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Скарлатина, как самостоятельное заболевание, известна 

человечеству уже более 400 лет, ей посвящено множество науч

ных исследований, однако до настоящего времени в этой сложной 

проблеме ряд вопросов остается не вполне выясненным.

По мнению некоторых ученых, в связи с эволюцией инфекци

онных заболеваний современная скарлатина утратила остроту как 

проблема клиническая, сохранив в полной мере свое значение, 

как проблема эпидемиологическая. Легкое течение скарлатины не 

повлекло за собой сколько-нибудь заметного снижения уровня 

заболеваемости и по частоте регистрации среди основных детских 

инфекций она по-прежнему занимает первое место, после кори.

Вызывая аллергические сдвиги в организме ребенка, скар

латина создает почву для развития различных патологических 

процессов, поражающих лимфатический аппарат, сердечно-сосудис

тую сж тем у, почки и другие органы.

Особое внимание педиатров привлекает сердечно-сосудистая 

патология, которая представляет собой одно из частых и типич

ных проявлений скарлатины. Ни один из современных методов 

терапии не предупреждает расстройств сердечно-сосудистой дея

тельности при скарлатине.

В последние годы в связи с отменой обязательной госпита

лизации и кратковременностью лечения скарлатины в домашних ус
ловиях, участковый врач нередко не улавливает ранние симптомы 

"скарлатинозного сердца" и не назначает соответствующих тера-



певтичесних мероприятий, в результате чего у части больных 

развиваются ревматические кардиты с формированием клапанных 
пороков сердца.

В свое время В.И.Молчанов /1932/ указал на взаимосвязь 

и трудности дифференциальной диагностики скарлатинозных и 

ревматических кардитов у детей.

В дальнейшем наблюдения ученого были подтверждены дан

ными многих авторов Б.Г.Ширвиндт /1949 /; М.К.Осколкова /1957 /; 

Н.Н.Серебрякова /1960 /; Р.Бульгарелли, С.Ромоно, В.Венто 

/ Р butgoteW-:; С.%отоп°: К. 19 6 0 /» И.Л.Богданов /1962 /; 

К.М.Гуляева /1 9 6 2 /; Н.А.Максимова /1966 /; Р .П.Карасева /1 9 6 7 /; 

К.В.Николаева /1 9 6 8 /.

Течение и исход сердечно-сосудистых расстройств при скар

латине, а также трудность выявления и большое сходство ранних 

признаков "скарлатинозного сердца" и латентно текущего ревмо

кардита, развивающихся после скарлатины, явились причиной 

нашего исследования. При этом предпринята попытка найти диф

ференциальные критерии, позволившие отличить указанную пато

логию. Эти сведения помогут практическому врачу своевременно 

распознать истинный характер сердечно-сосудистого заболева

ния, развившегося на фоне и вслед за скарлатиной, а также 

проводить соответствующую терапию.

Для решения поставленной задачи изучалась:



Клиническая характеристика и последствия сердечно-со

судистых расстройств у детей, перенесших скарлатину по дан

ным непрерывного длительного диспансерного наблюдения, а 

также некоторые динамические показатели реактивности у тех 

же больных, по комплексу доступных в клинике лабораторных 

исследований. Кроме того у всех детей учитывалось аллерги

ческое состояние по ответам организма на интродермальное 

введение аллергена гемолитического стрептококка группы А.



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ



КРАТКИЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗЕ 
СКАРЛАТИНЕ

Первое точное описание скарлатины, как самостоятельного 

заболевания сделано в ХУП веке английским врачом Сиденгэмом, 

затем в Х1Х веке подробно изучена в России Н.Ф.Филатовым, во 

Франции Бретонно и Труссо.

С тех пор скарлатина привлекает к себе неизменное внима

ние тем, что распространившись по всему миру и поражая все 

новые и новые поколения детей. Уровень ее не снижается под 

влиянием проводимых мероприятий. Вызывает беспокойство и все 

еще значительнее количество осложнений и особенно поврежде

ние сердечно-сосудистой системы.

Очевидно, отсутствие эффекта в борьбе с заболеваемостью 

и последствиями скарлатины отчасти обусловлены тем, что воз

будитель ее до сих пор окончательно не установлен.

В последнее столетие, как указывает М.Е.Сухарева и 

Б.Г.Ширьцчдт /1963 / изучение этиологии скарлатины проводится 

в основном в двух направлениях: поисков вируса и определения 

специфических свойств стрептококка.

Исключительное значение гемолитического стрептококка 

при скарлатине сейчас уже ни кем не оспаривается. Однако 

если одни ученые считают стрептококк единственным возбудите

лем скарлатины, то другие признают его участие только в па

тогенезе болезни истинным возбудителем которой является ви

рус.



Таким образом по вопросу этиологии скарлатины в настоя

щее время наибольшее распространение имеют две теории: 

стрептококковая и вирусная. К последней примыкает теория ас
социации стрептококка с вирусом.

К числу сторонников вирусной этиологии скарлатины можно 

отнести Ландтштейнера, Левадиди

191V ;  Ди-Кристини / Ч. 9i>i- % 1921/; Карониа и Свдони

/ с .  , м . gLnoton* , 1923/, а также японских

ученых Имамура, Оно, Эндо, Кавамура /1 9 3 5 /. Мысль о симбиоти

ческой этиологии скарлатины принадлежит С.И.Златогорову 

/1925» 1928/ и Кантакузену /1911 /. Названные исследователи, 

признавая большую роль стрептококка в патогенезе скарлатины 

предполагают, что вирус активизирует стрептококка и придает 

ему особые свойства, которые обуславливают возникновение 

скарлатинозного синдрома.

Убежденными сторонниками ассоциации вируса со стрептокок

ком в этиологии скарлатины в Советском Союзе являются 

Б.Л.Палат, В.С.Дергач /1925» 1928/; М.А.Морозов, С.Н.Ручков-

ский, Б.Г.Вайнберг /1953 /; за  рубежом Вильдфюр /с£.
1951/.

К.Бингель /  УС. , 1949/ к h ee  /jtfoe, 1953/ в

последние годы продолжают активно развивать исследования по 

изысканию вируса со стрептококком, доказательств этиологичес

кой роли при скарлатине симбиоза.

Согласно теории Бингеля /1949/ образование эритрогенного 

токсина, виновника скарлатины стимулируется вирусом. При^чем 

вирус сообщает эритротоксические свойства любому стрептококку, 

даже такому, культуры которого не способны до того вызвать



реакцию Дика.

Согласно концепции по Ное гемолитический стрептококк 

приобретает свойство продуцировать скарлатинозный токсин в 

результате болезни стрептококка и нарушения его обмена, выз

ванного вирусом.

Обстоятельные проверочные работы Грюна, Кикуса, ^ьосТ е^
/  <£. С-ъ ЦП 9 сЛГ ЗНеиОг. , "л ; Билан да и Шефера, а
также проведенные в лаборатории 3 .И.Иоффе /1938, 1940, 1948, 

1954/ и П.Б.Смирнова /1947» 1950, 1952/ доказали ошибочность 

результатов исследований Бингеля и Ное. Многочисленные и раз

нообразно построенные исследования на присутствие вируса и 

противовирусных антител оказались безуспешными. Вирус не уда

лось обнаружить ни путем заражения животных, ни путем безсимп- 

томнсй инфекции.

Не нашли подтверждения результаты этих работ в бактерио

логическом и экспериментальном контроле. Таким образом до на

стоящего времени нет достоверных доказательств существования 

"скарлатинозного" вируса.

Тем не менее вирусная теория продолжает существовать и 

имеет убежденных защитников, которые не прекращают поиска со

ответствующего вируса.

Однако, как видно из литературных данных, наибольшее 

количество сторонников имеет стрептококковая теория этиологии 

скарлатины, в пользу которой накапливаются все более убеди

тельные факты и теоретические обоснования. Главным доказатель

ством ее служит постоянное присутствие в зеве больных скар

латиной стрептококка, а также у лиц, находившихся в близком



контакте с заболевшим. Наблюдения эти оделанные в разных стра
нах и в разное время достаточно убедительны.

Сотрудниками лаборатории В.И.Иоффе /1948 / показано, что 

в первые дни скарлатины стрептококк из зева выделяется у 98,91 

больных.

Б.М.Шприль /1940/ в начале заболевания выделил из зева 

гемолитического стрептококка у 95% детей.

Де Вааль /Де ^fa a tL  , 1940/  в конце первой недели от на

чала заболевания имела возможность высеять этот микроб у 97% 

больных, в конце второй недели -  у 90£, а в конце третьей -  

у 73% больных.

Принципиально такие же результаты бьши получены в.А.Хруще- 

вой, Е.М.Славской, А.В.Левиной и И.А.Никитиной /1932 /, а также 

Г.Н.Хаскиной-Мундер, Л.Я.Солнцевой и Е.И.Смирновой /1951 /.

Кроме зева гемолитический стрептококк при скарлатине вы

деляют из носа, крови и различных органов.

Н.Н.Преображенокая /1939/ находила гемолитических стреп

тококков в слизи носа до 10-го лЬя болезни у 501 детей и на 

26-30 день у 10%. В.А.Хрущева, Е.М.Славская, И.А.Никитина 

/1932/ обнаружили гемолитического стрептококка в носу больных 

скарлатиной в 35% случаев в начале заболевания и 62% -  в кон

це его.

3 .М.Гуляева-Гаврина /1956/ отметила, что высеваемость ге

молитических стрептококков из носа к 20 дню от начала скарлати

на увеличивается почти вдвое.

Постоянное наличие стрептоконков при скарлатине подтвер

ждают также наблюдения патологоанатомов.



М.А.Скворцов, 1946 указывает, что при обычном течении за 

болевания стрептококк можно найти во всех случаях в отделяемом 

зева и прилегающих частях лимфатического аппарата.

В.Д.Цинзерлинг /1935/ на основании более 1000 вскрытий 

убедился в обязательном наличии при скарлатине первичного 

стрептококкового очага в зеве.

Доказательством участия стрептококка в развитии скарлати

ны служит также постоянное присутстаие стрептококкового анти

гена в крови и моче больных детей. Как показали исследования 

В.И.Иоффе /1948 / стрептококковый антиген в крови обнаруживает

ся методом реакции связывания комплемента на холоду при любой 
форме скарлатины.

И.М.Лямперт /1956 / методом преципитации тот же антиген в 

моче больных скарлатиной был обнаружен в первые дни заболева

ния в 9 1»3& случаев.

И.Л.Богданов /1958 / находил стрептококковый антиген в 

моче у 93% больных скарлатиной, в начале болезни.

Подтверждает этиологическую роль стрептококка при скарла

тине и наличие в крови больных антистрептококковых противотел.

Слабым звеном стрептококковой теории скарлатины является 

не убедительная аргументация полиморфизма вызванных им заболе

ваний. Гемолитический стрептококк признан возбудителем кроме 

скарлатины, ревматизма, рожи, сетицемии и некоторый кожных 

заболеваний.

С целью выявления отличий "скарлатинозного" стрептококка 

от стрептококков, выделенных при других названных вш е заболе-



ваниях и от здоровых лщ  предприняты многочисленные попытки 

изучения его антигенной структуры, ферментативной и токсиген- 

ной системы.

Начиная с работ Ленсфильд и Гриффетса /1926-1935 г г . /  

классифицировавших гемолитических стрептококков на группы и 

типы исследования в этом направлении не прекращаются.

Скарлатинозный стрептококк относят в группу "А", харак

теризующуюся специфическим полисахаридом. Отмечено, что при 

массовых заболеваниях скарлатиной всегда имеется ведущий серо

логический тип или типы, доминирующие в процентном отношении. 

Многочисленные исследования В.И.Иоффе /1938-1940/, П.С.Смирно

ва /1 9 4 7 /| ИЛ .Богданова /1958 / и многих других установили в

Советском Союзе ведущие типы стрептококков при скарлатине 1,
2, 4 , 27.

Эти типы выделяются в разгар эпидемии в 80% случаев. До

казано, что доминирующие типы стрептококков отличаются наиболь

шей токсигенностью и,возможно, вирулентностью, по сравнению с 

другими типами, играющими второстепенную роль.

В свое время Коффи / £  , 19З8/  показала, что

способностью продуцировать токсины обладают в основном лишь 

гемолитические стрептококки группы "А". Стрептококки других 

групп этими качествами не обладают. По данным автора из 270 

штаммов стрептококков группы "А" 83,7% оказались токсигенными, 

тогда как в группе "С" с токсигенной функцией этих микробов 

было сравнительно мало.

УКирбранд и И.Цилер /С/. <2,-€€е<*_ , 

1927/ в 90,8% стрептококковых культур, выделенных от больных 

скарлатиной, констатировали весьма высокую токсигенность.



По данным Б.Е.Гресь-Эдельман и Ф.И.Кондина /1952/ токси

ческие свойства "скарлатинозного" стрептококка незначительно 

превышают токсигенность штаммов стрептококков, выделенных от 

здоровых носителей.

Однако, способность продуцировать сильный токсин стрепто

кокков, выделенных от больных в 7 ,5  раза выше, чем у таковых 

второй группы, важным является то обстоятельство, что ведущие 

типы /1 -й , 4-й , 24 -й / обладали наибольшей токсигенностью.

Напротив наблюдения Ведстворта М.&. lia chw o tiL  /  и Коффи 

/1935 / показали способность продуцировать разнообразные токси

ны свойственно в одинаковой степени стрептококкам, выделенным 

у больных скарлатиной, рохтей я ангинами. Н.М.Ральф /1953/ 

более, чем у 82# больных ревматизмом выделяла токсигенные 

штаммы стрептококков,из которых многие обладали способностью 

продуцировать весьма сильные токсины.

Представленные литературные данные не позволяют считать, 

что возникновение скарлатинозного процесса связано только с 

высокой токсичностью гемолитических стрептококков. Большую, а 

в ряде случаев очевидно решающую роль в этом процессе необхо

димо признать за особенностями реактивности макроорганизма.

В настоящее время известно, что скарлатиной могут забо

леть лишь дети, положительно реагирующие на токсин Дика 

/В.И.Иоффе, И.И.Левин, Э.О.Тейтельбаум и д р ./ .

По данным супругов Дик /С .^Т Ы с.^ , Z.H. , 1923/ в

первые дни скарлатины в месте выделения токсина гемолитическо

го стрептококка закономерно возникает реакция в виде зоны 

гиперемии не менее 1 сантиметра в диаметре. По мере выздоров-



ления частота положительных реакций снижается,и у реконвалес- 

центов реакция переходит в отрицательную. Широкая проверка 

этой реакции в ряде стран дала различные результаты,и специ

фичность ее была подвергнута сомнению.

Лишь дальнейшие работы Советских ученых С.В.Коршуна, 

В.А.Крестовниковой, Е.М.Ряхиной и японцев Ж. d -ъс/о и 

%  !Toyoclcu разъяснили разноречивые результаты реакции Диков. 

Оказалось, что токсины стрептококка состоят из 2 ({акций: 

термолабильной /истинный токсин-полисахарид/ и термостабильной 

/белковой природы, оказался аллергеном/.

Н.А.Вержиковский и 0 .М.Константинова /1934, 1943/ усовер

шенствовали методику приготовления очищенного токсина ранее 

выделенного 6 .А.Константиновой /1 9 2 9 /. По их методу в настоя

щее время приготовляют из фильтрата культур гемолитического 

стрептококка группы "А" раздельные термостабильную и термола

бильную фракции. Кроме того, исследователям удалось установить 

и единицы измерения токсина.

Далее в.И.Иоффе /1948, 1956/ разработал методику титра- 

ционной пробы, которая позволяет установить уровень антитокси

ческого иммунитета и восприимчивости к скарлатине. Эта проба 

оказалась более чувствительной, чем проба Дика и позволила 

уловить наибольшую восприимчивость к скарлатине детей до 2.-х 

летнего возраста и максимальное нарастание антитоксического 

иммунитета к концу заболевания.

С развитием иммунологии как у нас в стране, так и за рубе

жом накопилось больше данных, соответствующих представлению об 

этиологииеской роли стрептококка при скарлатине.



