокой летальностью. Инвазивные формы 
инфекции могут протекать в  виде некротизи-
рующего фасциита, миозита, сепсиса, синдрома 
токсического шока, скарлатины, менингита, мио-
кардита, пневмонии. У пациентов с тонзиллитом 
без гнойных наложений или после тупой травмы 
мягких тканей разнообразные симптомы – рвота, 
диарея и абдоминальные боли – могут имитиро-
вать другие заболевания. Синдром токсического 
шока с  нарушением кровообращения, гипотен-
зией, острой почечной недостаточностью, коа-
гулопатией развивается быстро, а  если не рас-
познается своевременно и  лечение проводится 
ненадлежащим образом, становится смертель-

ным заболеванием. Чувствительная ко времени 
комбинированная антибактериальная терапия 
и  адекватное введение жидкости до получения 
результатов этиологического исследования  – 
важные составляющие успешного лечения. В об-
зорной статье охарактеризована современная 
эпидемиологическая ситуация, изложены крите-
рии диагностики и тактики лечения инвазивных 
форм СГАИ с акцентом на синдроме токсическо-
го шока. Приведено собственное наблюдение 
СГАИ у  ребенка 5 лет, протекавшей с  тонзилли-
том без гнойных наложений, болями в  животе, 
типичной эритематозной сыпью с десквамацией 
в  характерные сроки, синдромом токсического 
шока и пневмонией, осложнившейся плевритом 
и пневмогидротораксом. Осложнения и длитель-
ность течения пневмонии были обусловлены по-
роком развития легких (кис тозно -аденоматозной 
маль  форма цией легких 1-го  типа), который был 
впервые диагностирован в момент заболевания. 
Заклю чение. В связи с глобальным распростра-

нением СГАИ необходима повышенная насторо-
женность врачей в отношении тяжелых проявле-
ний инфекции.
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Бета-гемолитический стрептококк груп-
пы А (БГСА, Streptococcus pyogenes) – убик-
витарный микроорганизм, который вы-
зывает разнообразные бактериальные 

инфекции у  человека [1, 2]. Клинические формы 
стрептококковой (группы А) инфекции (СГАИ) 
крайне разнообразны: от поверхностных (тонзил-
лофарингит, отит, синусит, рожа) до инвазивных 
(флегмона, некротический фасциит, миозит, ме-
нингит, пневмония, перитонит, эндокардит, артрит, 
скарлатина, синдром токсического шока (СТШ), 
сепсис) и  иммунопатологических вариантов 
(острая ревматическая лихорадка, постстрепто-
кокковый гломерулонефрит, постстрептококковые 

аутоиммунные заболевания центральной нервной 
системы, включая нейропсихические расстройства 
(PANDAS), хорею Сиденгама и,  возможно, тики, 
импульсивно-компульсивные расстройства), при-
чем различные штаммы ответственны за опреде-
ленные клинические варианты [2–4].

Общее понимание эпидемиологии заболева-
ний, вызванных БГСА, относительно ограничено 
по сравнению с  другими инфекциями. В  России, 
несмотря на предусмотренный эпидемиологиче-
ский надзор за распространением иммунопатоло-
гических и  токсико-септических форм СГАИ, ре-
гистрация случаев (за исключением скарлатины) 
проводится по месту их выявления. Вместе с  тем 
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БГСА  – наиболее частая бактериальная причина 
фарингита и  тонзиллита, его доля в  этиологиче-
ской структуре инфекций, протекающих с  болью 
в  горле, составляет 24–37%, а  бессимптомное но-
сительство в  зависимости от возраста колеблется 
от 12 до 22% [5, 6].

Наиболее значимой проблемой здравоохране-
ния во всем мире считаются инвазивные формы 
СГАИ (иСГАИ) в  связи с  повсеместным распро-
странением, исключительно быстрым развитием 
и  высокой летальностью (до  100%). По данным 
Центра по контролю и  профилактике заболева-
ний США (англ. Center for Disease Control and 
Prevention, CDC), в 2015 г. заболеваемость иСГАИ 
составила 4,8 / 100 000  населения с  летальностью 
0,49 / 100 000. В  их структуре флегмона занимала 
39%, некротический фасциит – 7,5%, пневмония – 
14,1%, первичная бактериемия  – 19,6%, СТШ  – 
2,7% [7]. Распространенность СТШ в США оцени-
вается в диапазоне от 0,8 до 3,4 / 100 000 [8].

Начиная с 1980-х гг. отмечается тревожная тен-
денция устойчивого роста заболеваемости и увели-
чения числа иСГАИ, что обусловлено появлением 
новых особо вирулентных штаммов и возрастани-
ем этиологической роли других видов бета-гемо-
литических стрептококков (групп В, C и G) [9–13]. 
Если в европейских странах в 2003–2004 гг. заболе-
ваемость иСГАИ варьировала от 0,27 (Кипр) до 3,1–
3,3 / 100 000 населения (Швеция, Великобритания), 
то к  2013  г. достигла 6,1 / 100 000 (Швеция), при 
этом отмечено нарастание удельного веса сепсиса 
(до 59,4%), СТШ (6,3%) и менингита (5,4%) с 50% 
летальностью [13–15]. Масштаб инфекции в афри-
канских странах значительно превышает европей-
ские показатели, достигая 101 / 100 000 детей перво-
го года жизни и 35 / 100 000 детей младше 5 лет [16].