Тан, сотрудниками лаборатории В.И.Иоффе, К.М.Розенталь и 

Б.Л.Итцигсон /1946 / доказана возможность обнаружения антиге

нов в крови больных с помощью реакции фиксации комплемента.

П.В.Смирнов, И.М.Лямперт, Э.А.Гальперин /1950/ изучая 

гиалуронидазную активность штаммов гемолитического стрептокок

ка, выделенных от больных скарлатиной и здоровых носителей ге 

молитического стрептококка,показали, что гиалуронидаза обнару

живается у большинства /6 8 ,5 -7 5 # / штаммов гемолитических стреп

тококков типов 2-го и 4 -го .

В культурах стрептококков типов 1-го и 2-го она обнаружива 

ется значительно реже. О формировании противострептококкового 

иммунитета при скарлатине свидетельствовало наличие в крови 

агглютининов к гемолитическому стрептококку в сыворотках боль

ных скарлатиной.

По данным В.И.Кудрявцева и Б.Л.Палант /1 9 2 6 /;А.В.Резнико

ва, П.И.Куперштейн, Н.М.Гордина и М.Я.Бардах /1928/ показали, 

что сыворотки крови выздоравливающих после скарлатины агглюти

нируют штаммы гемолитического стрептококка, выделенного у тех 

же больных скарлатиной даже в небольших разведениях /1 :3 2 0 /.

А.В.Резников и П.И.Куперштейн сообщают, что агглютинины 

к гемолитическому стрептококку, выделенному от больных скарла

тиной обнаруживаются в крови этих больных не ранее 10-го дня 

болезни. Количество их увеличивается в более поздние сроки 

заболевания и у выздоравливающих.

Исследования О.П.Галачьянц и Э.А.Гальперина /1950/ пока

зали, что в сыворотках скарлатинозных больных часто обнаружи

ваются агглютинины к собственным штаммам больного, значительно



реже -  к однотипным штаммам Гриффитса и как исключение к гете- 

ротипным штаммам Гриффитса, выделенным от больных скарлатиной.

Нарастание агглютининов в течение скарлатины наблюдается 

чаще всего при возникновении осложнений в виде поздних лимфа

денитов.

Тем же закономерностям следует формирование антител к 

"токсинам частного приложения" /В.И.Иоффе, 1948, 1950/.

П.Б.Садовский /1948/ показал, что титры анти-О-стрептоли- 

зина с 5-25 единиц в начале заболевания возрастают у выздорав

ливающих до 1280 единиц и более.

О.П.Галачьянц /1953 / наблюдала нарастание этих титров при 

неосложненной скарлатине у 68 ,4£ больных.

Н.М.Кузнецова /1953 / отметила в процессе заболевания 

скарлатиной выраженное нарастание антистрептолизина в крови.

По наблюдениям И.М.Лямперт, Э.А.Гальперина и Н.М.Ральф 

/1950 / титры антигиалуронидазы в первые 7 дней скарлатины у 

77»5% больных превшали 1000 г .е .  Среди сывороток, полученных 

от больных в более поздние сроки заболевания, преобладают сы

воротки с высокими титрами антигиалуронидазы.

А.С.Христова /1950 / наблюдала нарастание титра антифибри- 

нолизина или появление его в более поздние сроки в тех случа

ях, когда в начале заболевания он не обнаруживался. По мнению 

автора наличие антифибринолизина в крови больных скарлатиной 

тесно связано со степенью фибринолитической активностью гемоли

тического стрептококка выделяемого от этих больных.

Аналогичные результаты получены Н.М.Кузнецовой /1 9 5 3 /. 

Отмечена взаимосвязь формирования иммунитета с возрастом и



исходной реактивностью ребенка. У детей до 1 года содержание 

антифибринолизина в крови ниже по сравнению с детьми старшего 

возраста. Присоединившиеся осложнения изменяют закономерности 

нарастания антифибролизина в крови.

Так, у детей младших возрастных групп, ослабленных, с 

пониженной сопротивляемостью скарлатинозный процесс может 

быть вызван малотоксичными микробами. При этом для возникно

вения инфекционного процесса не требуется массивность очага.

Следующим доказательством стрептококковой этиологии 

скарлатины служит возможность снятия токсикоза при введении 

сыворотки, полученной путем иммунизации животных эритрогеиным 

токсином.

В этом направлении убедительных результатов впервые

достигли русские ученые И.Г.Савченко и Г.Н.Габричевский 
/1905-1907/.

2 . П А Т О Г Е Н Е З

По поводу патогенеза скарлатины до настоящего времени 

нет единого мнения.

В раззктии учения патогенеза скарлатины как с клиничес

кой, так и с морфологической стороны следует отметить заслуги 

крупных отечественных ученых: микробиологов И.Г.Савченко 

/1905/# Г.Н.Габричевского /1907 /; В.И.Иоффе /1948 /; П.В.Смир

нова /1946/ и других, паталогоанатомов М.А.Скворцова /1938/;

A.И.Абрикосова /1935 /; клиницистов Н.Ф.Филатова /1895/»

B.И.Молчанова /1932 /; М.Г.Данилевич, Д.Д.Лебедева /1948/; 

А.А.Колтыпина /1948 / и их учеников и последователей.



В результате всестороннего изучения клиники скарлатины

А.А.Колтыпин /1943-1948/ счел возможным выделить три линии па

тогенеза: 1 / токсичную, 2 /  аллергическую и 3 /  септическую или 

стадию вторичной микробной инвазии. При типичных формах скар

латины эти стадии появляются последовательно во времени.

Т о к с и ч е с к а я  с т а д и я  характеризуется спе

цифическим комплексом реакций организма на скарлатинозный 

экзотоксин, поступающий из зева больного: рвотой, лихорадкой, 

малиновым языком, ангиной, сыпью. На значение токсических про

дуктов стрептококка в этом симптомокомплексе впервые указали 

И.Г.Савченко и Г.И.Габричевский /1905-1907/. В настоящее 
время участие экзотоксина в первом периоде скарлатины не вызы

вает сомнений. В.Д.Цинзерлинг /1939/ на основании обширного 

секционного материала установил обязательное изменение токси

ческого характера вблизи первичного стрептококкового очага в 

лимфатических узлах /краевой фиброзный лимфаденит/, типичный 

и для других интоксикаций /дифтерии, отравлении ипритом, 

люизитом/. Поражение лимфоузлов происходит путем продвижения 

токсина из первичного стрептококкового очага.

Действие токсина вызывает тяжелое расстройство крово

обращения, острое набухание мозга, изменение функций вегета

тивной нервной системы. Сходство начальных проявлений токсико

за с анафилактической реакцией подтверждает мнение об участии 

в его развитии механизмов ашергического-анафилактического 

ряда. Начальная интоксикация продолжается в среднем до 5 дня 

болезни, после чего нередко остаются последствия -  период 

сердечных расстройств.

Избирательное поражение экзотоксином сердечно-сосудистой



и вегетативной систем установлено в клинике и эксперименте на 

животных А.А.Колтыпиным /1943, 1948/; А.М.Богашоьой/1943/; 

E.X.raniniiHHO'Vl943, 1950, 1949/ и др.

Многие авторы признают избирательную способность скарла

тинозной инфекции поражать нервно-сосудистый аппарат. В свое 

время А.А.Колтыпин указывал, что эта избирательность токсина 

к сосудистой,шире говоря, к сосудисто-нервной /эндокринно

вегетативной/ системе резко бросается в глаза также как и со

судистый характер типичных скарлатинозных осложнений 

/"скарлатинозное сердце", нефрит/.

На основании литературных данных скарлатинозный яд облада

ет действительно избирательным сосудистым и симпатикотропным 

влиянием.

И.Г.Савченко /1 9 0 5 /, Г.Н.Габричевский /1 9 0 7 /, Дик /1923 /, 

И.Г.Данилевич /1 9 4 8 /, В.И.Иоффе /1948 /, И.МЛямперт /1956/ и 

ИЛ.Кричевский /1 952 / трактуют начальный синдром скарлатины 

как следствие влияния на организм токсина гемолитического 

стрептококка.

И.МЛямперт /1956 / объясняет своеобразие скарлатины в 

сравнении с другими стрептококковыми заболеваниями действием 

эритрогенного токсина гемолитического стрептококка. Автор счи

тает, что для раскрытия неясных сторон патогенеза и иммуноло

гии скарлатины необходимо изучать действие на организм эритро- 

гениого токсина гемолитического стрептококка.

Своими экспериментальными работами И.МЛямперт подтверди

ла значение эритрогенного токсина в развитии типичных симпто

мов первого периода скарлатины. При парантеральном введении



эритрогенного токсина кроликам удается получить изменения сход

ные с проявлениями первичного синдрома скарлатины у детей: 

сдвиги в крови, кожные эритемы, поражение лимфатического аппа

рата и другие.

Паталогоанатомические исследования погибших животных также 

не имеют отличий наблюдаемых у больных в ранний период токси

ческой скарлатины.

В настоящее время известно многоеторонное влияние гемоли

тического стрептококка на организм. Его антигенная и ферментная 

системы содержат эритрогенный токсин, гемолизин, стрептолизин, 

фибринолизин, лейкоцвдин и фантор распространения Дюран-Рай- 

нальса или гиалуронидазу. На действие этих веществ организм вы

рабатывает: антитоксины, агглютинины и другие противотела.

В.И.Иоффе делит их на токсины общего действия и "токсины 

частного приложения". Последние он объединяет в соответствую

щие ферментные системы: стрептококко-фибринолитические, гемоли

тические и гиалуронидазные. Делением на токсины "общего" и 

токсинов "частного приложения" ученый имел ввиду указать на 

отличие последних от эритрогенного токсина, оказывающего выра

женное "общее" влияние на организм. В то время как субстратом 

приложения каждой из этих систем являются определенные ткани 

или их части.

П.Б.Садовский /1954/ пишет, что процессы гидролиза, ауто

лиза и инвазивноети неразрывно связаны с активным действием 

токсинов "частного приложения". По сравнению с эритрогенным 

токсином гемолитического стрептококка они весьма лабильны к 

физиологическим факторам.



Работы Е.К.Тринус /1959 / и В.Е.Яворовской /1959/ устано
вили взаимосвязь тяжести клинических форм скарлатины с агрес
сивностью стрептококка.

В культурах, выделенных от больных с остропротекающими 

стрептококковыми заболеваниями, титр стрептолизина выше, чем 

при хронических формах стрептококковых инфекций. Причем наибо

лее токсигенные штаммы обладают наибольшим количеством стреп

толизина.

По данным М.Г.Данилевича и JI.М.Сычкориза /1956/, в остром 

периоде скарлатины гемолитический стрептококк обладает наиболь 

шей стрептококковой активностью, тогда как в период реконва- 

лесценции процент высокоактивных штаммов уменьшается.

Известно, что стрептолизин оказывает сильное кардиотокси- 

ческое действие, хотя накопленный фактический материал не 

всегда позволяет сделать аналогичные выводы.

По имеющимся в литературе сведениям лейкоцидин способен 

вызвать угнетение фагоцитарной активности лейкоцитов, глубо

кие морфологические изменения в живых клетках и даже гибель 

последних. "В настоящее время еще нет убедительных фактов, 

дающих возможность установить прямую связь активности лейко- 

цидша с вирулентными свойствами микробов, хотя все теорети

ческие предпосылки налицо" /в.П.Садовский, 1954/.

Вопрос о роли "фактора распространения" в инфекционной 

патологии в последнее время приобрел особое значение в связи 

с его ролью в инвазивных процессах.

М.Г.Данилевич /1 9 4 8 /, С.М.Бычкова и В.Н.Велтисова /1959/* 

Л.Я.Эберт /1956/ показали, что гиалуронидаза прокладывает



путь микробам в организме и способствует распространению 

бактериальных токсинов.

Е.И.Чазов /1956/ показал, что в ответ на действие 

гиалуронидазы, так же, как и всех других антигенов стрептокок

ка в организме больного повышается содержание антигиалурони

дазы, которая рассматривается как защитный фактор.

По наблюдениям О.П.Галачьянц, Н.Н.Рубель и М.С.Могилев

ского /1956/ более высокие титры антигиалуронидазы наблюдаются 

при легком течении заболевания, а низкие, как правило, появ

ляются при более тяжелом процессе и развитии осложнений.

Б.Е.Яворовская /1958/ установила, что гиалуронидазная 

активность гемолитического стрептококка повышается в случаях 

смены серотипов.

Аллергическая стадия возникает на 2-й -  3-й неделе забо

левания и характеризуется реакцией организма на белковые 

продукты микробного распада.

В связи с повышенной проницаемостью сосудов и тканевых 

барьеров и уменьшением антител крови под влиянием аллергичес

кого компонента в патогенезе болезни создаются условия для 

развития септических осложнений и проникновение микробов в 

ткань. Вторичная микробная инвазия названа септической ста

дией.

Септические проявления болезни связаны с распространени

ем микробов из очага воспаления током крови. Такому распро

странению микробов способствует воздействие токсинов на 

ткани или аллергическая дезорганизация их. Это позволяет де

лать вывод о том, что борьба с септицемией и осложнениями



упирается в меры с токсимией.

В последние годы в связи с преимущественно легким кли

ническим течением скарлатины септическая фаза и выраженная 

токсимия при скарлатине наблюдаются редко. Вместе с тем у 

ряда детей возникают довольно серьезные последствия скарла

тины, особенно со стороны сердечно-сосудистой системы и по

чек. Полагают, что они обусловлены аллергической перестрой

кой.

УЧЕНИЕ ОБ ИНФЕКЦИОННОЙ АЛЛЕРГИИ

Проблема аллергии сложна и многообразна. Ни один раздел 

научной медицины и биологии не вызывал столько дискуссий и 

разногласий. Многие называют аллергию медициной будущего.

А.А.Богомолец на конференции по аллергии в 1936 году 

говорил: "Аллергия измененная реактивность организма, часто 

определяющая течение и исход болезни, остается и сейчас 

понятием, в значительной степени эмпирическим".

Представление об аллергии как измененной реактивности 

организма впервые слагались на основании изучения сывороточ

ной болезни развившейся в ответ на введение противодифтерий

ной сыворотки. Пирке /1903/ сделал попытку научно объяснить 

это явление, связывая изменение чувствительности микроорга

низма с образованием антител, которые расщепляют чужеродные 

вещества и способствуют интоксикации организма.

По общим данным для аллергических реакций является 

расстройство циркуляции крови в сосудистой системе, при ко

тором гиперемия и стаз создают возможность нежелательного



взаимодействия антигена с эндотелием.

А.ИЛбрикосов /1935/ и М.А.Скворцов /1930, 1954/ отмеча

ют обдую картину аллергических реакций, выражающуюся в изме

нении сосудистых стенок, дезорганизации их строения и в свое

образном набухании последних до некрозов коллагеновой суб

станции.

А.М.Скворцов /1954 / указывает, что излюбленным классичес

ким местом аллергических реакций является слизистая миндалин, 

зева, глотки и носоглоточного пространства. Б первом периоде 

скарлатины происходит повторное поступление в общий круг 

кровообращения токсических продуктов из мест первичной лока

лизации возбудителя /слизистой зева, глотки, миндалин и шей

ных лимфатических узлов/. В дальнейшем благодаря наступившей 

сенсибилизации поступление стрептококковых антигенов уже 

играет роль "разрешающего" фактора и вызывает со стороны ор

ганизма гиперергический симптомокомплекс, характеризующий 

собой второй период скарлатины.

По данным всех авторов на секции морфологически выявляет

ся резкое изменение во всей сосудистой системе погибших от 

скарлатины и особенно в сосудах внутренних органов, в нервных 

узлах, солнечном сплетении и симпатических ганглиях.

А.И.Абрикосовым /1935/ найдено при септической форме 

скарлатины сосудистые изменения, соответствующие Декомену 

Артюса.
сосуды

По мнению к.С.Митина,/1961/и  О .ь.К оган,/ 1959/''постоянно 

и прежде всего подвергается воздействию яда, кроме того они 

являются местом, где осуществляется непосредственный контакт



составных частей крови и ткани, в связи с чем невозможно рас

сматривать патологические изменения тканей в отрыве от физи

ческих, химических и биологических изменений состава циркули

рующей крови.