Учитывая, что БГСА демонстрирует огромное, 
постоянно эволюционирующее молекулярное раз-
нообразие, обусловленное горизонтальной пере-
дачей генов между штаммами, размер и  тяжесть 
глобального бремени СГАИ точно не определены. 
Вместе с тем увеличение числа пациентов с необыч-
но тяжелыми формами заболеваний, ассоцииро-
ванных с  системной токсичностью, бактериемией 
и  шоком, признано значимой медико-социальной 
проблемой во всем мире.

Успех S.  pyogenes в  качестве эффективного 
человеческого патогена определяет экспрессия 
большого количества факторов вирулентности 
(многофункциональных белков на поверхности 
клеток, секретируемых внеклеточных продуктов, 
факторов адгезии и  инвазии, токсинов), ответ-
ственных за повреждение клеток хозяина, иници-
ацию воспалительной реакции и  разрушающих 

иммуноглобулины. Многие из них обладают анти-
генными свойствами [1]. БГСА может сохраняться 
в инфицированных тканях в первую очередь благо-
даря поверхностному М-белку, который позволяет 
микроорганизму ускользать от фагоцитоза поли-
морфноядерными лейкоцитами в отсутствие спец-
ифических к  данному типу белка антител [1, 17]. 
Недавно было показано, что способность к синтезу 
капсулы гиалуроновой кислоты, присущая боль-
шинству клинических изолятов БГСА (играет важ-
ную роль в индукции аутоиммунных осложнений), 
частично или полностью утеряна наиболее токсич-
ными штаммами БГСА, экспрессирующими цито-
лизины (S. pyogenes NADase) и стрептолизин О [18]. 
Повышенная способность секретировать NADase, 
стрептолизин О  и  пирогенные экзотоксины с  об-
разованием гипервирулентных серотипов является 
крупным молекулярным событием последнего вре-
мени и лежит в основе межконтинентальной эпиде-
мии иСГАИ [17, 19].

Пирогенные экзотоксины БГСА получили 
название суперантигенов (SPE), так как среди 
всех известных митогенов они наиболее мощ-
но стимулируют деление Т-лимфоцитов [12, 20]. 
Отличительной чертой суперантигенов считается 
их сильная и стабильная связь с главным комплек-
сом гистосовместимости (MHC) II класса на анти-
генпредставляющих клетках, Т-клеточным рецеп-
тором (ТcR) и CD28, взаимодействие с которыми 
необходимо для индукции цитокинов Th1-типа 
[12, 20, 21]. Если в  ответ на обычный пептидный 
антиген стимулируется одна из 105–106  наивных 
Т-клеток, то суперантигены активируют до 25% по-
пуляции Т-лимфоцитов. Это приводит к  значи-
тельной гетерогенности клональной активации 
Т-лимфоцитов и высвобождению большого коли-
чества цитокинов – TNF-α, TNF-β, IL-2, IL-6, IL-1 
и  IFN-γ [12]. «Цитокиновый шторм» («цитокино-
вая буря») быстро индуцирует лихорадку, сыпь 
и  шок (повышается проницаемость капилляров 
с  последующей гипотензией, тромбоцитопенией, 
нарушением кровообращения и полиорганной не-
достаточностью) [12, 20]. Показано, что суперанти-
гены повышают вероятность шокового ответа хо-
зяина на липополисахариды и вызывают анергию 
иммунного ответа путем разнообразных молеку-
лярных механизмов, увеличивая шансы выжива-
ния и распространения патогена [12, 20, 22].

Разные штаммы БГСА могут продуцировать 
до 11 серологически различных суперантигенов – 
SPE (серотипы A, C и  G-M), стрептококковый 
суперантиген (SSA) и  стрептококковый митоген-
ный экзотоксин Z (SMEZ), которые кодируются 
генами, расположенными внутри бактериофагов, 
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и  ассоциированы с  различными клиническими 
симптомами иСГАИ [12, 15, 20]. Необходимо отме-
тить, что способность секретировать суперантиге-
ны присуща не только БГСА, но и стрептококкам 
других групп, стафилококкам (главным образом 
Staphylococcus aureus), Mycoplasma arthritidis, Yersinia 
enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis, Plasmodium 
falciparum, Clostridium perfringens, Candida albicans, 
Toxoplasma gondii, а также вирусам [10–12, 20, 23]. 

Стрептококковый СТШ принято считать осо-
бой клинической формой токсической иСГАИ, для 
которой характерно внезапное и  исключительно 
быстрое развитие симптомов. СТШ может проте-
кать как в сочетании с септицемией, так и без нее 
[24]. Развитие стрептококкового СТШ может быть 
ассоциировано с  любой локализацией СГАИ, но 
чаще – с поверхностным поражением кожи (импе-
тиго, порезы, ожоги, раны), реже – с фарингитом 
[11–13, 15, 24]. Следует иметь в  виду, что тупые 
травмы (в том числе брюшной полости), пора-
жение костей и  суставов в  отсутствие видимого 
повреждения кожи также могут сопровождаться 
развитием СТШ [25–27]. Индукция синтеза цито-
кинов в более глубоко расположенных мягких тка-
нях и  кровотоке играет критически важную роль 
в развитии шока и полиорганной недостаточности 
[2]. Выраженный, мучительный болевой синдром 
в сочетании с поражением мягких тканей должен 
настораживать, так как может быть предиктором 
СТШ [12, 20].

К факторам риска развития СТШ и  других 
форм иСГАИ относятся: ранний и  пожилой воз-
раст, ветряная оспа, особенно с лихорадкой более 
4  дней, предшествующее применение нестероид-
ных противовоспалительных препаратов (НПВП), 
длительно сохраняющиеся повреждения кожи, 
многочисленные медицинские вмешательства, 
сахарный диабет, иммуносупрессия [2, 11, 15, 16, 
27]. В последние годы в Финляндии ветряная оспа 
(фактор высокого риска) предшествовала иСГАИ 
в 20% и некротическому фасцииту в 80% случаев 
[28]. Новые данные укрепляют понимание того, 
что неселективные НПВП не просто маскируют 
симптомы СГАИ, но в  начале инфекции (особен-
но криптогенной) в условиях измененной иммун-
ной сигнализации ускоряют ее прогрессирование 
и  снижают эффективность антибактериальной 
терапии [26, 29]. Потенциальные механизмы про-
исходящих молекулярных взаимодействий пока 
не ясны. Вместе с  тем этот факт имеет весомое 
клиническое значение и  требует уточнения пока-
заний к назначению НПВП в качестве жаропони-
жающих и  обезболивающих средств у  пациентов 
с ветряной оспой. Обзор опубликованных данных, 

проведенный K. Stone и  соавт., позволил сделать 
вывод о том, что в ожидании результатов дальней-
ших исследований в  качестве жаропонижающего 
средства при ветряной оспе во избежание риска 
тяжелых бактериальных осложнений следует ис-
пользовать парацетамол [29].

Как было недавно показано, важную роль в раз-
витии иСГАИ и  СТШ может играть генетический 
фон хозяина, в  частности полиморфизм HLA. 
Подробно эти данные приведены в обзорах T. Proft 
и J.D. Fraser [20], а также D.L. Stevens и A.E. Bryant [2].

Ниже перечислены критерии определения 
стандартного случая стрептококкового СТШ [24]. 
Это выделение S. pyogenes в сочетании с гипотони-
ей и по меньшей мере двумя признаками полиор-
ганной недостаточности. В последней версии опре-
деления стрептококкового СТШ сроки развития 
симптомов (48 часов) не учитываются [24].
1.  Гипотония определяется снижением систо-

лического артериального давления до уровня 
90 мм рт. ст. и ниже у взрослых и менее пятого 
процентиля с  коррекцией по возрасту у  детей 
младше 16 лет.

2.  Полиорганное поражение определяется двумя 
и более из следующих признаков: 

• почечная недостаточность: у  взрослых кре-
атинин ≥ 177  мкмоль/л у  детей  – удвоенная 
верхняя граница нормы для возраста и выше, 
у  пациентов с  предшествующей почечной не-
достаточностью  – более чем в  2  раза выше 
уровня базовой линии;

• коагулопатия: тромбоциты ≤ 100 × 109/л или 
диссеминированная внутрисосудистая коа-
гуляция, определяемая удлинением времени 
свертывания крови, низким уровнем фибрино-
гена и наличием продуктов распада фибрина;

• поражение печени: повышение уровня аланин-
аминотрансферазы, аспартатаминотрансфе-
разы или общего уровня билирубина до удво-
енной верхней границы нормы для возраста 
пациента и  выше, у  пациентов с  ранее суще-
ствовавшим заболеванием печени – более чем 
в 2 раза выше по сравнению с исходным уров-
нем;

• острый респираторный дистресс-синдром: 
острое начало диффузных легочных инфиль-
тратов и гипоксемии при отсутствии сердечной 
недостаточности или свидетельствах повыше-
ния диффузной проницаемости капилляров, 
что проявляется острым началом генерализо-
ванного отека, плевральной или перитонеаль-
ной эффузии с гипоальбуминемией;

• диффузная эритематозно-макулярная сыпь, 
возможно, с десквамацией;
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• некроз мягких тканей, включая некротический 
фасциит или миозит либо гангрену.
Вероятным следует считать случай СТШ, ко-

торый соответствует определению клинического 
случая в отсутствие другой идентифицированной 
этиологии заболевания с выделением S. pyogenes из 
нестерильного локуса.

Подтвержденным следует считать случай 
СТШ, который соответствует определению кли-
нического случая с выделением S. pyogenes из сте-
рильного локуса (крови, спинномозговой жидко-
сти, реже суставной, плевральной, перитонеальной 
и перикардиальной жидкости) [24].