По мнению П.'Р.Здродовского /1958/, при аллергических реак

циях освобождаются гистаминоподобные и другие вещества типа 

медиаторов /ацетилхолин и адреналин/, которые и вызывают 

сенсибилизацию организма и гиперергические ответы.

И.Хорват /1960 / указывает, что при аллергической реакции 

комплекс антиген-антитело связывается с клетками мезенхимы.

При этом освобождается гистамин или гистаминоподобные вещества 

которые действуют как непосредственно на клетку, так и на от

дельные органы и ткани. В результате чего развивается в пора

женной ткани отек и эксудация.

Д.Е.Альперн /1959/ предполагает, что гистамин в тканях 

находится в связанном, неактивном состоянии и переходит в 

активное состояние при раздражении.

Большое внимание изучению эндогенных факторов в патогене

зе  бактериальной инфекции уделял X.X.Алакельес /1955 /. Ученый 

придает большое значение характеру и количеству токсических 

веществ, выделяемых микробами в процессе размножения. Многие 

возбудители, так же как и стрептококк? ^ллзивают воспалительные 

процессы. В этих воспалительных эксудатах микробы находят 

наиболее благоприятные условия. Образующийся здесь гистамин 

действует на гипоталамус-гипофиз и особенно на его переднюю 

долю. В результате этого воздействия происходит выделение 
кортчиатропного гормона, стимулирующего деятельность коры над

почечников.



Б.И.Иоффе и JI.П.Копытовская /1954 / экспериментально до

казали, что у мыл ей, лишенных надпочечников, легко воспроизво

дится сывороточная анафилаксия.

Б.Г.Ширвиндти Троицкий /1958/ методом кожных проб и 

опытов по передаче пассивной аллергии, выявили анафилакти

ческое состояние при скарлатине, наиболее отчетливо выра

женное во втором периоде болезни.

Л.А.Орбели /1954 / большое значение в мобилизации защит

ных сил организма придает адреналовой системе и адаптационно- 

трофическому синдрому.

В последнее время внимание физиологов и клиницистов об

ращается на то, что интоксикация организма обусловлена не 

только продуктами жизнедеятельности и распада микробов, но 

и продуктами распада структурных образований белка макроор

ганизма.

По мнению в.И.Иоффе и В.В.Сухорукова /1958/ в результа

те чрезмерного или длительного действия раздражителя в ор

ганизме наступают структурные изменения белков соответствую

щих тканей, т .е .  денатурация продуктов перерождения собствен

ных тканей организма. Эти вещества становятся чужеродными, 

неспецифическими антигенами в иммунологическом отношении. 

Появление последних способствует дальнейшему повреждению 

тканей, создавая порочный круг.

Как показали А.А.Польпер /1961 /, Л .В.Белецкая, И.МЛям- 

перт, О.П.Галачьянц, Н.А.Бордюк, М.Н.Смирнова и О.Н.Брызга

лова / 1959/  образование комплексных аутоантигенов связано с 

воздействием на ткань микробных антигенов, токсинов, вирусов



27.
и лекарственных веществ.

А.Н.Грабер /1960 / высказывает мнение о том, что нормальные 

глобулины, являясь аутоантигенными,служат переносчиками продук

тов метаболизма или нормального распада.

Согласно литературным данным,аллергическим реакциям при

сущи все физиологические закономерности, регулирующие и опре

деляющие функции организма.

Для выяснения патогенеза аллергии большое внимание уделя

ется изучению различных отделов центральной нервной системы, 

эндокринных функций и других органов систем и тканей.

В настоящее время, в результате клинических наблюдений и 

экспериментальных работ, детально изучена клиника аллергичес

ких проявлений при скарлатине. Кроме того найдены некоторые 

показатели аллергических проявлений со стороны сосудистой и 

вегетативной нервной системы, гемо- и лимфодинамики, биохими

ческих и иммунологических сдвигов. Важнейшим!из них можно 

признать падение артериального и венозного давления, ускорение 

кровотока, изменение фаз белого дермографизма в сторону уко

рочения скрытой и удлинения явной, эмфизему, явление лимфоста- 

за и реакцию со стороны периферических лимфоузлов. Кроме того 

нередко наблюдается разнообразное изменение со стороны сли

зистых оболочек и появление своеобразных экзантем, повышение 

гидрофильности тканей, белковые и хлоридные сдвиги в обмене, 

лейкопения, двухфазная РОЭ. Иногда изменяется состав моноцито

граммы, падает содержание комплемента и антител в крови, возни

кают положительные аллергические кожные пробы /Б.Г.Ширвинл, 

1943/.



Р.А.Патушинская /1940 /, М.И.Пивоварова /1939/» наблюдали 

при скарлатине повышенную проницаемость кровеносных сосудов 

по мере нарастания тяжести инфекционного процесса, что стави

ли в связь с аллергическими проявлениями.

В.М.Афанасьева /1952 / выявила распространенное поражение 

сосудистой системы при скарлатине у детей, как симптом скар

латинозной гидремии. Особенно часто документированы эти сдви

ги при тяжелых септических формах болезни и в период аллерги

ческих волн.

Е.Х .Ганшина и А.М.Багошева /1939 / в период аллергичес

ких волн при скарлатине выявили закономерные сдвиги в углевод- 

ком и минеральном обмене: низкое содержание спонтанного саха

ра в крови /до  70 мг£/, кальция /до 9 мг£/, повыление калия 

/до 22-23 мг$/ и холестерина /до 140-150 мг-£/. Такие же пока

затели авторы наблюдали при сывороточной болезни.

В.И.Иоффе /1948 / установил у больных скарлатиной с гной

ными и аллергического характера осложнениями высокое содержа

ние антител, иногда с первых дней болезни. Одновременно с этим 

кривая микробного антигена быстро и резко поднималась с низ

ких до весьма высоких показателей.

М.А.Шишляпнккова и Г.А.Воскресенская /1939/» рассматри

вая комплемент крови, как один из показателей общей реактив

ности организма ребенка выявили наиболее значительное снижение 

его титра в конце второй и третьей декады заболевания.

В.Н.Егоров, Н.С.Якубович, Е.Д.Рейль, В.П.Петрова /1937/ 

отметили при аллергических заболеваниях и анафилактическом 

шоке резкое снижение титра комплемента, а у остальных больных 

полное его исчезновение.



А.Д.Адо /1947/» изучая механизм аллергии в эксперименте 
на животных установил, что ткани органов нормальных животных 

фиксируют антиген в одинаковом количестве, в то время как ор

ганы сенсибилизированных животных фиксируют белок в значитель

но больших количествах и в разной степени.

Е.Д.Альперн /1959/» А.Д.Адо и Л.М.Шимовой /1947 /, З.И. 

Барбашевой /1960 / и И.Б.Баланиной /1952 / удалось воспроизвести 

аллергию нарушением окислительных процессов и морфологические 

сдвиги в коре головного мозга и в периферических отделах ве

гетативной нервной системы.

По данным А.Н.Гордиенко /1961 / аллергические реакции это 

своеобразный защитный процесс, сопровождающийся интенсивной 

связью антигена с коллоидами клеточных элементов, вследствие 

чего наступает значительное повреждение клеток.

В ранних работах А.Д.Адо, М.А.Ерзиным /1938 /, А.Д.Адо и 

Л.М.Ишимовой /1944/ установлено, что химорецепторы каротидного 

синуса и других органов на первое раздражение белковыми или 

бактериальными антигенами не реагирует, или реагирует очень 

слабо. После предварительной сенсибилизации реакция ярко вы

ражена. В зависимости от степени анафилактизации животных к 

чужеродному белку интенсивность рефлексов с каротидного сину

са сенсибилизированных животных нарастает. Так, например, 

при слабой сенсибилизации возникает легкое усиление и учаще

ние дыхания без нарушения сердечно-сосудистой деятельности, 

тогда как при более выраженной сенсибилизации возникает лег

кое усиление и учащение дыхания без нарушения сердечно-сосу

дистой деятельности, тогда как при более выраженной сенсиби



лизации изменяется кровообращение, повышается кровяное давле

ние и другие симптомы повреждения.

Как показала Л.М.Ишимова /1 9 5 4 /, проявления аллергии 

существенно увеличивают возбудимость химорецепторов каротид

ного синуса ко всем испытываемым антигенам. Повышенная воз

будимость отмечается и по отношению к фармакологическим раз

дражителям. ацетилхолину илэбелину. Бактериальные токсины 

на фоне умеренной анафилаксии также возбуждают химорецепторы 

каротидного синуса, влияние на кровообращение бактериальных 

токсинов выражается в рефлексах как на центр блуждающего 

нерва, так и на сосудодвигательный.

Б.Н.Могильницкий /1950/ указывает на изменение и разру

шение ганглиев при токсической форме скарлатины, изменения 

в периферическом и центральных отделах симпатической и пара

симпатической нервной системы.

Приведенный краткий литературный обзор по инфекционной 

аллергии свидетельствует об огромном значении аллергии а па

тогенезе и клинике скарлатины у детей. В последние годы ал

лергия активно изучается физиологами, морфэлогами, клини

цистами и учеными другого профиля. Большое внимание уделяется 

аллергии при стрептококковых заболеваниях и прежде всего при 

ревматизме. В связи с тем, что ревматизм и скарлатина имеют 

бесспорную взаимосвязь, мы сочли необходимым представить 

краткий обзор современного состояния вопроса об аллергии при 

ревматизме.

А.Д.Адо, выступая с докладом на 1Х Всесоюзном съезде 

детских врачей в 1967 году, указал, что число аллергических



реакций и болезней стало значительно больше, а представления 

о их сущности еще столь не определенны, что внимание к этой 

проблеме не может не быть постоянно прикованным. Число аллер

генов так велико, что их невозможно перечислить. Однако они 

все подразделяются на 2 группы: в первую группу из них отнесе

ны аллергены поступающие из вне; во вторую -  образующиеся в

самом организме.
аллергии

В основе лежит аллергическая травма клеток тканей и 

крови. Повреждающим фактором является аллерген. Его помощник 

антитела -  реагины или клетки лимфоидного ряда, главным обра

зом, средние лимфециты. Реагины найдены только у человека,их
йрч

отличает от всех других антител, "жадность"►'соединяются одним 

концом с тучными клетками, другим с аллергеном. В результате 

нарушается окислительный процесс, развивается кислородное го

лодание, клетки задыхаются и погибают.

В ходе реакции выделяется гистамин и другие протеазы типа 

холинэстеразы и серотонина. Сейчас их насчитывается свыше 12. 

Особое внимание привлекает биологически активный белковый 

комплекс, высвобождающийся из тучных клеток,под влиянием которо 

го разрыхляется эндотелий капилляров, происходит спазм муску

латуры и другие реакции.

Все многообразие аллергических реакций включает травму 

клеток лимфоцитарно-гистоцитарного ряда.

По мнению Ю.Ф.Домбровской /1967/, аллергия формируется в 

самом раннем детстве и к 14 годам жизни обнаруживается у 

10-15$. Большую роль при этом играют условия жизни, конститу- 

циальные и наследственные факторы, а также предшествующая



заболеваемость, особенно кокковые инфекции /В.И.Иоффе, 1967/.

В мировой аллергологии выделяют 3 фазы аллергии: 1/иммуно

логическую; 2 / патохимическую и 3 / патофизиологическую. Аллер

гия у детей изучена крайне недостаточно, да и у взрослых боль

ных, в частности при заболеваниях стрептококковой этиологии 

/коллагенозных/ она начала изучаться всего лишь несколько лет 

назад /А.Д.Адо, 1967/.

Нам представляется, что поскольку удалось получить новые 

научные факты об аллергической природе ревматического кардита 

это может способствовать выяснению сущности поражения сердца и 

при других стрептококковых инфекциях и, прежде всего, при скар

латине.

Огромное, вероятно решающее значение аллергии в патогене

зе  ревматизма в настоящее время общепринято.

Мысль о значении аллергии в развитии ревматизма была

впервые высказана клиницистами вскоре после утверждения самого

понятия "аллергия". Классические работы 37
/1933/ и О.о-ел>£-ве_- /1932/ подтвердили это мнение с

морфологической позиции. В последующем были накоплены новые

факты, упрочившие представление об аллергическом патогенезе.

Сюда относятся возникновение синдрома болезни через 10-15 дней

после стрептококковой инфекции, характерная клинико-анатоми-

чесная картина ревматического полиартрита, полисерозита, кожных

проявлений болезни, яркий эффект различных десенсибилизирующих

препаратов, а также гипергаммаглобулинемия, постоянный плазмо-

цитоз и нередкая эозинофилия костного мозга и др.
%  £,±ос)иап  с соавторами / 1937/* ^  C.c<r-e£^-i

/1945 /. С. /1957 /,



С 1937 года высказывают предположение о роли аутоаллергии 
в патогенезе ревматизма.

К настоящему времени накоплен довольно большой материал, 

касающийся обнаружения циркулирующих антител к тканям сердца у 

больных ревматизмом.

До последнего времени основным фактором, документирующим 

наличие аллергии,ответственным за развитие аллергических про

цессов, было принято считать циркулирующие в сыворотке крови 

антитела. Этот тип аллергии получил теперь название немедленно

го в связи с чрезвычайно быстрым развитием аллергической реак

ции после введения разрешающей дозы антигена. Его динамика 

представляется следующим образом: проникший в организм антиген 

стимулирует развитие плазмоцитов из ретикулярных клеток в ор

ганах ретикулоэндотелиальной системы /РЭС/. Плазмотические 

клетки продуцируют соответствующие циркулирующие антитела, по

ступающие в ток крови. При встрече их с вновь поступающим ан

тигеном освобождаются вещества типа гистамина и серотонина, 

активаторы плазмина и т .д . ,  которые и обуславливают хорошо из

вестные клинические проявления ревматизма -  лихорадку, наруше

ния капиллярной проницаемости и некоторые тканевые повреждения.

Аллергия немедленного типа может быть пассивно передана 

здоровому животному путем переливания ему сыворотки от сенси

билизированного животного, поскольку в ней находятся антитела, 

ответственные за перенос данного ввда сенсибилизации. Клини

ческими примерами аллергии немедленного типа служат сывороточ

ная болезнь и ее аналоги, феномен Артюса, аллергия к пыльце 

растений и т .д .



В 1942 г .  Ж  U ^ n o is ie iru ^  и М. d k a .se . 

впервые опубликовали материалы о новом типе аллергии, полу

чившим название аллергии замедленного типа. Ее цитологической 

основой являются не плазмотические клетки, а сенсибилизиро
ванные лимфоциты /и  вообще лимфоидные клетки/, также стимули- 

рованные антигеном в ретикуло-эцдотелиальных органах.

Ж  3)Q)neshzi<L / 196З /  считает, что перенести аллергию 

замедленного типа от сенсибилизированного животного возможно 

только с помощью лимфоцитов /но не сыворотки/. Циркулирующие 

антитела при данном варианте аллергии в крови не обнаружены; 

эти наблюдения позволяют считать, что активные вещества 

/"факторы переноса"/, ответственные за состояние сенсибили

зации, неотделимы от живых лимфоцитов. Существует мнение, 

пока еще не вполне проверенное о гаммаглобулиновой природе 

этих веществ /  в /  a/l/hjct'tLctj^. и Zf. ‘J lkecL m arc  , 1963/.

При переносе лимфоцитов от сенсибилизированного человека 

или животного здоровому донору эти клетки скапливаются в 

местах, последующего введения соответствующего антигена, мак

симально при введении его в коие^.

Согласно исследованиям nn.ov'ts'*V, При контакте

этих клеток с антигеном как L>'J- , так и 
in  v iizo  образуются вещества, способные вызвать воспаление 

и даже некроз ткани и общую лихорадочную реакцию.

Согласно /1 96I при добавлении соот

ветствующего антигена к тканевой культуре возникает цитопа- 

тогенетический эффект.

Таким образом, при аллергии немедленного типа разрешаю

щим моментом оказывается реакция антиген-антитело, а при



замедленном типе реакция мевду антигеном и сенсибилизиро

ванными клетками лимфоидного ряда. В последнем случае, 

оправдывая свое название, видимые аллергические проявления 

наступают замедленно -  через 10-30 часов.

Легко обратимые артриты и висцериты, нестойкие кожные 

высыпания, бурное начало рецидива с высокой температурной и 

быстрой эволюцией процесса полностью соответствию]? представ

лениям о клинических проявлениях аллергии немедленного типа.

3 тоже время при далеко зашедших, вяло текущих и латентных 

формах ревмокардита, как и при кардитах, сопровождающих ин- 

фектартрит и красную волчанку из-за глубоких нарушений реак

тивности организма не выявляется клинических признаков яркой 

аллергии и весь патологический процесс протекает под знаком 

аллергии замедленного типа.

По данным А.Й.Струкова /1964/, при аллергии замедленного 

типа, помимо характерного течения с необязательностью ярких 

эксудативных реакций, существенное значение имеет инфильтра

ция пораженных тканей именно лимфоидными клетками.

*1/7 и iff. ,1956;
& /о€м вк , 1959; А.И.Нестеров, Л.А.Сигидин и А.М.Бори-

сова, 1966 для изучения аллергии замедленного типа использо

вали реакцию Штеффана, с помощью которой выявили некоторые 

важные закономерности. После проведенных исследований у 77 

здоровых людей, 57 больных ревматизмом и 90 больных другими 

заболеваниями, оказалось, что наличие циркулирующих антител 

к сердечной ткани не является сколько-нибудь характерными для 

ревматизма. Они обнаруживались, примерно одинаковой часто

той, не только при ревматизме, но и при других аллергических



заболеваниях без кардиальных изменений. Полученные данные 

заставили авторов подвергнуть сомнению патогенетическую роль, 

немедленной аллергии /аутоаллергии/ к сердечной ткани при 

ревматизме.

Более перспективным оказалось исследование аллергии за

медленного типа к сердечной ткани.

С этой целью внутрикожно вводились специально приготов

ленные экстракты, содержащие 500-600 мг$ белка. Контролем 

служило введение таких же объемов физиологического раствора, 

человеческой сыворотки и других экстрактов /почек, скелетной 

мышцы/ с той же концентрацией белка. Положительные реакции 

развивались через 10-20 часов, достигая максимума на 2-е сут

ки и характеризовались гиперемией, отеком и инфильтратом. При 

анализе крови взятой из инфильтрата, отмечалось отчетливое 

нарастание здесь количества лимфоидных клеток. Все эти особен

ности полностью соответствуют критериям аллергических реакций 

замедленного типа. Для доказательства замедленной аллергии к 

сердечной ткани у больных ревматизмом прямым способом

А.И.Нестеров и А.И.Сперанский /1966/ использовали флюоресцент

ный метод Кунса. В результате чего у 9 из 12 больных ревма

тизмом были обнаружены клетки с ярко светящейся протоплазмой. 

Все эти клетки оказались лимфоцитами. Наибольшее количество 

их найдено у больных с наиболее ярким ревмокардитом и длитель

ным предшествующим "ревматическим анамнезом".

Таким образом, на основании впервые проведенных ориги

нальных исследований удалось обнаружить в лимфоцитах перифе

рической крови больных ревматизмом наличие фиксированных 

антител к сердечной ткани.



Тем самым факт наличия замедленной аллергии /очевидно, 

аутоаллергии/ к сердечной ткани при ревматизме получает до
статочно убедительное подтверждение.

Полученные данные о типах аллергии при ревматизме позво

ляют уточнить и поиному инерпретировать положения клиницистов 

М.П.Кончаловского,А.И.Нестерова, касающиеся специфического и 

неспецифического аллергического воспаления при этом заболева

нии.
Ч

Можно предположить, что в основе острого ревматического 

воспаления /синош ты, серозиты и т .д . /  лежит аллергия немед

ленного типа, которой свойственны клинические проявления 

типа сывороточной болезни.

. О. /1957/ полагает, что неспецифичность

этого вида аллергии может возникнуть и по отношению к низко

молекулярным гаптенам, общим для различных органов и посту

пившим в кровоток при различных заболеваниях.

На специфичность яркого эксудативного воспалительного 

синдрома при ревматизме /серозного воспаления/ с морфологи

ческих позиций впервые указал М.Л.Скворцов. Неспецифический 

характер аллергической реактивности в острой и подострой 

фазе иллюстрируются противовоспалительным эффектом самых раз

личных противоревматических средств.

"СКАРЛАТИНОЗНОЕ сердце"

Первым подчеркнул частоту и закономерность сердечно-
Q

сосудистых растройств при скарлатине выдающийся русский уче

ный, клиницист-педиатр Н.Ф.Филатов.



В своих лекциях об острых инфекционных болезнях "О без- 

альсГуминурийной скарлатинозной водянке" Н.Ф.Филатов /1897/ 
подробно описал клинические проявления сердечно-сосудистых 

расстройств при скарлатине, характеризующиеся изменением рит

ма, систолическим шумом, иногда расширением границ сердца, 

увеличением печени, отеками, объединив их под общим термином 

"скарлатинозное сердце". Ученый указывал на доброкачественное 

течение и обратимость этих изменений у большинства больных.

Причиной сердечных расстройств при скарлатине Н.Ф.Филатов 

считал миокардит.

Клинические наблюдения Н.Ф.Филатова были подтверждены 

патолого-анатомическими исследованиями Б.Ромберга /1891 /, ко

торый находил паренхиматозное перерождение мыпцы сердца и 

острый интерстициальный миокардит у детей, погибших от скарла

тины. В дальнейшем В.И.Молчанов, Д.Д.Лебедев /1916 /, А.А.Кол- 

тыпин /1 9 2 4 /, Е.И.Беран /1926/ и другие, на основании прове

денных исследований высказали мысль, что ведущая роль в пато

генезе "скарлатинозного сердца" принадлежит не поражению 

миокарда, а изменениям в вегетативно-эндокринном и нервном 

аппарате /экстра и интракардиальном/. Весь комплекс сердечно

сосудистых расстройств ученые объяснили вегетативной дисто

нией.

Однако, позже В.И.Молчанов /1932/ убедился в том, что у 

ряда детей при скарлатине возникает весьма серьезное повреж

дение сердечно-сосудистой системы, которое не возможно 

объяснить только сдвигами вегетативных функций. Кроме того,

В.И.Молчанов /1947 /, Е.К.Ганшина /1 9 5 0 /, Б.Г.ШирвиндГ/1949/ 

и другие в патогенезе сердечно-сосудистых расстройств при



С-тяжелых токсических и гипертонических формах скарлатины наблю

дали поражение центральной нервной системы, вазомоторных цен

тров, симпатических узлов и надпочечников. В этих случаях по

ражение сердечной мышцы как бы отступает на второй план. На

против при септической форме скарлатины, одновременно с пораже

нием симпатической системы и надпочечников, весьма серьезно 

страдает сама сердечная мышца, характеризуясь слабым пульсом, 

глухими тонами, расширением границ сердца, застойной печенью. 

Нередко развивается септический эндокардит и перикардит.

Многочисленные патолого-анатомические находки, нак упоми

налось выпе, подтверждают наблюдения клиницистов о патогенезе 

сердечно-сосудистых расстройств при скарлатине.

Фар /1921/ обнаружил в интерстициальной ткани миокарда 

пролиферативные воспалительные узелки, очень напоминащие по 

внешнему виду Талалаев-Ашофские гранулемы, но гистологически 

не идентичные им. Исследователь не нашел при этом гигантских 

клеток, типичных для специфических гранулем.

После Фара А.И.Смирнова-Замкова /1 9 2 6 /, В.Н.Егоров /1937 /, 

Сизак /1 9 2 6 /, Зигмунд /1928-1931/ описали воспалительные гра

нулемы в миокарде,в сосудах сердца и сосудах других внутренних 

органов у детей, умерших от скарлатины. А.Н.Пашин, Н.Н.Крич, 

Е.Н.Кудрявцева /2932 / наряду с дегенеративными изменениями мы

шечных волокон и воспалительными гранулемами нашли в интерсти

циальной ткани миокарда различные фазы развития этих гранулем, 

вплоть до соединительно-тканных рубцов.

М.А.Скворцов /1938/ указал на резкие изменения парасимпа

тических ганглиев и нервных волокон, белковое и жировое пере



рождение мышечных волокон и кровоизлияния в сердечной мшце, 

а также очаговые инфильтраты в интерстициальной ткани сердца.

По мнению Б.Г.Ширвин,:та/1949/ описанные выше патологоанатоми

ческие изменения могут быть приняты во внимание с известным 

ограничением и при трактовке сердечно-сосудистых расстройств в 

не тяжелых случаях скарлатины.

Синдром "скарлатинозное сердце" проявляется в разные сроки 

заболевания иногда с конца 1-й недели или же с 4-го и 5-го дня 

болезни. Кардинальным симптомом является систолический шум. По 

данным многих авторов он встречается у большинства больных 

скарлатиной в 70% случаев.

По Б.И.Троицкому /1907 / -  4 7 ,5£ случаев, по А.И.Эдельману 

/1931/ -  48,7#» Д.И.Блиндеру /1928 / -  71»1%, по Л.Г.Папкову 

/1940/ -  75$# по Б.М.Элинсону -  70%, по Б.Г.Ширвиндту -  77£.

Характерной особенностью систолического шума считают его 

перемежающий характер, непостоянство, неустойчивость, нежный 

дующий тембр, максимум слыиимость у верхушки и в "пятой" точке 

Боткина, изменчивость от перемены положения /он лучше слылен 

в горизонтальном положении/. Наряду с появлением систолического 

шума изменяется характер тонов сердца, их звучность, тональ

ность. Тоны часто бывают глухими, иногда имеет место акцент 

2-го тона на легочной артерии. Первый тон у верхушки представ

ляется удлиненным, протяжным, иногда выслушивается раздвоение 

тонов, чаще 2-го тона на легочной артерии.

По данным А.А.Колтыпина /1925—1943/, Л.Г.Папкова /1940/, 

Б.М.Элинсона /1948 /, Б.Г.Ширвиндта /1949/, границы сердечной 

тупости обычно не изменяются. Напротив Н.Ф.Филатов /1895/,



М.М.Бубнова /1929/, И.Л.Богданова /1954/ находят расширение 

границ сердечной тупости у значительного количества сольных.

РЗольшинство авторов указтаает на часто встречающееся 
нарупение ритма в период сердечных расстройств, имеющее харак

тер дыхательно* аритмии. При скарлатине дыхательная аритмия 

выражена гораздо резче и встречается чаше, чем у здоровых детей, 

у котопых она представляет собой физиологическое явление. 

Пкстрасистолия при скарлатине редкое явление /Л.Г.Папков,1940/♦

Весьма характерной при скарлатине является брадикардия, 

нотопая приходит на смену начальной тахикардии. Это явление 

было впервые отмечено Н.Ф.Филатовым /1895, 1897 / .

В.И.Молчанов /1932/, Д.Д.Лебедев /1940/ и А.А.НЬлтыпин 

/1940/ рассматривают колебания пульса как показатель перехода 

симпатического преобладания первого /токсического/ периода скар

латины в ваготонию второго периода болезни.

Л.Г.Папков /1940/, Б.М.Элинсон /1948/ также наолюдали 

тявление брадикардии во втором периоде скарлатины однако толь

ко у части детей. У большинства же больных пульс после ускоре
ния /в  начальном периоде /  не замедляется, а возвращается к 

возрастно* норме. ГУги даяние, по мнению Б.М.Элинсона /1948/, 

дают основание не согласиться с мнением В.И.Молчанова, Д.Д.Ле- 

бецева, А.Чэлт^тгина о том, что синдром "скарлатинозного 

сердца" обусловлен ваготонией /одним из клинических проявлений 

которой служит брадикардия/.

Почти все авторы, изучавшие клинику скарлатины, как-то 

И.Ф.Филатов /1895, 1897/, В.И.Молчанов /1932,1947/, Б.Г.Шир-



в и и д г / 1 9 4 9 / ,  К . J I .Богданов / 1 9 5 3 / ,  Н.Д.Носов / 1 9 6 2 / ,  М.Е.Суха- 

рева / 1 9 6 3 /  указывают на вовлечение в процесс печени. Увели

чение этого органа зависит в первую очередь от нарушений 

гемодинамики в период сердечно-сосудистьк расстройств. Извест

ную роль играют по-вицимому и местные изменения в печеночной 

паренхиме. А.Д.Колтыпин по этому поводу высказывается следую

щим образом: "Увеличение печени связано с функциональным 

состоянием сердечной мышцы и является очень тонким барометром 

ее работы. Насколько эти изменения связаны также с процессами 

в самой печени -  сказать трудно. Здесь, конечно, играют роль 

проявления токсической дистрофии печеночной паренхимы, явле

ния биохимической дезорганизации, дегенеративные и воспали

тельные процессы, а также реакции, связанные с расстройством 

вегетативной регуляции и работой венного клапанного аппара

та" / 1 9 4 3 ,  с тр .2 3 / .

Частота сердечно-сосудистых расстройств при скарлатине 

по наблюдениям многих авторов различна: Б.Г.Ширвинд /1949/ 

считает ее равной 1 0 0 1 ,  E.V .Элинеон /1948/ -  85&, Л.Г.Папкой 

/ 1 9 4 0 /  -  75$, ИЛ.Богданов / 1 9 6 2 /  -  75$, М.£. Сухарева /1962/

-  70%.

М.К.Осколкова /1 9 5 7 /, С.П.Положенцева /1959 /, К.М.Гуля

ева /1962 /, !1)мапьц /1933/ наблюдали стойкий характер 

сердечно-сосудистых нарушений у детей, переболевших скарла

тиной, иногда не исчезавших в течение 1-3 лет. У некоторых 
развилась

детей необратимая сердечно-сосудистая патология и формирова

лись клапанные пороки сердца.

ВЛ1.Егоров и М.Д.Скворцов /1939/ пришли к убеждению, что



изменение миокарда при скарлатине обусловлено аллергической 

перестройкой.

И.И.Богданов /1962/ высказывает, что можно признать на 

основании многочисленных литературных, клинических и электро

кардиографических данных, что в основе клинических проявлений 

скарлатинозного сердца лежит токсическая дистрофия миокарда 

вплоть до развития миокардита. Не подлежит сомнению, что в 

гамму сердечно-сосудистых расстройств входит воздействие токси

на и на вегетативный аппарат. Но ведущая роль принадлежит из

менениям в мысце сердца.

По мнению М.Я.Арьева /1938 /, Н.Д.Стражеско /1937 /,

М .И. Никифоров а /1956/, нарушение сократительной способности ми

окарда может наступить под влиянием различных причин, а имен

но: 1 / под влиянием длительного напряжения сердечно-сосудис

той системы, 2 /  в результате недостаточного подвоза питатель

ных ведеств и нарушения кровоснабжения. Изменения в капиллярах 

и повшение их проницаемости приводят к нарушению окислитель

но-восстановительных процессов.

А.Л.Мясников /1952 /, Г.ФЛанг /1958 / сущность изменений 

сократительной функции миокарда усматривают в нарушении био

химических и физикохимических его свойств,эти изменения имену

ются как дистрофия миокарда, сопровождающаяся смещением гра

ниц сердца и диффузными изменениями электрокардиограммы.

Б.ИЛидский /1959/ указывает, что дистрофические процессы 

в тканях при инфекционных заболеваниях вызыв&югс*эндо- и экзо

токсинами, а танже продуктами неедотизированных тканей.

Н.А.Фарбер /1952 / показала, что при скарлатине возможны 

различные поражения сердца, начиная от быстро проходядих нару-



шений деятельности и кончая выраженными явлениями миокарда.

В первом случае они являются функциональными, во-втором -  
имеют органический характер.

По данным Б.Г.Ширвиндта/1939, 1950/, Д.И.Блиндер /1940 /, 
Б.М.Элинсон /1 9 4 8 /, С.Найбауэр /  С. , 1946/ и

других,прогноз у детей перенесших скарлатинозный миокардит 

остается благоприятным, он не рецидивирует, со временем про

исходит постепенное улучшение функционального состояния мышцы 

сердца и через некоторое время ребенок выздоравливает. Что 

касается поражения эндокарда, то возможность развития при 

скарлатине септического эндокардита как проявления септико- 

пиэмии не вызывает споров.