M. Imöhl и соавт. описали наиболее распростра-
ненные в Германии (в порядке убывания) клиниче-
ские проявления, ассоциированные с СТШ: гипо-
тензивный шок (17,8%), почечная недостаточность 
(15,7%), синдром диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания крови (11,8%), поврежде-
ние печени (10,2%), некроз мягких тканей (8,6%) 
и острый респираторный дистресс-синдром (6,5%). 
Коагулопатия, респираторный дистресс-синдром, 
экзантема и  менингит ассоциировались с  умень-
шением возраста, тогда как почечная недостаточ-
ность  – с  увеличением возраста [15]. Ассоциация 
стрептококкового СТШ с некротизирующим фас-
циитом и миозитом встречается достаточно часто, 
что увеличивает риск летальности от  50 до  100% 
[12]. Однако нередко клинические признаки фас-
циита возникают поздно, уже после развития ги-
потонии. Появление булл и цианотичной окраски 
кожных покровов считается плохим прогностиче-
ским признаком и требует хирургической помощи 
[2]. Вместе с тем сегодня признается, что СТШ мо-
жет протекать без некроза мягких тканей или без 
выраженной гипотонии [12, 30], особенно если 
учесть позднее развитие артериальной гипотен-
зии у детей раннего возраста [31, 32]. Поражение 
желудочно-кишечного тракта (со рвотой и диаре-
ей) также может быть проявлением СТШ [33, 34]. 
Недооценка других симптомов в  этой клиниче-
ской ситуации нередко приводит к  ошибочному 
диагнозу и несвоевременному началу адекватного 
лечения. Признаки поражения желудочно-кишеч-
ного тракта относят к прогностическим факторам 
смертельного течения СТШ. Во время иСГАИ мо-
гут продуцироваться специфические цитокины 
(«кардиокины»), которые опосредуют обратимую 
кардиомиопатию, характеризующуюся гипокине-
зией сердечной мышцы и  снижением сердечного 
выброса [35, 36], что может сыграть определенную 
клиническую роль в развитии летального исхода.

В целом проявления иСГАИ разнообразны, мо-
гут развиваться непредсказуемо быстро, особенно 

в детском возрасте, зависят от вирулентных свойств 
причинного штамма, генетических характеристик, 
состояния организма хозяина и его иммунной си-
стемы в момент инфицирования, а также факторов 
внешней среды. Сегодня поддерживается пред-
ставление о том, что спектр острых стрептококко-
вых заболеваний частично объясняется степенью 
«цитокиновой бури», вызванной возбудителем, 
с  очень сильным ответом, приводящим к  СТШ, 
промежуточным ответом и развитием инвазивных 
форм инфекции без СТШ или умеренным ответом 
в виде фарингита и скарлатины [37].

Быстрое начало антибактериальной терапии 
иСГАИ обязательно. Эмпирический выбор подра-
зумевает использование антибиотиков широкого 
спектра действия в  адекватных терапевтических 
дозах для лечения септического шока. После под-
тверждения этиологии S.  pyogenes Американское 
общество инфекционных болезней (англ. Infectious 
Diseases Society of America, IDSA) рекомендует 
использовать высокие дозы пенициллина и клин-
дамицин. Последний следует рассматривать в  ка-
честве антибиотика первой линии для лечения 
иСГАИ [38]. Эта рекомендация основана на следу-
ющем [2]: 
• все штаммы S. pyogenes остаются чувствитель-

ными к пенициллину; 
• резистентность к  клиндамицину встречается 

редко; 
• клиндамицин более эффективен в эксперимен-

тальных моделях некротизирующего фасцита 
и миозита; 

• пенициллинсвязывающие белки не экспрес-
сируются во время роста S.  pyogenes и, сле-
довательно, пенициллин неэффективен при 
тяжелых глубоких инфекциях и большом коли-
честве бактерий; 

• клиндамицин подавляет выделение экзотокси-
на S. pyogenes и продукцию M-белка;

• клиндамицин имеет гораздо более длительный 
период полувыведения и  пост-антибиотиче-
ский эффект; 

• не было найдено антагонистических эффектов 
между пенициллином и  клиндамицином при 
совместном использовании in vitro в  клиниче-
ски значимых концентрациях; 

• клиндамицин подавляет продуцирование про-
воспалительных цитокинов человеческими мо-
нонуклеарными клетками.
Антибактериальными препаратами второй 

и  третьей линии могут быть ванкомицин и  ли-
незолид [2]. Недавно были обновлены междуна-
родные руководящие принципы лечения сепсиса 
(«Сепсис-3»); их основное правило – чувствитель-
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ная ко времени и  введению жидкости целевая 
терапия [39–42]. Поскольку в  основе биологии 
стрептококкового СТШ, сепсиса и  септического 
шока лежит единый иммунный механизм «цито-
киновой бури», современные требования к  диа-
гностике и лечению угрожающей жизни органной 
дисфункции приемлемы и  при стрептококковом 
СТШ. Имеются сведения, что внутривенное введе-
ние иммуноглобулина в ранние сроки СТШ может 
снизить летальность [2]. Однако следует признать: 
эффективность многих методов лечения (включая 
применение иммуноглобулина) при СТШ, сепсисе 
и  септическом шоке имеет доказательства слабой 
силы. Для определения масштабов и четкой такти-
ки управления СТШ необходимо проведение но-
вых многоцентровых клинических исследований 
с большим количеством пациентов.

Сегодня активно разрабатываются перспек-
тивные направления лечения и  профилактики 
иСГАИ  – применение антагонистов пептидов, 
продуцируемых S.  pyogenes, субстанций, имити-
рующих рецепторы МНС II класса и TcR, а также 
анатоксинов, нацеленных на сайты их связывания, 
что отвечает вызовам времени [20].

Далее мы приводим описание клинического на-
блюдения иСГАИ, протекающей на фоне врожден-
ного порока развития легких. Цель демонстрации 
клинического случая  – повышение компетентно-
сти врачей в своевременном распознавании и не-
замедлительном адекватном лечении иСГАИ (с ак-
центом на СТШ), от чего напрямую зависит исход 
заболевания.

Клиническое наблюдение
Под наблюдением находился Игорь Т., 5 лет. Из анамне-
за жизни известно, что ребенок рожден от третьей бе-
ременности, протекавшей без патологии. Роды третьи, 
срочные. Ребенок родился с  оценкой по шкале Апгар 
7–8 баллов, весом 3050 г, длиной тела 50 см. Выписан из 
роддома на четвертые сутки жизни. Физическое и пси-
хомоторное развитие по возрасту. Привит частично 
в связи с отказами матери. В анамнезе – повторные ре-
спираторные инфекции верхних и нижних дыхательных 
путей, которые, однако, госпитализации не требовали. 
Пневмонии в анамнезе отсутствовали. Каких-либо при-
знаков дыхательной недостаточности при наблюдении за 
ребенком не было зафиксировано. Аллергологический 
анамнез спокоен. С трех лет посещает детское дошколь-
ное учреждение. Ребенок из многодетной неблагополуч-
ной семьи.

Симптомы настоящего заболевания (кашель 
и  периодические боли в  животе) появились 11  мар-
та 2017  г., в  связи с  чем было обращение в  прием-
ный покой районной больницы по месту жительства. 

Эпидемиологический анамнез не отягощен. При ос-
мотре состояние расценено как среднетяжелое, темпе-
ратура тела 37,3  °С, частота дыханий 30 в минуту, сер-
дечных сокращений  – 96  в  минуту. Отмечалась яркая 
гиперемия зева без наложений на миндалинах. В легких 
дыхание жесткое, хрипы не выслушивались, живот мяг-
кий, доступен пальпации, нарушений характера стула 
не зарегистрировано. Мальчик был осмотрен хирургом, 
который исключил острую хирургическую патологию 
брюшной полости. Был установлен диагноз «острый 
тонзиллофарингит», назначено патогенетическое лече-
ние. От госпитализации мать отказалась. В течение двух 
дней амбулаторного наблюдения состояние пациента 
ухудшилось  – усилились лихорадка и  абдоминальные 
боли, появилась одышка. 13 марта 2017 г. ребенок скорой 
медицинской помощью был доставлен в  центральную 
районную больницу с диагнозом «острая внебольничная 
правосторонняя пневмония».

В момент госпитализации состояние ребенка тяже-
лое за счет интоксикации и  дыхательной недостаточ-
ности, гемодинамических расстройств. При осмотре 
зарегистрированы: фебрильная лихорадка до 38,5 °С, вя-
лость, заторможенность, скарлатиноподобная сыпь с ге-
моррагическими элементами на бледной коже (рис. 1), 
больше выраженная в складках, на кистях, стопах и в па-
ховой области (впервые отмечена врачом приемного по-
коя). Слизистые влажные, склеры белые. В зеве – яркая 
гиперемия нёбных дужек и миндалин, налетов нет, язык 
«малиновый». Периферические лимфатические узлы 
мелкие, безболезненные. Отмечена выраженная одыш-
ка смешанного характера с  участием вспомогательной 
мускулатуры, тахипноэ 40/мин, SpO2  – 93%. При пер-
куссии легких выявлено притупление легочного звука 
в нижней половине грудной клетки справа, при аускуль-
тации – дыхание над легкими жесткое, ослаблено в ниж-
них отделах справа, здесь же выслушиваются влажные 
хрипы. Тоны сердца громкие, ритмичные, частота сер-
дечных сокращений – 136/мин, артериальное давление – 
128/75 мм рт. ст. Живот мягкий, доступен глубокой паль-
пации, перитонеальных симптомов нет. Размеры печени 
и селезенки не увеличены. Стул накануне оформлен (со 
слов матери), мочился, диурез снижен, моча концентри-
рованная.

В общем анализе крови  – анемия 1-й  степени (ге-
моглобин  – 90  г/л, эритроциты  – 3,37 × 1012/л), тром-
боцитопения (63 × 109/л), выраженный лейкоцитоз 
(26,8 × 109/л) с  левым сдвигом лейкограммы (палочко-
ядерные нейтрофилы  – 7%, сегментоядерные  – 70%, 
лимфоциты – 12%, моноциты – 9%, эозинофилы – 2%), 
ускоренное оседание эритроцитов (53  мм/ч). В  биохи-
мическом анализе крови – сывороточный белок 62 г/л, 
гипергликемия (10,7  ммоль/л), повышение активно-
сти аспартатаминотрансферазы (55  ЕД/л), по коагуло-
грамме  – признаки гиперкоагуляции: протромбин по 
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Квику – 53,6%, протромбиновый индекс – 72%, между-
народное нормализованное отношение – 1,55. В анализе 
мочи патологии не выявлено.

На рентгенограмме органов грудной клетки обна-
ружены: правосторонняя верхнедолевая, среднедолевая 
и двусторонняя нижнедолевая полисегментарная пнев-
мония с  уплотнением и  фибринозными изменениями, 
экссудатом в  правой плевральной полости, полостное 
образование в верхней и частично нижней доле справа. 
Последовавшая в  связи с  полученными данными ком-
пьютерная томография позволила заподозрить брон-
хогенную кисту врожденного характера. При пункции 
правой плевральной полости было получено 300 мл се-
розно-геморрагического экссудата.