И.В.Давццовский /1932, 1933/ отмечает, что главная масса 

эндокардитов несомненно ревматической природы, в частности 

существование хронических склерозиругацих эндокардитов вне 

ревматизма следует вообще признать сомнительным.

A.А.Кисель пишет, что "клапанные пороки при других бо

лезнях наблюдаются редко и никакого практического значения не 

тлеют. Мы можем сказать с определенностью, что клапанные по

роки сердца развиваются только при ревматизме" /1940,

стр•123/.

Напротив £Л Тареев считает, что кроме ревматизма винов

ницей эндокардитов является только скарлатина.

B.И.Молчанов /1932/ впервые в нашей отечественной лите

ратуре представил убедительные данные, подтверждающие сущест

вование связи ревматизма со скарлатиной.

Ученый первым также высказал мысль о ревматическом ха



рактере скарлатинозных эндокардитов с исходом в порок сердца. 

При длительном наблюдении за 17 больными с эндокардитом, раз

вившимся в разные сроки скарлатины,автор установил у них сфор

мировавшийся порок сердца.

У 13 наблюдаемых детей явления эндокардита сопровождались 
ревматическим полиартритом.

Сделанные наблюдения позволили В.И.Молчанову утверждать, 

что под влиянием скарлатины ребенок может "стать ревматиком". 

При наличии предшествовавшей сенсибилизации в результате пере

несенных ранее ангин, гриппа, неблагоприятных бытовых условий 

и других влияний скарлатина может оказаться последним разре

шающим фактором в деле клинического проявления ревматизма.

Учитывая существующие трудности дифференциальной диагнос

тики между эндокардитом и проявлениями так называемого "скар

латинозного сердца", В.И.Молчанов указал на следующие признаки, 

позволяющие говорить об эндокардите,возникшем в течение скар

латины или вскоре после нее:

1. Если до заболевания скарлатиной сердце не представляло 

никаких признаков органического поражения клапанов;

2 . Шум, проявившийся во время скарлатины достаточно ин

тенсивен, без той изменчивости в существовании и силе, которые 

так характерны для "скарлатинозного сердца";

3 . При наличии шума имеется повышенная температура, кото

рую нельзя объяснить другими причинами, а также учащен пульс, 

усилен толчок и увеличены размеры сердца.

Четвертым, самым главным признаком эндокардита ученый 

считает существование шума продолжительное время, недели, ме-
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сяцы, годы /1932, стр .331/.

Представленные В.И.Молчановым фактические материалы и 

теоретическое обоснование генетической связи скарлатины с рев

матизмом привлекло внимание педиатров, инфекционистов, морфо

логов к изучению этого сложного вопроса. В последующие годы 

появились работы, подтверждающие правильность учения В.И.Молча

нов а .

Е.Н.Караваев /1935 / отметил развитие ревматизма после 

скарлатины у 20 из 6739 детей /1 ,9 # / ;  Е.И.Лурье /1936/ -  у 3 

из 236 /1 ,3% /.

С.Э.Гансбург и Д. А Лившиц /1937/ сообщают о 3 случаях за 

болевания детей ревматизмом после перенесенной скарлатины.

Е . И . Волкова /1937/ наблюдала у 9 из 97 детей ревматичес

кий симптомокомплекс, развившийся сразу после скарлатины. Анам

нестические сведения и объективные данные исключали у них за 

болевания сердца до скарлатины.

По данным Н.А.Экспериандовой /1944/, у 14 из 445 дете" 

ревматизм возник непосредственно после перенесенной скарлатины 

или на ее фоне /3 ,1 # / .

По данным Р.Бульгарелли, С.Ромо но, В.Венто
, С. Нот  ом о  , uf. Uferto> , 1960/ среди 450

детей больных ревматизмом послескарлатинозный характер ревма

тической инфекции установлен у 16 /3 ,5 5 # /, в то же время среди 

1680 больных скарлатиной -  ревматизм проявился лишь в 0,95# 

случаях. Авторы подчеркивают, что каждый скарлатинозный боль

ной является потенциальным ревматиком и послескарлатинозная

ревматическая инфекция у них часто принимает особо тяжелый 
характер.



Н.А.Максимова /1966/ сообщает, что у 3,2% детей в процес

се течения скарлатины обнаружена ревматическая инфекция ранее 

не диагностированная. У трехлетней девочки скарлатина на 21 

день закончилась летальным исходом. Анатомический диагноз: 

ревматический панкардит.

В отличие от вышеприведенного взгляда ряд авторов' отри

цает какую-то бы ни было связь между скарлатиной и ревматиз

мом, к числу таковых следует отнести А.Поспишили /1931/; 

И.Цититинского /1930, 1931/; И.Иохман /1931 /.

Как свидетельствует приведенная выпе литература, частота 

развития ревматического заболевания в течение самой скарлати

ны или после ее завершения различна и колеблется от 0,32 до 

1356.

В последние годы, несмотря на эволюцию стрептококковых 

инфекций, взаимосвязь ревматизма со скрлатиной выявляется 

сравнительно часто. Так, по данным К.М.Гуляевой /1962 / в 13%. 

По наблюдениям Р.П.Карасевой /1 9 6 7 /, из 102 детей находивших

ся под наблюдением после скарлатины у 9 развился ревматизм 

/8 ,9 £ / .  Хотя до этого эти дети не перенесли ни ангину, ни диф

терию, ни хронический тонзиллит, которые могли бы вызывать 

какие-то нарушения в сердечно-сосудистой системе.

А.Д.Левашева /1 9 3 9 /, Трайсак и Монтероль /1948/ наблюдали 

"скарлатинозный ревматизм" в первые дни скарлатины, наиболее 

часто в конце первой или в начале второй недели, при этом в 

процесс вовлекаются симметричные суставы, преимущественно мел

кие и средние /кистей, стоп, пальцев, реже локтевые и колен

ные/, характеризуясь болезненностью и припуханием.

L*. J}/e'ufet (/Pfo) находил полное сходство между этими двумя



болезнями, подчеркивая, что при "скарлатинозном ревматизме", 

также как при остром суставном ревматизме наблюдается заболе

вание сердца, которому он дал название "ревматоидного скарла

тинозного эндокардита" /приведено по й.Ь.Владимирову, 1908/.

Аналогичную точку зрения высказали Эришек, Ших, ВЗлоссмаи 

и Мейер, рассматривающие скарлатинозный синовит и ревматичес

кий полиартрит близкими по клинической характеристике и генезу.

Отличный взгляд выдвинул Генох /  С е.ло/г , 1908/,

Багинский /  , 1908/ и другие, категорически отри-/ °
цьли сходство между ревматическим полиартритом и скарлатиноз- 

ным синовитом. Однако, в последние годы появились работы, под

тверждающие иммунслогическую общность скарлатины и ревматизма.

В.А.Хрущева, Р.М.Тейтеяьбаум и А.ь.Левина /1954 /, 11.По

пов, А.Туликова и М.Банджиева /1959/ показали, что в ходе

антистрептолитических и антифибринолитических кривых парал
лелизм наблюдается в 80-86& как у больных ревматизмом, так и

у больных скарлатиной. Цри этом титры аитистрептолизина и

антифибринолизина у больных скарлатиной в динамике болезни

нарастают, тогда как у больных ревматизмом стойко держатся

на высоких цифрах.

8 .И.Иоффе и его учениками, Ральф и А.'Л.Ховановой хорошо 

изучены иммунологические ответы при скарлатине и ревматизме. 

Исследователи убедились в том, что при скарлатине стрептокок

ковые антитела к токсинам "частного приложения" нарастают к 

концу заболевания, а при ревматизме снижаются.

Обобщив и проанализировав накопленные литературные дан

ные мы убедились в том, что пока еще нельзя делать определен-



ных суждений © сущности и последствиях "скарлатинозного сердца" 

у детей, возникшего з результате скарлатинозного процесса. 

Вместе с тем достоверно установлен различный характер этой 

патологии; известно, что у одних детей сердечно-сосудистые 

расстройства довольно быстро ликвидируются, у других держатся 

несколько месяцев и даже лет, у третьих заканчиваются форми

рованием порока клапане^.

Причины столь различного исхода не вполне выяснены и 

представляют большую теоретическую и практическую значимхть.

Учитывая огромное значение реактивности макроорганизма 

в клинической характеристике прогноза "скарлатинозного серд

ца", нами сделана попытка изучить аллергическую настроенность 

и некоторые показатели неспецифического иммунитета у детей 

со "скарлатинозным сердцем".



СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ



ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА И МЕТОДИК

Для выполнения поставленной задачи было использовано кли
ническое и лабораторно-графическое обследование 102 детей, пере

несших скарлатину, осложненную "скарлатинозным сердцем" непо

средственно в городской инфекционной больнице NS 3 во время ле

чения и после выписки через 3 , 6, 9» 12 месяцев и спустя 1, 1/2, 

2 , 3 , 4 , 6 лет . Период наблюдения охватывает 1961-1967 гг .

В настоящее время, в связи с отменой обязательной госпи

тализации, в стационарах города Свердловска ежегодно проходят 

лечение не свыше 5-8% заболевших скарлатиной детей. Основными 

показаниями к госпитализации является возраст ребенка, форма 

скарлатины и неблагоприятные жилищно-бытовые условия жизни. 

Среди наблюдаемой нами группы 51 ребенок был в возрасте 2-7 лет 

и 51 -  от 8 до 13 лет . Как видно из таблицы 1, 5 детей состав

ляли группу больных до 3-летнего возраста и 46 -  до 7 лет.

Таблица 1_.

Возрастной состав детей со "скарлатинозным сердцем"

Кол-во В°годах В До 3 лет 3-7 8-10 11-13

102 5 46 36 15

Основная масса детей поступила в стационар в ранние сроки 

заболевания: 74 -  в первые 2-3 дня болезни, 21 -  на 3-4 день 

и только 7 детей -  в период осложнений.

Клинические формы болезни не отличались особой тя-



жестью и соответствовали литературным данным последних лет. 

Легкая форма скарлатины наблюдалась у 59 детей /51,8%/, средне

тяжелые -  у 34 / 3 2 ,3 % /  и тяжелые -  у 9 /8 ,8 $ / .

Из общего числа больных нормальная температура в момент по

ступления в стационар была у 29 человек /28,5% /, повьшенная до 

3 8 °  -  у 58 детей / 5 6 , 8 % / , в пределах 38-39° и выпе -  у 12 

/11,7%Л

Мелкоточечная сыпь от нежно-розовой до ярко красной с циано 

тичным оттенком и геморрагиями отмечена у 99 больных, из которых 

у 39 -  бледно-розовая /2 5 ,1 # /, У 58 /17%/ -  ярко-красная и у 2 
/2,2%/  детей была геморрагическая. У 3 больных при поступлении 

сыпи не было.

Исчезновение элементов сыпи также происходило в разные сро

ки скарлатины: у 7 детей в первые два дня болезни /б,9% /, У 32 

до 4 дня болезни /45,2% /, с 5 по б день у 40 /4 1 ,2%/ и у 20 

/20,1% / до 8 дня заболевания и позже.

По характеру поражения миндалин и зева выделена катараль

ная ангина у 62 детей /62,2% /, фолликулярная -  у 17 / 17 , 1%/ и 

некротическая -  у 18 / 17 , 9%/.

Всем детям больным скарлатиной назначалась комплексная те

рапия антибиотиками в сочетании с симптоматическими средствами. 

Кроме того проводилось витамино- и диэтотерапия, санация зева 

и общеукрепляющие мероприятия. /Таблица 2 / .

Следует отметить, что преимущественно легкое течение сов

ременной окарлатины и комплексный метод терапии не цредотвращает 

возникновения осложнений. Среди наших больных, кроме выражен

ного поражения сердечно-сосудистой системы, у 29 детей зарегис

трированы различные осложнения.



Характеристика терапии скарлатины осложненной 
"скарлатинозным сердцем"

Наименование Кол-во детей

Пенициллин 76
Тетрациклин 12
Биомицин 1 о
Эритромицин 1
Преднизолон 2
Глюкоза 40% + сернокислая
магнезия 2%  в /в  26
Димедрол 92
Хлористый кальций 99
Сердечные средства 60
Поливитамины 102
Орошение аллилсатом зева 38
Противоскарлатинная антиток
сическая сыворотка 1

Осложнения при скарлатине представлены в таблице 3 , из ко

торой видно, что наиболее часто развивался синовит /1 2 / ,  не

фрит / 8 / .  Отмечается отчетливая взаимосвязь осложнений от кли

нических форм скарлатины. При легкой форме болезни число их 

значительно преобладает над таковыми при средне-тяжелой форме.

Таблица 3 .

Взаимосвязь осложнений с формами скарлатины

Виды о с л о ж н е н и й ---------------------Ф о^а .болезни----------------------
легкая средне-тяжелая тяжелая всего

Лимфаденит 4 -  -  4
О т и т 1 - - 1
Нефрит 6 2 - 8
Синовиты 8 4 - 12
Вторичная ангина 2 2 - 4



Учет осложнений в зависимости от возраста позволил выявить 

наибольшее их количество в младшей и в дошкольной группе /35,3%/ 

по сравнению с младшими и старшими школьниками / 17 , 6%/.

Таблица А.
Количество осложнений при скарлатине у детей в 

зависимости от возраста

Возраст 
в годах

Всего
детей

О с л о ж н е н и я Всего 
осложне 
ний по 
возрасту

лимфа
денит у

отит нефрит вторичная
ангина

сино-
вит

0-3 5 4 — 1 — — 5
3-7 46 - - 4 1 8 13
8-10 36 - 1 3 3 2 9

11-13 15 - - 0 0 2 2

Всего - 102 4 1 8 4 12 29

Сердечно-сосудистые расстройства развилжь на первой не

деле заболевания у 74 детей, на 2-й _ у 24 и на 3-ей -  у 4 .

Нами наблюдались лишь те больные, у которых признаки 

"скарлатинозного сердца" не вызывали сомнения, носили стойкий 

характер и подтверждались инструментально-графическими методами; 

Кроме того, при изучении анамнеза и амбулаторной нарты ребенка, 

исключались предшествующие инфекции, способные вызвать сердечно-, 

сосудистую патологию. 15 детей страдали хроническим тонзилли

том, но у них до скарлатины не было изменений в сердце.

Клинические проявления "скарлатинозного сердца" были 

разнообразными и, в основном, выражались ранним приглушением 

тонов сердца, тахикардией и гипертонией. У многих детей на 

второй неделе, а у страдавших хроническим тонзиллитом значи

тельно раньше, уже со 2-3 дня болезни, появлялось замедление



ударов сердца и пульса, понижение артериального давления, 

систолический шум у верхушки и в "пятой" точке, более отчетли

вый при выслушивании ребенка в горизонтальном положении.

Приведенные в таблице 5 признаки сердечно-сосудистых рас
стройств позволяют уловить некоторую зависимость от их формы 

и периода болезни.

Таблица 5.

Признаки "скарлатинозного сердца" во взаимосвязи с 
периодом и формой болезни

Формы ЙлОгл Признаки сердечно-сосудистых расстройств
П ргш п я ь т  5скарла нереиды f v n n r _

болезни 00ль тахи бради- глухие систо- раз нечис
тины uwieo НЫХ кардия кардия тоны личес- двое тота

кий ние П тонов
шум тона

Легкая острый 59 38 — 50 36 1 2 1 2
к выписке 59 6 - 6 20 12 -

Сердне острый 34 2 7 1 34 34 16 3
тяжелая к Еыписке 34 2 - - 18 8 -
Тяжелая острый 9 9 - 9 8 9 3

к выписке 9 — — — — 8 —

У 7 больных незначительно увеличилась печень, появилась 

аритмия и акцент второго тона на легочной артерии. У 14 наблю

дался субфебрилитет.

В результате динамического наблюдения за артериальным 

давлением у 102 больных выявлено значительное его колебание 

в различные периоды скарлатины.



Артериальное давление в динамике заболевания 
при скарлатине

Артери
альное

Кол-во
боль

Периоды болезни
1--5 день 6-7 день К в ы п и с к е .