В бактериологических посевах мазков со слизи-
стой носа и  зева выделен S.  pyogenes. Культура кро-
ви и  плеврального экссудата отрицательная (посев 
14.03.2017).

Назначено лечение: антибактериальная (цефотак-
сим 100 мг/кг, амикацин 12,5 мг/кг в сутки внутривен-
но), инфузионная терапия в объеме 800 мл (5% раствор 
глюкозы, натрия хлорида раствор сложный (хлорид на-
трия + кальция + калия), 0,9%  раствор натрия хлорида), 
иммуноглобулин человеческий внутривенно (50  мл), 
свежезамороженная плазма (100 мл), альбумин (100 мл), 
оксигенотерапия.

В динамике наблюдения признаки гипоксемии 
на фоне дыхания увлажненным кислородом сохра-
нялись, нарастала выраженность гемодинамических 

нарушений, в связи с чем цефотаксим заменен на меро-
пенем (1000 мг в сутки внутривенно), и ребенок переве-
ден на искусственную вентиляцию легких. Инотропная 
поддержка не потребовалась. Учитывая тяжесть со-
стояния, подозрение на врожденную кистозную маль-
формацию легких, 17  марта 2017  г. пациент переведен 
в  реанимационное отделение медицинской организа-
ции областного уровня с  диагнозом «стрептококковая 
инфекция. Внебольничная двусторонняя полисегмен-
тарная пневмония. Правосторонняя деструктивная 
пневмония? Дыхательная недостаточность III  степени. 
Геморрагический васкулит? Сепсис. Киста правого лег-
кого?». 

В момент перевода ребенка на искусственную вен-
тиляцию легких состояние очень тяжелое за счет про-
явлений интоксикации, нарушения сознания (уровень 
сознания по шкале Глазго 12 баллов), гемодинамических 
расстройств, геморрагического синдрома. Частота сер-
дечных сокращений – 124 в минуту, артериальное давле-
ние – 95/45 мм рт. ст., SpO2 – 97,8%. Отмечается обильная 
мелкоточечная геморрагическая сыпь багрового цвета 
на внутренней поверхности рук, в области локтевых сги-
бов, конечностей. Физикальные исследования внутрен-
них органов соответствовали описанным выше. Диурез 
сбалансирован, моча по катетеру соломенного цвета.

По результатам лабораторного исследования, на-
росли степень анемии (2-я степень: гемоглобин – 76 г/л, 
эритроциты  – 2,98 × 1012/л), лейкоцитоз (28,8 × 109/л), 
левый сдвиг лейкограммы до юных форм лейкоцитов 
(миелоциты – 1%, метамиелоциты – 2%, палочкоядерные 
нейтрофилы  – 4%, сегментоядерные  – 74%, лимфоци-
ты – 15%, моноциты – 4%), скорость оседания эритро-
цитов – 60 мм/ч. Подтверждены метаболический ацидоз 
с  увеличением лактата до 3,5  ммоль/л, гипокалиемия 
(2,4 ммоль/л), гипергликемия (10,9 ммоль/л), повышение 
активности креатинкиназы (608 ед/л), лактатдегидроге-
назы (548  ед/л), аспартатаминотрансферазы (61  Ед/л). 
Сохранялись нарушения гемостаза: тромбоцитопе-
ния (76 × 109/л), увеличение протромбинового времени 
(15,3  с), фибриногена по Клауссу (5,79  г/л) и  снижение 
протромбиновой активности по Квику (53%). В  посе-
вах мочи, крови бактериальный рост отсутствует, ан-
тистрептолизин О в сыворотке крови – 375 ЕД/л, сероло-
гическое исследование на микоплазмоз, хламидофилез, 
токсоплазмоз, герпетические инфекции (вирус простого 
герпеса 1- и 2-го типа, вирус Эпштейна – Барр, цитомега-
ловирус), туберкулез, корь, лямблиоз, аскаридоз, иерси-
ниоз, псевдотуберкулез – отрицательное.

По данным компьютерной томограммы легких, пра-
вое легкое уменьшено в объеме за счет наличия в пра-
вой плевральной полости вдоль передних отделов воз-
духа (максимальной толщиной слоя до 20  мм), вдоль 
задних отделов  – жидкостного содержимого (толщи-
ной слоя до 14  мм) с  наличием на этом фоне воздуха 

Рис. 1. Классическая 
эритематозная сыпь 
с геморрагическими 
элементами у пациента 
Игоря Т., 5 лет, на 
3-й день болезни

Рис. 2. Компьютерная 
томограмма легких 
в коронарной (А) 
и аксиальной (Б) 
проекциях. Хорошо 
видно больших 
размеров кистозное 
образование в правом 
легком

А Б
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(правосторонний пневмогидроторакс). Жидкости и воз-
духа в левой плевральной полости нет. Легочная ткань 
неравномерной воздушности. В правом легком, занимая 
объем как верхней, так и  нижней долей, определяется 
большая кистовидная полость размерами 58 × 41 × 58 мм 
(передне-задний, поперечный, каудо-краниальный) 
с наличием в ее верхних отделах внутриполостных пере-
городок, в нижних – горизонтального уровня жидкости. 
Прилежащая легочная ткань компремирована, уплот-
нена. Определяется внутригрудная лимфоаденопатия 
(рис. 2).

В динамике лечения состояние улучшилось. К 8-му 
дню от момента госпитализации купированы явления 
дыхательной недостаточности, экстубирован (8-й  день 
искусственной вентиляции легких), переведен в детское 
хирургическое отделение. После контрольной рентге-
нографии органов грудной клетки выполнено дрениро-
вание кисты правого легкого. Получено 40  мл воздуха 
и 5 мл сливкообразного гноя. Бактериологический посев 
пунктата отрицательный. На 20-й день госпитализации 
(22-й  день болезни) появилось крупнопластинчатое 
шелушение кожи ладоней и стоп.

Пациент получил комплексное лечение: 3  курса 
антибактериальной терапии (внутривенно: цефтри-
аксон 1000  г/сут + амикацин 200  мг/сут + метронида-
зол 450  мг/сут, затем последовательно ванкомицин 
800  мг/сут и  цефоперазон + сульбактам 1000  мг/сут), 
свежезамороженную плазму (100  мл), эритроцитную 
массу (100  мл), глюкозо-солевые растворы из расчета 
30–50  мл/кг/сут по состоянию пациента. Назначение 
инотропной поддержки за весь период наблюдения не 
потребовалось.

К 30-му дню лечения общее состояние ребенка нор-
мализовалось, воспалительная реакция купирована. На 
повторной компьютерной томограмме легких сохраня-
лась инфильтрация легочной ткани, киста, увеличенные 
лимфатические узлы парааортально и  в средостении. 
Результаты исследований консультированы в  ФГБУ 
«Национальный медицинский исследовательский центр 
онкологии им. Н.Н. Блохина» Минздрава России, где ди-
агноз плевропульмональной бластомы правого легкого 
был исключен. На 32-й  день пребывания в  стационаре 
ребенок выписан под наблюдение педиатра, детского 
хирурга и пульмонолога по месту жительства с рекомен-
дациями: контрольная рентгенограмма органов грудной 
клетки через 1 месяц и госпитализация в хирургическое 
отделение через 5 месяцев для оперативного лечения по-
рока развития правого легкого.

На основании клинико-лабораторных данных был 
установлен следующий клинический диагноз. 

Основной диагноз. Острая стрептококковая груп-
пы  А  инфекция: синдром токсического шока, скарла-
тина, внебольничная двусторонняя полисегментарная 
пневмония, дыхательная недостаточность III степени. 

Осложнения. Правосторонний гнойный плеврит. 
Правосторонний пневмогидроторакс. Полиорганная не-
достаточность. Отек мозга.

Сопутствующее заболевание. Врожденный порок 
развития верхней и средней доли правого легкого: аде-
номатозно-кистозная мальформация I типа.

Обсуждение клинического наблюдения 
В соответствии с  критериями диагностики [24], 
данный случай СТШ в  сочетании с  высевом 
S. pyogenes в мазке из ротоглотки является вероят-
ным. Течение заболевания характеризуется сочета-
нием нескольких клинических форм (скарлатины 
с типичной сыпью и десквамацией в характерные 
сроки, осложненной плевритом и пневмогидрото-
раксом внебольничной пневмонии и СТШ). Само 
по себе это не редкость и увеличивает вероятность 
этиологического диагноза [2, 15]. В  качестве не-
достатка следует отметить позднее бактериологи-
ческое исследование (после начала антибактери-
альной терапии) стерильных жидкостей (крови), 
что значительно влияет на вероятность высева 
потенциального возбудителя и  даже на выживае-
мость пациентов с шоком [39, 43, 44]. Не отмечено 
по клиническим данным значительной гипотонии, 
дисфункции печени и  почек, однако это харак-
терно для детского возраста [15, 31, 32]. На уста-
новленный диагноз СТШ указывает полиорган-
ная дисфункция с оценкой по шкале SOFA 4 балла 
(критерий ≥ 2  балла) в  сочетании с  лейкемоидной 
реакцией по миелоидному типу, тахипноэ, тахи-
кардией, лактатемией и гипергликемией [39, 44, 45]. 
Поскольку стрептококковый СТШ может проте-
кать как на фоне септицемии, так и без нее, выска-
заться определенно в пользу септицемии у данного 
пациента невозможно, хотя в соответствии с пози-
цией международного консенсуса «Сепсис-3» диа-
гноз сепсиса в этом наблюдении может быть сфор-
мулирован [39, 45]. Несмотря на то что критерии 
клинической диагностики СТШ не предусматри-
вают необходимость обязательного исследования 
сывороточной концентрации С-реактивного белка 
или прокальцитонина [24], их определение в дан-
ной клинической ситуации было бы полезным для 
подтверждения сепсиса, прогноза риска неблаго-
приятного исхода и контроля эффективности ан-
тибактериальной терапии [46].

БГСА относят к редким возбудителям внеболь-
ничной пневмонии [47, 48], которая обычно встре-
чается как вторичная после других респираторных 
инфекций (гриппа, коклюша и кори) или у пациен-
тов с хроническими обструктивными заболевания-
ми легких, диабетом [48, 49]. Но в этиологической 
структуре осложненной внебольничной пневмонии 
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доля СГАИ может достигать 9% [50]. Наиболее ха-
рактерной особенностью считается быстрое нако-
пление плеврального выпота с плевральной болью, 
отмечаемое в 80% случаев по сравнению с 10% при 
пневмониях, вызванных другими возбудителями 
[51]. Плевральная боль у ребенка может симулиро-
вать боли в животе. Обращает внимание, что в опи-
санном наблюдении боли в  животе были ранним 
симптомом тяжелой пневмонии и  развития плев-
рита. Это следует учитывать у детей с тонзиллитом 
и отсутствием выраженных катаральных проявле-
ний. Дополнительные трудности диагностики были 
обусловлены отсутствием гнойных наложений на 
миндалинах.