давление ных нор
ма

повы пони 
шено жено

нор
ма

повы пони 
шено жено

нор повы 
ма шено

пони
жено

Максималь
ное 102 85 10 7 65 9 28 89 2 11
Минималь
ное 102 71 16 15 63 13 26 92 2 10

Из таблицы 6 видно, что у 85 83,5# больных в первые дни 

заболевания было нормальное максимальное артериальное давле

ние, с 6-7 дня наблюдалось уменьшение числа больных с нормаль

ным максимальным артериальным давлением и нарастало количество 

больных с пониженным максимальным артериальным давлением.

После проведенного лечения перед выпиской из стационара 

число больных с нормальным максимальным артериальным давлением 

увеличилось.

При изучении минимального артериального давления выявлены 

теже закономерности. В острой фазе скарлатины было нормальное 

артериальное давление у 71 ребенка /6 9 ,7 V , повышенное -  у 16 

/15,7% /, пониженное -  у 15 /14,7% /. В период выздоровления 
нормальное минимальное артериальное давление наблюдалось у 92 

детей /90,4% /, повышенное -  у 2 /1 ,9% /, пониженное -  у 10 де

тей /8 ,8% /.

Госпитализация у 40 детей отличалась короткими сроками в 

среднем до 15 дней, 26 детей находились в стационаре три не



дели, 5 детей 30 дней и 6 -40 дней и больше.

Дальнейшие клинико-лабораторные наблюдения за детьми 

проводились путем непрерывного диспансерного обследования: в

течении первого года каждые три месяца, а затем раз в полгода:
/

Базой служило поликлиническое отделение 11 детока больницы 

гор.Свердловска.

У всех больных тщательно изучались жалобы матери и ре

бенка, индивидуальный и семейный анамнез, общая и инфекцион

ная заболеваемость, некоторые показатели физического и психи

ческого развития.

При сборе анамнеза нами обращалось внимание на особен

ности развития ребенка, материально-бытовые условия, харак

тер питания, перенесенные инфекционные болезни особенно реци

дивирующие: катары верхних дыхательных путей и повторные ан

гины, учитывалось наличие хронического тонзиллита. Знакоми

лись с режимом детей и с проводимой терапией.

В случаях длительного немотивированного субфебрилитета 

проводилось обследование ребенка, позволяющее исключить вос

палительный процесс в желчном пузыре и других органах. У ря

да больных приходилось проводить туберкулиновые пробы и тща

тельно санировать кариозные зубы.

При объективном исследовании обращали внимание на состоя

ние кожи, подкожной жировой клетчатки, наличие диагноза, оте

ков, на характер дыхания /одышка/, на форму грудной клетки и 

область сердца /сердечный горб /, на видимую пульсацию в облас 

ти верхушки сердца,у мечевидного отростка,во втором и 3-м меж



оеберье и на наличие сердечного толчка. Паяъп&тэи сердца 

улавливали силу верхупеччого толчка, распространенность и на
личие дрожания /  s я е м е г г -£ еа-бвл-ье. / #

При выслуиивании сердца учитывали ритмичность сердечных 

тонов /различнее аритмии, характер, звучность, интенсивность их/, 

наличие раздвоенных тонов, акцентов, сердечных шумов, их харак

тер, силу и проводимость.

Ауекультаиия проводилась при вертикальном и горизонталь

ном положении ребенка в спокойном состоянии и после физической 

нагрузки. Данные Физического исследования сердца дополнялись 

оиенко* пульса. Пои исследовании печени пользовались методом

В.П.Образпова.

Функциональная способность сердечно-сосудистой системы 
определялась с помогью нагрузки /пробы Шалшва/ ЭКГ, ФИГ, рентге

нологического обследования и исследования артериального давле

ния.

Артериальное давление регистрировалось по звуковому мето

ду Чороткова-Чновского с помотью тономера Риварочи. Момент мак

симального давления, а последующее приглуиение этого тона при

нималось за минимальное давление. У каждого ребенка артериаль

ное давление определяли в одни и те же часы, несколько раз и 

Фиксировали среднюю величину. За возрастную норму максимально

го артериального давления принимали 80 + удвоенное число лет и 

минимального -  2/3 -  1/2 максимального давления.

В.И.МЬлчанов, Л.Б.Воловик отклонение артериального давле

ния на 5 мм рт.ст . в ту и другуо сторону считали признаком ко

лебания. При рентгенологическом обследовании учитывали положение



сердпа в грудно1* клетке, размеры и ^орму сердечной тени и со

судистого пучка, состояние тонуса сердечной мышцы и характер 
пуп ьсаттаи.

Электрокардиограмма дополняла клинические данные, позво

ляя судить о состоянии важнейших функций сердца: автоматизма, 
проводимости, возбудимости, нарушени'4 ритма, наличии и степени 

коронарной недостаточности, локализации поражения миокарда. На

гли электрокар диогрэфая проюдилась при каждом осмэтре ребенка 

и динамические данное сопоставлялись с клиническими. У части 

детей проводилась гТоно кардиография. <7о но кардиографические иссле

дования проводились в лаборатории функциональной диагностики 

Свердловского научно-исследовательского института курортологии 

и Физиотерапии, руководителем -  доктором медицинских наук Г.И. 
Оранским.

<1о но кардиограмма проюдилась импортным электрокардиогра

фом "Мультивектоп-Чизокард". Метод исследования заключается в 

графической регистрации звуковых колебаний, юзникиих при рабо

те сердтта. Лля записи *о но кардиограммы устанавливали микройон 
в точках обминого вислупивания сердтта:

1. митрального клапапа над верхулюй сердца и в 5-й точ
ке;

2. трехстворчатого клапана -  справа от грудину, у основа- 

ния мечевидного отростка;

3. клапанов аорти -  в 5-й точке и во втором межреберье 
слева от грусинм;

4. клапанов легочной артерии во втором межреберье слева 
от грудини.

ГСслт* аускультативно максимальнее звуки выслуииваются в 
других тоиках, то там проводится дополнительная запись.



Фонокардиограмма состоит из ряда зубцов, неодинакоьых по 

амплитуде и частоте, собранных в определенные соответствующие 

тонам сердца, а также интервалам между ними.

При анализе фоноэлектрокардиограммы изучались длитель

ность тонов сердца, соотношение тонов сердца и зубцов электро

кардиограммы, наличие расщепления, раздвоения и добавочных 
тонов, амплитуда зубцов, наличие шумов.

Из лабораторных исследований мы проводили общий анализ 

крови, подсчет клеток проводили в камере Горяева обычным спо

собом. При изучении красной крови принималось во внимание ко

личество эритроцитов в 1 мм3 и процентное содержание гемогло

бина по Сали. Оценка "белой" крови проводилась по общему со

держанию лейкоцитов и лейкоцитарной формулы в 1 мм3 , принимая 

за возрастные показатели данные А.Ф.Тура. Оценку сдвигов пе

риферической крови проводили в абсолютных числах методом 

Е.Р.Левина.

Завершенный фагоцитоз изучали методом,предложенным 

Б.М.Берманом и Е.М.Славской /1958 / с неспецифическим объектом 

кишечной палочки, который нами был освоен в лаборатории авто

ров в гор.Ленинграде.

Лейкоцитарную -  микробную смесь помещали в термостат на 

30-45 минут на срок, достаточный для наступления третье" фазы 

фагоцитарной реакции, т .е .  захватывания микробов фагоцитами. 

Для обеспечения равномерного распределения лейкоцитов и ми

кробов лейкоцитарно-микробную взвесь в узких пробирочках поме

щали в специально сконструированном аппарате, который враща

ется со скоростью до 4-8 оборотов в одну минуту. После исте

чения срока экспозиции в термостате, несколько капель лейко-



цитарно-микробной взвеси переносили на поверхность агара в 

чашке Петри и распределяли при помощи предметного стекла с 

отшлифованными краями. Этим стеклом производили по поверхнос

ти агара такое же скользящее вдижение как и при обычном из

готовлении мазков крови. Жидкая часть материала быстро диф

фундировала в агар, а на его поверхности оказывались: фикси

рованные лейкоциты, прочие клеточные элементы, свободно ле

жащие /в  неклеточно/ микробы и, наконец, лейкоциты с фаго

цитированными в них микробами.

После того, как мазок на поверхности агара подсыхал, к 

нему прикладывали обезжиренное, слегка прогретое над пламенем 

горелки предметное стекло, которое сразу же присасывалось к 

агару, после чего его сразу снимали захватив за краг пинцетом 

и ставили в термостат на 2-3 часа. Установлено, что этот 

срок достаточен для переваривания микроба ферментами лейкоци

т а . Препарат отпечаток фиксировал! смесью Никифорова, окраши
вали по Романовскому и подвергали микроскопическому изучению.

Интенсивность поглотительной стадии учитывалась путем 

просматривания 100 нейтрофилов и подсчета количества фагоци

тированных микробов в мазке, выполненном в первые минуты 

подращивания. Общий фагоцитарный индекс выражался числом, 

показывающим среднее количество микробов, поглощенное одним 

нейтрофилом.

Интенсивность заключительной стадии фагоцитоза учитыва

лась путем просматривания 100 нейтрофилов и подсчета коли

чества фагоцитированных ими микробов, сохранивших жизнеспо

собность после 2-часового подращивания. Завершенный фагоци

тарный индекс выражался числом, показыващим среднее коли



чество микробов, переваренное одним нейтрофилом.

У всех больных для подтверждения "стрептококкового" ха

рактера сердечно-сосудистых изменений определяли титры анти- 

стрептогиалуронидазы /АСГ/ и антистрептолизина /АСЛ-О/. Для 

чего использовали методы, разработанные в отделе детских ин

фекций института эпидемиологии и микробиологии им.И.Ф.Гамалея 

в основу которых положен метод JUc. С&/П. /для определения 
АСГ/ и и Aancl(x<L<L /для определения

АСЛ-О/. Динамические сдвиги стрептококковых противотел позво

лили составить некоторое представление и об иммунологической 

реактивности больного ребенка. Все полученные показатели 

сопоставлялись с таковыми 30-60 здоровых детей. Методика изу

чения аллергии подробно представлена в соответствующей главе.

Для выявления достоверности, полученные результаты иссле 

дований по каждой группе больных и здоровых подвергнуты ста

тистической обработке. Определялась средняя арифметическая 

величина /М/ полученных показателей. На основании "М" опреде-

где ^  JL -  сумма квадратов отклонений каждой измеренной 

величины от средней арифметической, f t  -  число наблюде

ний. По величине квадратического отклонения к числу наблюде

ний вычислялась средняя ошибка / т /  по формуле:

На основании величины ошибок средних арифметических и относи

тельных показателей вычислялся коэфициент достоверности " г " .  

Пользуясь значением и "я" по таблице Стыодента находи

лась величина "Р" /вероятность отсутствия разницы/.

лялось квадратическое отклонение формуле:



СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ ПЕРЕНЕСШИХ 
СКАРЛАТИНУ ПО ДАННЫМ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНО-ГРАФИЧЕСКИХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ

При изучении катамнеза детей, перенесших скарлатину, ослож 

ненную "скарлатинозным сердцем", мы обращали внимание на жалобы 

физическое развитие, состояние зева и миндалины, но главным об

разом, на динамику развития сердечно-сосудистых расстройств.

Сердечно-сосудистая система в процессе жизни ребенка про

ходит ряд стадий развития как в целом, так и в отдельных своих 

частях. Рост сердца в различные возрастные периоды неодинаков. 

Наиболее интенсивно оно растет в течение первых двух лет жизни, 

медленнее в возрасте от 7-ми до 12 лет. Между весом тела и ве

сом сердца отмечаются определенные возрастные соотношения не

редко отражающиеся на функциональном состоянии сердечно-сосу

дистой системы и всего организма. Отмечается неравномерность 

роста сердца в продольном и поперечном направлениях, а также 

толщины его стенок. При этом наиболее интенсивным является рост 

органа в длину.

Выраженная особенность сердечных тонов /отчетливые и гром

кие/ у ребенка зависит от размеров сердца, от количества крови, 

проходящей через сердце и морфологических особенностей миокар

да. Обильная васкуляризация миокарда, богатство ядерной суб

станцией и синцитиальноеть мышцы являются предпосылкой к уси

ленной деятельности детского сердца. Последняя выражается в 

большей частоте сокращений и в увеличении минутного обмена.

С возрастом увеличивается как абсолютный вес сердца, так и аб

солютный просвет артерий. Хорошо развита у детей и капиллярная



сеть. Мышца сердца в детском возрасте дифференцщ)уется очень 

медленно.

Таким образом, сердечно-сосудистая система у детей харак

теризуется более широким просветом сосудов, чем значительно 

облегчается кровообращение. Кроме того у них длительно сохра

няется рыхлым соединительно-тканный остов сердца с обильным 

крово- и лимфообращением. Все эти структурные особенности дет

ского сердца являются благоприятной почвой для всасывания и 

фильтрации различных возбудителей и их токсинов.

При скарлатине в стенке сосудов вокруг них в соединитель

ной ткани дермы и внутренних органов возникают интенсивные 

воспалительные процессы, которые характеризуются, главным об

разом, инфильтративно-пролиферативными клеточными реакциями. 

Кроме того, проницаемость сосудов значительно повышается. В 

отечной разрыхленной стенке появляются воспалительные инфиль

траты из круглоклеточных лейкоцитарных элементов, пронизыва

ющих все слои сосуда. Местами сосуд окружен густым клеточным 

инфильтратом. Клеточные образования фиксируют огромное коли

чество токсических веществ, которые действуют непосредственно 

на ткань, нервные приборы и сосуды сердца.

Как указывают М.Л.Скворцов, А.И.Струков, А.Н.Абрикосов, 

Давыдовский, В.М.Афанасьева /1947/» Г.Д.Залесский /1949/# 

М.К.Хованова /1967/» анатомо-физиологические особенности 

сердечно-сосудистой системы у детей и избирательный тропизм 

скарлатинозного яда к вегетативно-эндокринному и нервно-сосу

дистому аппарату обуславливают развитие токсико-аллергических 

процессов.



Клинические проявления указанных сдвигов довольно под

робно изучены, в то же время о сроках и сущности сердечно-со

судистых изменений при скарлатине нет еще полного согласия.

В литературе существуют различные мнения о сроках и послед

ствиях сердечно-сосудистых изменений у детей после перенесен
ной скарлатины.

Как упомянуто выше, наряду с существующей точкой зрения 

о кратковременности и легкой обратимости сердечно-сосудистых 

расстройств при скарлатине приводятся убедительные доказа

тельства о стойких нарушениях сердечно-сосудистой деятельнос

ти. Причем у части из них, возможно возникновение эндокардита 

с исходом в порок.

Различный характер и прогноз "скарлатинозного сердца" 

требует от педиатра различной тактики в построении лечебно

профилактических мероприятий. Если у детей с благоприятным те

чением процесса в сердце не требуется применения серьезной 

терапии, то в случаях ревматического кардита необходимо про

должительное комплексное этапное лечение и соблюдение соот

ветствующего режима. К сожалению педиатры не располагают кри

териями, позволяющими отдифференцировать на раннем этапе раз

вития "скарлатинозное сердце" от ревматического кардита, воз

никшего под влиянием скарлатины. Нередко не удается это и в 

более поздние сроки. В результате чего больной ребенок дли

тельно остается без соответствующей лечебной терапии, что ве

дет к весьма тяжелым последствиям.

По многолетним наблюдениям нашей клиники у ряда детей 

довольно часто просматривается ревматический кардит, развитие 

которого можно связать с перенесенной скарлатиной. Нередко



е е .
такие дети поступают в клинику уже с сформированным пороком 

сердца, выявленным случайно или же тогда, когда латентно-теку

щий ревматический процесс прерывается ангиной, КДЦП или грип

пом. Особенно это относится к маленьким детям, не умеющим 

предъявлять соответствующих жалоб на недомогание, слабость, 

одышку, неприятные ощущения и боли в области сердца, а также 

боли в конечностях.

Нами было установлено за такими детьми длительное наблюде

ние. При этом основная наша задача заключалась в том, чтобы 

выяснить у каких же реконвалесцеитов после скарлатины образует

ся необратимая сердечно-сосудистая патология и у каких заболе

вание сердца носит временный, нестойкий характер.

В.И.Молчанов придавал огромное значение систематическому 

контролю за такими контингентами детей. В одной из своих статей 

он пишет: "Я считаю необходимым и очень важным для решения ряда 

проблем, установить живую связь и тесное сотрудничество в ра

боте мекду врачами скарлатинозных отделений и врачами помощи 

на дому" /1932, стр .356/. Такого же мнения придерживается 

М.Н.Казанцева, которая указывает, что "от внимания поликлини

ческих врачей к детям, только что перенесших скарлатину, от их 

стремления к более раннему выявлению поражения сердца, зависит 

успех борьбы с ревматизмом" /1949* с тр .24 /.

Тщательное наблюдение за детьми, выписанными из больницы 

после скарлатины, по мнению многих педиатров, могло бы оказать 

большую помощь -  во-первых, в раскрытии сущности "скарлатиноз

ного сердца", во-вторых, в вопросах выяснения связи скарлатины 

с ревматизмом, а также содействовало бы профилактике ревматизма.



На Урале изучением скарлатины занимались Е.П.Сластенов 

/1939/# К.В.Николаева /1956/ и М.Н.Романенко /1963/.

Данные названных авторов представлены в таблице 7. из 

которой видно, что "скарлатинозное сердце" наблюдалось в изу

чаемые периоды у довольно значительного числа больных. Сведе

ния Е.П.Сластенова не должны вызывать недоумение, поскольку в 

те годы было много токсических и токсикосептических форм скар

латины с весьма высокой летальностью, которые в разработку не 

вошли. Кроме того, автор не учитывал сердечно-сосудистые изме

нения сочетающиеся с заболеванием почек, хотя количество нефри

тов у детей больных скарлатиной составляло 7*8%, так что в 

действительности количество сердечных расстройств значительно 

больше.

Таблица 7.
Количество детей со "скарлатинозным сердцем" в 

разные годы в г.Свердловске /в  %/

А в т о р ы Годы Количество
больных

"Скарлатиноз
ное сердце"

Е.П.Сластенов 1939 9079 0,6/.
К. В.Николаева 1956 800 31,7%
М.Н.Романенко 1963 820 36,0%

В г.Свердловске, как и в ряде других городов, за детьми 

перенесшими скарлатину, осложненную "скарлатинозным сердцем" 

наблюдения в поликлинических условиях почти не ведется. В то 

время, как заболеваемость скарлатинш у детей за последние 

7 лет остается повышенной и не имеет тенденции к снижению 

/рисунок N? 1 / .
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Изучение сердечно-сосудистой системы у детей, перенесших 

скарлатину, по отдаленным катамнестическим наблюдениям у 102 

детей явилось целью нашей работы.

Поскольку наблюдения продолжались непрерывно 4-6 лет, это 

позволило нам сделать некоторые выводы о продолжительности и 

исходах сердечно-сосудистых поражений.

При первом диспансерном осмотре 102 детей, спустя 3 меся

ца с момента заболевания скарлатина^ мы сочли возможным наблю

даемых реконвалесцентов выделить в две группы.

Первую группу составляли 86 детей со "скарлатинозным серд

цем" и вторую -  16 детей с подозрением на ревматический кардит.>

Возрастной состав детей названных групп представлен в 

таблице 8.

Таблица 8 .

Возрастной состав наблюдаемых детей

Группы Количество Возраст в годах
больных детей 3—*7 8-10 11-13

Скарлатинозное
сердце" 86 39 32 15
Ревмокардит, раз
вившийся вслед за 
скарлатиной 16 12 4 -

из которой видно, что симптомы у детей со "скарлатинозным 

сердцем" наблюдались одинаково часто как в группе детей дошколь 

ного возраста /39 детей /, так и у младших школьников /32 ребен

к а / .  Значительно реже явления "скарлатинозного сердца" наблю

дались в возрасте 11-13 лет.



В тоже время, ревматический кардит, развившийся вслед за 

скарлатиной, возник преимущественно у маленьких детей. 12 из 

16 детей этой группы были в возрасте от 3 до 7 лет, 4 ребенка 

были в возрасте от 8-10 лет и ни одного старше 10 лет.

В первую группу /1 группу/ вошли 86 детей со "скарлатиноз

ным сердцем" в большинстве случаев клинически характеризующи

мися функциональными сердечно-сосудистыми расстройствами: не

значительным расширением границ, нарушением ритма, нечистотой 

первого тона, акцентом второго тона на легочной артерии и неж

ным систолическим шумом.

Во вторую группу /П группу/ отнесены 16 детей, у которых 

клинические проявления сердечно-сосудистых расстройств не 

укладывалось в обычную клиническую картину "скарлатинозного 

сердца". Со стороны сердца у всех этих детей наблюдалось: рас

ширение границ сердца, приглушение или глухость сердечных то

нов, грубый распространенный систолический шум у верхушки 

или в "пятой" точке. У большинства детей наблюдалось наруше

ние ритма и у 3 детей -  увеличение печени.

Дети обеих групп предъявляли жалобы, свидетельствующие 

об общей интоксикации. Количество детей с этими жалобами в 

первой группе было значительно меньше и отличались по характе

ру соответствующих жалоб. Характеристика жалоб представлена 

в таблице 9 .

Из таблицы 9 видно, что основные жалобы, свидетельствую

щие о выраженной интоксикации и продолжающемся воспалительном 

процессе в сердечно-сосудистой системБ были у детей с ревма

тическим кардитом.



Жалобы детей со "скарлатинозным сердцем" и 
ревмокардитом, развившимся вслед за скарла
тиной при первом катамнестическом наблюде

нии /через 3 месяца/

_____________ ГВ.Ш ДЫ -ДетбЙ___________________
"Скарлатинозное Ревмокардит, развив-

сердца" шийся вслед за скар-
ла тиной

Всего детей 86 16
Плохой аппетит 11 16
Быстро развивающаяся 
утомляемость 4 16
Головная боль 4 2
Сердцебиение 6 2
Боли в сердце 6 2
Боли в суставах - 4
Артралгии 4 2
Субфебрилитет 7 14
Жалоб не предъявляли 54 —

Характер этих жалоб позволял судить о более серьезном 

процессе в сердце этих детей. Бее 16 детей этой группы высказы

вали жалобы, в то время как в группе со "скарлатинозным серд

цем" 33 ребенка предъявляли различные жалобы, а 54 ребенка не 

предъявляли жалоб.

Анализ жалоб и объективных данных убедили нас, что вы

раженные сердечно-сосудистые изменения наблюдались у 67 детей, 
53 из которых входили в группу детей со "скарлатинозным серд

цем" и 14 с ревматическим кардитом. Сердечно-сосудистые измене

ния у детей, перенесших "скарлатинозное сердце", представлены 

в таблице Ю.



Сердечно-сосудистые изменения у детей со "скарлати
нозным сердцем" и ревмокардитом при первом катамне- 

стическом наблюдении /через 3 месяца/

С е р д еч н о -с о су д и сты е-------------------- ГРУП™ больных-------------------
изменения "Скарлатинозное Ревмокардит, развив-

сердце" шийся вслед за скар
латиной

Количество больных 86 16
Тахикардия 16 16
Аритмия 3 4
Брадикардия 1 -
Приглушение тонов 32 8
Глухие тоны 9 8
Акцент П тона на 
легочной артерии 20 16
Нечистота 1 тона 16 -
Систолический шум 36 16
Расширение границ 
сердца 4 10

Из таблицы 10 видно, что у 14 из 102 детей отмечено расши

рение границ сердца, у 32 тахикардия, у 40 приглушение сердечны 

тонов, у 17 глухие тоны, у 36 акцент второго тона на легочной 

артерии, у 16 нечистота первого тона, у 52 систолический шум.

У 4 детей, входящих в 1 группу, наблюдалось расширение 

границ сердца, у 16 детей тахикардия, у 3 аритмия, у 1 брадикар- 

дия. У 32 этих реконвалесцентов выявлено приглушение сердечных 

тонов, у 9 глухие тоны, у 16 нечистота первого тона и у 36 неж

ный систолический шум у верхушки и в "пятой" точке.

Таким образом, после выписки из стационара у 32 детей 

сердечно-сосудистые изменения остались прежней интенсивности, 

у 35 усилились и у 35 детей исчезли.



Для иллюстрации вышеизложенного приводим следующую выписку 
из истории болезни:

Алеша В ., 7 лет /Ш историк болезни 3437/. Рос и развивался 
хорошо. Из перенесенных заболеваний отмечается корь в 3 года, 
ветряная оспа з 4 года, легкая типичная скарлатина в 7 лет, 
осложненная "скарлатинозным сердцем". Сердечно-сосудизтые из
менения развились на 8 день болезни. При этом отмечалось при
глушение тонов, акцент второго тона на легочной артерии, систо
лический шум у верхушки сердца. Пульс 120 ударов в минуту, ар
териальное давление 95/50 мм ртутного столба.

В острую фазу скарлатины /11/1Х-62 г . /  общий анализ крови 
имел некоторые отклонения от возрастной нормы: эритроцитов 
4632000, Нв 72 ед. ,Л-Ю000, Э-4, П-4, С-68, Л-20, М-4, РОЭ 
48 мм/час.

Мальчику провели соответствующую терапию: пенициллин, ас
пирин, димедрол, поливитамины, кардиамин. Лечение проводилось 
20 дней. Состояние улучшалось, сердечно-сосудистые изменения 
уменьшились, систолический шум исчез, сыписан из инфекционного 
стационара в удовлетворительном с о с т о я н и и .Дома режим ые выпол
нял.

При диспансерном осю тре через 3 месяца, родители мальчика 
жаловались на плохой аппетит. При объективном осмотре выпажена 
бледность кожных покровов, пальпировались увеличенные шейные 
лимфатические узлы. Границы сердца соответствовали возрастной 
норме, тоны приглушены, выслушивается отчетливый систолический 
шум у верхушки и в "пятой" точке и акцент второго тона на ле
гочной артерии.

После клинического и лабораторного обследования ребенка 
госпитализировали в соматическую больницу по поводу скарлати
нозного миокардита, где проведена терапия в течение 35 дней 
/пенициллин, аспирин, димедрол, магнезия, глюкоза, поливитами
ны/. После проверенной терапии в последующие месяцы катамне- 
стического наблюдения мы не отметили каких-либо изменений со 
стороны сердечно-сосудистой сизтемы.

Таким образом, из представленного нами выше примера видно, 

что мальчик, перенесший скарлатину, осложненную "скарлатинозным 

сердцем", не соблюдал рекомендованного режима и это ухудшило 

состояние сердечно-сосудистой системы. Однако длительная ком

плексная противовоспалительная и десенсибилизирующая терапия 

обеспечила полное выздоровление ребенка.

Как указывалось выше, особую тревогу вызывали дети с рев 

матическим кардитом, родители которых высказывали жалобы на



быструю утомляемость, плохой аппетит, одышку, боли и неприят

ные ощущения в области сердца, в суставах или выраженные артрал- 

гии. Все эти дети очень быстро отстаьали при ходьбе от здоровых 

сверстников, настойчиво просили родителей "взять их на руки” .

При обследовании сердечно-сосудистой системы у 10 из 16 

детей наблюдались расширение границ сердца влево на 1 -1 ,5  см, 

у 16 тахикардия и аритмия, у 8 приглушение тонов и у 8 глухие 

тоны, у 16 акцент второго тона на легочной артерии и дующий 

систолический шум. Поскольку систолический шум проявил тенденцш 

к усилению, а тоны сердца изменили свой характер, то сердечно

сосудистая патология не укладывалась в клинику "скарлатинозного 

сердца". Все это и позволило нам считать таких детей подозри

тельными на эндокардит ревматической этиологии.

По мнению А.Б.Воловика /1963 / систолический шум, возникший 

при ревматическом кардите, отличается от функционального шума 

сердца интенсивностью, тембром и распространенностью. При ревмо

кардите этот шум имеет дующий характер, он усиливается в про

цессе болезни, чаще уже со 2-3 недели, а иногда позже. Это отно

сится не только к острой фазе, но и вяло текущему ревмокардиту.

Однако литературные данные ориентируют на то, что диффе

ренциальная диагностика "скарлатинозного сердца" и ревмокардита 

представляет большие трудности и не может в ряде случаев осно

вываться на субъективных жалобах и объективных данных. Досто

верность диагноза может подтвердить лишь комплексное обследова

ние с применением лабораторно-иммунологических и инструменталь

но-графических методов. Большую роль имеет опыт и вдумчивое от

ношение врача к каждому конкретному больному.

В связи с этим нами у всех наблюдаемых 102 детей определя-



лось артериальное давление, амплитуда пульса, функциональная 

проба Н.А.Шалкова с нагрузкой, электро- и фонокардиография и 
некоторые иммунологические реакции и изучение гемограммы. Эти 

исследования рекомендуются А.И.Нестеровым /1964 /, как критерий 
активности ревматического процесса.

Данные артериального давления представлены в таблице 11.

Таблица 11.

Артериальное давление у детей, перенесших "скар
латинозное сердце" в период реконвалесценции 

/через 3 месяца/

Группы де
тей

Коли Максимальное Минимальное
чество
детей нор

маль
ное

высо
кое

низ
кое

нор
маль
ное

высо- 
- кое

низ
кое

"Скарлатиноз
ное сердце" 86 78 7 1 48 3 35
Ревмокардит, 
развившийся 
вслед за скар
латиной 16 4 8 4 4 2 10

Как видно из таблицы 11, через 3 месяца после перенесен

ной скарлатины у 78 детей со "скарлатинозным сердцем" макси

мальное артериальное давление было нормальное /90,7% /, У 7 

высокое /8,2% / и у одного ребенка низкое /1 ,1% /. В те же сроки 

у 4 детей с ревматическим кардитом максимальное артериальное 

давление соответствовало возрасту и у 8 было высоким, у 4 низ

ким.

Минимальное артериальное давление у 48 детей со "скарла

тинозным сердцем" было нормальное /55»7%/, У 3 высокое /3,4% / 

и у 35 низкое /40,6% /. У 4 детей с ревматическим кардитом



минимальное артериальное давление колебалось в пределах нор

мальных показателей, у 2-х было высоким, у 10 детей низким.

Характер пульса в соответствующих группах был не одинаков. 

У 68 детей со "скарлатинозным сердцем" отмечена тахикардия 

/77,1 V# у 15  брадикардия /1 7 ,И /  и у 3 детей пульс соответ
ствовал возрастным нормам /5 ,8 # / .

В группе детей с ревматическим кардитом тахикардия наблю

далась у 14 детей и брадикардия у 2-х.

Для характеристики функционального состояния сердечно-со

судистой системы использовалась проба Н.А.Шалкова N? 5. Для ее 

оценки учитывались такие показатели, как частота дыхания, пуль

са, уровень максимального и минимального артериального давле

ния до и после физической нагрузки. Конечным результатом счи

талось время возвращения перечисленных показателей к исходным 

величинам. Наиболее часто применялась нагрузка в виде 10 при

седаний, сделанных в 15 секунд.

Методика проведения проб состоит в том, что ребенку до 

и после нагрузки сосчитывается пульс, .дыхание и измеряется ар

териальное давление. При этом все показатели отклонения должны 

возвратиться в исходное состояние не позже 3-х минут, после 

последнего приседания. Принято считать, что функциональные воз

можности сердечно-сосудистой системы наиболее полно раскрывают

ся не в покое, а в условиях повыпенных к ней требований.

Результаты функциональной пробы Н.А.Шалкова представлены 

в таблице 12, которая свидетельствует, что у 25 детей со "скар

латинозным сердцем" эта проба была нормальная / 29# /, а у 61 

ребенка показывала нарушение сердечно-сосудистой деятельности 

/7 1 # /. У всех 16 детей с ревматическим кардитом проба Н.А.Шал-



нова отклонялась от нормальных показателей, указывая на наруше

ние функции сердечно-сосудистой системы.