Изоляция БГСА из плевральной жидкости, по 
данным предыдущих исследований, наблюдается 
редко, только у одного из 40 пациентов с внеболь-
ничной пневмонией, вызванной S. pyogenes, но стреп-
тококковая пневмония может сочетаться с  СТШ 
и  до 70%  случаев протекать с  септицемией [49]. 
В  нашем наблюдении посев плеврального выпота 
также имел отрицательный результат. Безусловно, 
выявленный порок развития легкого был пред-
располагающим фактором развития пневмонии, 
осложнившейся гнойным плевритом и  пневмоги-
дротораксом. Длительность лечения также была, 
вероятно, обусловлена врожденной патологией.

В качестве эмпирического выбора лечения дан-
ного пациента использовались антибиотики широ-
кого спектра действия, что до получения результа-
тов бактериологических посевов было оправдано 
[27, 37]. В  дальнейшем терапия была скорректи-
рована (назначен ванкомицин). В  целом, раннее 
начало (в первые два часа) комбинированной ан-
тибактериальной терапии и  введения жидкости 
(критерии, увеличивающие шансы выживания 

[44]), а  также относительно сохранная функция 
почек и печени, как мы полагаем, в совокупности 
способствовали выживанию пациента, хотя риск 
летального исхода в  данном случае мог расцени-
ваться в пределах 10–40% [38–44].

Заключение
Актуальность проблемы иСГАИ имеет глобаль-
ный уровень в связи с повсеместным распростра-
нением особо вирулентных штаммов S.  pyogenes. 
Можно с ответственностью заявить, что понима-
ние разнообразного характера осложнений ин-
фекционных заболеваний, связанных с  БГСА,  – 
одна из базовых точек педиатрии. Ключевыми 
диагностическими факторами, которые следует 
учитывать, являются: ассоциация иСГАИ с ветря-
ной оспой и острыми респираторными вирусными 
инфекциями, широко распространенными у  де-
тей, значимая патогенетическая роль использова-
ния НПВП в качестве жаропонижающих средств, 
возможность развития СТШ после тупых травм 
без повреждения кожи и  после фарингита без 
гнойных наложений, боли в  животе и  желудоч-
но-кишечные симптомы. Необходимость раннего 
распознавания СТШ (на основании предложен-
ных критериев [24]) с незамедлительным посевом 
крови на стерильность, соблюдение алгоритма 
действий с выбором адекватной антибактериаль-
ной терапии и внутривенного введения достаточ-
ного объема жидкости – важнейшие уроки пред-
ставленного клинического случая с точки зрения 
предотвращения летального исхода. Наблюдение 
наглядно демонстрирует возможность осложнен-
ного и длительного течения внебольничной пнев-
монии на фоне порока развития легких, который 
был диагностирован поздно. 
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Invasive streptococcal group A infection in children: 
а review of the literature and a clinical case of the 
toxic shock syndrome and complicated community-
acquired pneumonia in a child with lung malformation

Streptococcal group A  infection (SGAI) remains 
an important cause of morbidity and mortality in 
children. In the recent years, the spread of new 
highly virulent strains of Streptococcus pyogenes, 
capable of producing cytolysins and pyrogenic 
exotoxins (superantigens) has led to an increase 
in the number of severe forms of diseases with 
high mortality rates. Invasive infection can occur 
as necrotizing fasciitis, myositis, sepsis, toxic shock 
syndrome, scarlet fever, meningitis, myocarditis, 
and pneumonia. A variety of symptoms in patients 
with tonsillitis without purulent depositions or af-
ter a blunt trauma of soft tissues, such as vomiting, 
diarrhea, and abdominal pain, can mimic other 
diseases. The toxic shock syndrome with circula-
tory collapse, hypotension, acute renal failure, and 
coagulopathy may develop rapidly and be fatal if 
not recognized on time or if treated inadequate-
ly. Time-sensitive combined antimicrobial thera-
py and adequate fluid administration, before the 
bacteriological results are obtained, are important 
components of any successful treatment. The re-
view describes the current epidemiological situa-
tion, diagnostic criteria and treatment strategies 
for invasive SGAI with an emphasis on the toxic 
shock syndrome. We present our own observation 
of SGAI in a 5-year-old child with tonsillitis without 

purulent depositions, with abdominal pain, typical 
erythematous rash with desquamation at typical 
time intervals, and a  toxic shock syndrome and 
pneumonia complicated by pleuritis and pneu-
mohydorotorax. The complications and duration 
of pneumonia were related to lung malformation 
(adenomatous cystic type 1 malformation of the 
lungs), which was newly detected at the time of 
the disease. Conclusion: Due to global spread of 
SGAI, doctors should be alert to its severe mani-
festations.

Key words: children, invasive streptococcal 
group  A  infection, Streptococcus pyogenes, toxic 
shock syndrome, complicated community-ac-
quired pneumonia, adenomatous cystic malfor-
mation type 1
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