Таблица 12.
Показатели пробы Н.А.Шалкова у детей, перенесших 
"скарлатинозное сердце" в период реконвалесценции 

через 3 месяца

Возвратилось Группы больных
в исходное 
положение 
через:

"скарлатинозное 
сердце" /86 детей/

ревмокардит, развившийся 
вслед за скарлатиной 

/16 детей/

3 минуты 25 _

4 минуты 57 12
5 минут и 
более 4 4

Кроме пробы И.А. Шалкова у всех 102 реконвалесцентов скарлатины 

при катамнестическом наблюдении была изучена электрокардиограмма

С давних пор метод электрокардиографии считается одним из 

основных в диагностике функциональных изменений сердечно-сосу

дистой системы. Электрокардиографические исследования при скар

латине изучали Б.М.Блиндер, 1935» И.В.Шарлай, 1954; Е.И.Чижов, 

1959# М.К.Осколкова, 1957; К.В.Николаева, 1960; М.Н.Романенко, 

1963; Н.А.Максимова, 1966. Исследования этих авторов позволили 

установить значительные сдвиги электрокардиограммы при этом за 

болевании.

Анализ электрокардиограмм у наших детей предстаилял зна

чительный интерес. У 86 детей со "скарлатинозным сердцем" в пе-
-

риод реконвалесценции спустя 3 месяца после перенесенной скар- 

латины отмечалось нарушение ритма /100%/, в том числе: синусовую 

тахикардию у 13, синусовую аритмию у 72 детей и синусовую бра-



дикардию у одного ребенка. У 6 обнаружено замедление внутри

предсердной проводимости /6,9%* замедление внутрижелудочковой 

проводимости у 24 /27,7%/* замедление внутрипредсердной и внут
рижелудочковой проводимости у 12 /13,1% /, у 65 отмечена дыха

тельная аритмия /76,0% /. У 2 из 16 детей с ревматическим карди

том, развившимся вслед за скарлатиной, отмечена синусовая арит

мия, у 2-х -  замедление внутрипредсердной проводимости, у 2-х 

замедление внутрижелудочковой проводимости, у 12 замедление 

внутрипредсердной и внутрижелудочковой проводимости и у 10 -  

дыхательная аритмия.

Наряду с клиническими и инструментально-графическими ис

следованиями у наблюдаемых детей в период реконвалесценции 

скарлатины мы провели определение антител к токсинам "частного 

приложения" в сыворотке крови -  антистрептолизин-0 /АСЛ-0/ и 
антистрептогиалуронидазы /АСГ/. Нами стрептококковые антитела 

определялись в сыворотке крови в течение всего периода диспан

серного наблюдения. При этом титры АСЛ-0 до 250 ед. считали 

нормальными, от 500-1250 ед. слегка повыненными, от 1250-2500 

ед. -  повышенными, от 2500-4500 ед. -  высокими. Для АСГ до 

330 ед. -  нормальными, 330-1000 ед. -  слегка повыпенными, 1 ООО— 

2500 ед. -  повышенными и 2500-4500 ед. -  высокими.

По мнению Г.Я.Когана, Э.А.Гальперина /1950/ и О.П.Га- 

лачьянц / 1955/  и д р ., при осложненной скарлатине антистрепто- 

Лизин-О нарастает чаще и титры антител наблюдаются более высо

кие, чем при гладком течении болезни.

Н.М .Ральф /1953 / нашла, что иммунологическая реактивность 

при ревматизме отличается от таковой при скарлатине, высокие 

титры антител при ревматическом заболевании появляются с



6-15 дня, сохраняясь на протяжении всего периода болезни и сни

жаясь в период выздоровления до нормальных. Напротив, при скар

латине антитела резко нарастают от ничтожно низких количеств в 

начале болезни, до высоких цифр в период реконвалесценции.

По данным П.С.Мощич, Н.Д.Кузьменко, Р.С.Блиндман /1961 /,
С.А.Коларова, А.В.Каракатовой /1962/ титр антител при ревматиз

ме достигает более высокого уровня и удерживается более дли-
*■ 'V I

тельное время, чем при других стрептококковых заболеваниях.

Результаты собственных наблюдений по определению противо

тел к токсинам "частного приложения" /В.И.Иоффе/ представлен в 

таблице 13.

Таблица 13.

Содержание антистрептолизина-0 /АСЛ-0/ у детей 
перенесших "скарлатинозное сердце" при первом 
катамнестическом наблюдении /через 3 месяца/

Всего
детей

Титры стрептококковых антител /в  ед ./_
Группы больных АСЛ-0

•
нормаль

ные
- слегка повы- 

повышен- шенные 
ные

высокие средние
титры

Со "скарлатиноз
ным сердцем" 86 54 27 3 2 622
С ревмокардитом, 
развившимся 
вслед за скарла
тиной 16 - 4 11 1 1012

Из таблицы 13 видно, что у 54 детей со "скарлатинозным 

сердцем" титры АСЛ-0 были нормальными /6 2 ,7/Ь/, У 27 -  слегка 

повышенными /3 0 ,2&/, у 3 -  повышенными /3 ,5% / и у 2 -  высокими 

/ 2 ,3 £ /. При этом диапазон колебаний АСЛ-0 соответствовал 250- 

4500 ед. Средние показатели его составляли 622 ед.



В тоже время ни у одного ребенка с ревмокардитом, развив

шимся вслед за скарлатиной, не отметили нормального содержания 

в крови стрептококковых антител. У 4 из них титры АСЛ-О были 

слегка повышены, у 11 повышенными и у одного ребенка высокими. 

Диапазон колебаний антител составлял 625-4500 е д ., а средние 

показатели были равны 1012 ед.

Полученные данные подтвердили наше подозрение о ревмати

ческом процессе развившимся в сердце детей второй группы. У боль 

шинства из них, у 12 антитела к токсинам частного приложения 

были в пределах 1250-4500, в то время как в первой группе ана

логичный уровень названных стрептококковых противотел наблюдал

ся у 5 детей.

Наряду с антистрептолизином /АСЛ-О/ мы определяли анти- 

стрептогиалуронидазу /АСГ/. То повышенное внимание, которое про

являем! ученые к стрептококковой гиалуронидазе обусловлено выра

женной способностью этого фермента поражать сердечно-сосудистую 

систему.

На основании многочисленных исследований удалось выявить 

огромную роль бактериальной антигиалуронидазы в патогенезе 

стрептококковой инфекции, особенно скарлатины и ревматизма.

По мнению В.И.Сачкова /1962/ по уровню антистрептогиалуро- 

нидазы можно судить не только о стрептококковом инфицировании, 

но и о гиперрергическом состоянии организма.

Способность организма вырабатывать антитела и характеризует 

иммунологическую реактивность. Высокий уровень антител на стреп

тококковые антигены признан показателем напряженности иммунитета 

и одновременно активности процесса.



По данным Макклина, антистрептогиалуронидаза -  это истинное 

антитело в отношении гиалуронидазы. Под влиянием гиалуронидазы 

как фермента происходит деполимеризация основного вещества сое

динительной ткани с образованием из мукополисахаридов гиалуро- 

новой кислоты и хондроитин-сульфата. Установлено, что кроме соб

ственной тканевой гиалуронидазы и антигиалуронидазы при скарлати

не и ревматизме образуется стрептогиалуронидаза и антистрепто
гиалуронидаза /АСГ/ в ответ на стрептококковую инфекцию. В на

стоящее время с высоким образованием гиалуронидазы при скарлати

не и ревматизме связывают ту патологически повышенную проница

емость капилляров, которая так характерна для этих заболеваний. 

На основании литературных данных можно считать установленным, 

что это повышение проницаемости капилляров связано с воздей

ствием на их стенку фермента гиалуронидазы, вырабатываемой 

стрептококком.

Повышенный титр антистрептогиалуронидазы обнаруживается 

при ряде стрептококковых инфекций /ангина, скарлатина, ревма

тизм, нефрит и д р . / .  Повышенное содержание антистрептогиалуро

нидазы в сыоротках свидетельствуют о недавно перенесенной или 

имеющейся в настоящее время стрептококковой инфекции /Н.Н.Рубель 

1953; Б.П.Щох, 1958; Е.М.Савелова, 1959» И.МЛямперт, 1961; 

В.Й.Сачкова, 1962; В.И.Иоффе, 1962/.

Полученные нами результаты содержания антител к "токсинам 

частного приложения" представлены в таблице 14, из которой сле

дует, что у наших детей содержаниеа ($Вептогиалуронидазы /дсг/ 
в крови следовали тем же закономерностям, что и при изучении 

АСЛ-0.



Содержание антистрептогиалуронидазы /АСГ/ у детей, 
перенесших "скарлатинозное сердце" при первом ка- 
тамнестическом наблюдении /через 3 месяца/

Группы больных Всего
детей

Титры антистрептококковых 
/в  е д . /

антител

А С Г

/

нормаль
ные

* слегка повы- высокие 
повыпен- шенные 

ные
средние
титры

"Скарлатинозное
сердце" 86 28 48 4 6 731
Ревмокардит, 
развившийся 
вслед за скарла
тиной 16 - 4 8 4 1113

Содержание антистрептогиалуронидазы в те же сроки наблюде

ния у детей со "скарлатинозным сердцем" было нормальным у 28 

детей /3 2 ,5 $ / повышенным -  у 48 /4 4 ,7 $ / и высоким -  у 10 
/1 2 ,8 $ /. У детей с ревматическим кардитом повышенные титры АСГ 

наблюдались у 4-х детей и высокие -  у 12.

В первой группе диапазон колебания титров АСГ составлял 

330-4500, а средние показатели -  731. Во П группе диапазон АСГ 

колебался в пределах 625-4500, средние показатели составляли 

1113.

Определение антител к токсинам "частного приложения" в сы

воротке крови свидетельствовало об активной стрептококковой 

инфекции у 55 детей /6 3 ,Э%/ из 86 и только ji 21 ребенка /36,1 $ / 
содержание АСЛ-0 и АСГ соответствовало уровню здоровых детей.

Учитывая изменчивость и непостоянство признаков

: * сердечно-сосудистых расстройств у детей,



перенесших окарлатину /А.А.Колтыпин, 1948; И.Л.Богданов, 1962; 

М.К.Осколкова, 1957; К.В.Николаева, 1958; С.Д.Носов, 1965/, 

нами продолжалось диспансерное наблюдение за всеми реконва- 
лесцентами в прежнем составе.

При следующем обследовании спустя 6 месяцев после пере

несенной скарлатины у 52 из 86 детей первой группы наблюдались 

признаки изменения сердечно-сосудистой деятельности. При этом 

у детей со "скарлатинозным сердцем" у 34 все выявленные в 

острый период скарлатины сердечно-сосудистые изменения исчез

ли, у 15  детей усилились и у 57 -  остались стабильно стойкими. 

Во второй группе детей подозрение на ревмокардит продолжало 

оставаться у тех же 14 детей и вновь были отнесены в эту груп

пу еще два ребенка: 3-х и 7 лет.

При тщательном изучении жалоб этих детей отмечена легко 

возникающая утомляемость, адинамия, резко сниженный аппетит. 

При объективном обследовании отмечено расширение границ серд

ца, глухие тоны, дующий систолический шум у верхушки и в 
"пятой" точке. Данные клинических и иммунологических анализов 

мало отклонились от показателей здоровых детей, однако дли

тельное наблюдение подтвердило ревматический характер кардита.

Для иллюстрации приводим выписни историй болезни.

Пример 2. Коля Т ., 3 года 3 мес.

Рос и развивался хорошо. До года ничем не болел. Впервые 
заболел типичной, легкой скарлатиной в 2 года 9 мес. Лечился 
в стационаре. Сердечно-сосудистые изменения появились с 3 дня 
болезни скарлатины /тахикардия, выслушивался систолический 
шум в "пятой"точке/. Проведено лечение: пенициллином, кардиа
мином, пирамидоном, поливитаминами, димедролом. Выписан на 29 
день болезни в удовлетворительном состоянии. Сердечно-сосу
дистые изменения уменьшились, систолический шум исчез, но по- 
прежнему оставлась бледность кожных покровов, плохой аппетит.

После выписки из стационара мальчик посещал детские ясли 
и ничем не болел.



При диспансерном осмотре через 3 месяца после перенесен
ной скарлатины мать ребенка предъявила жалобы на выраженную 
бледность, вялость, легко возникающую утомляемость и резко сни 
женный аппетит. Кроме перечисленных жалоб нами отмечены при 
осмотре увеличенные лимфатические узлы, гипертрофию миндалин, 
гиперемию зева, сердечно-сосудистые изменения, границы сердца 
расширены, систолический шум у верхушки и в ''пятой" точке. То
ны сердца приглушены, акцент второго тона на легочной артерии.

Анализ крови: Эритроциты-4000100, Нв 12,3 гр%, Л-7200,
Э-3 /2 1 6 /, П-2 /1 4 4 /, С-2 /1 4 4 /, Л-39 /2808 /, М-4 /288, РОЭ-7. 
Антистрептолизин-0 -  625 ед. Антистрептогиалуронидаза -  330 ед 
ЭКГ-левограмма. Синусовая аритмия. -скопил сердца -  сокра
тительная способность миокарда не нарушена. Проба Н.А.Шилкова; 
иоходные показатели возвратились к нормальным через 4 минуты.

На основании клинического и лабораторного исследования у 
нас появилось подозрение на продолжавшийся воспалительный про
цесс в сердечной мшце. Предложено стационарное лечение, но 
мать категорически отказалась, ребенок был вывезен на дачу с 
детскими яслями.

В этот период обслуживающий персонал и воспитатели отме
тили, что мальчик на прогулках отстает от своих сверстников, не 
охотно принимает участие в подвижных играх, у него при этом 
развивается бледность и одышка. Однако мать не обратилась за 
медицинской помощью и лишь через б месяцев после перенесенной 
у него скарлатины нам удалось повторно осмотреть ребенка. При 
этом выяснено, что в этот период мальчик ничем не болел, одна
ко, наблюдалась субфебрильная температура, общая утомляемость, 
легко возникающая одышка при легкой физической нагрузке. Паль
пировались множественные эластичные шейные лимфатические узлы, 
зев гиперемирован. Границы сердца расширены влево на 1 ,5  см от 
сердечно-ключичной линии, тоны по-прежнему приглушены, у вер
хушки и в "пятой" точке выслушивался дующий систолический шум, 
который заглушал первый тон. Пульс -  126 ударов в 1 минуту, 
артериальное давление 90/60 мм р т .с т . Печень выступала на 1,5 
см из-под реберной дуги.

Анализ крови 8/1Х-63 г . :  Нв 14,0 гр%, J1-9200, Э-9% /8 2 8 /, 
П-1% /9 2 / .  С-3 %  /3220, Л-53% /4876 /, М-2» /1 8 4 /, РОЭ-17 
мм/час. АСЛ-0 1:825 ОД*» АСГ -  1:625.

ЭКГ-правограмма, замедление предсердно-желудочковой про
водимости. Д. -скопия: увеличение левого желудочка, пуль- 
саторные движения вялые.

Ребенок был помещен в стационар с диагнозом: ревматизм 1, 
активная фаза, первой степени активности. Эндомиокардит. Ла
тентное течение. H i. Проведено лечение пенициллином, аспирином 
преднизолоном, сердечными средствами, поливитаминами, димедро
лом.

Выписан из стационара на 65 день болезни в удовлетвори
тельном состоянии со значительным улучшением. Границы сердца 
нормализовались, а систолический шум по-прежнему отмечался 
дующим тембром. Находился в домашних условиях в связи с тем, 
что детей дошкольного возраста ревматологический санаторий 
"Исток" в это время не принимал. Весной проведена сезонная



В дальнейшем у ребенка дважды наблюдались рецидивы ревма
тизма /спустя 10 мес. и 1 год 3 мес.после перенесенной скарла
тины/. Каждый раз мальчик лечился в стационаре в течение 1,5 
месяцев, в этот период у него титры антител АСЛ-0 и АСГ на
растали до 1250 ед. ЭКГ свидетельствовала о нарушении пред
сердножелудочковой проводимости и отмечалась РОЭ от 26 до 
36 мм/час.

Через 1 ,5  года у ребенка сформировался порок сердца: не
достаточность митрального клапана.

Пример 3 . Соня Г ., 7 лет.

Девочка родилась доношенной. Росла и развивалась хорошо. 
Перенесла в 4 года корь и ветряную оспу. В 6 ,5  лет заболела 
скарлатиной, типичной, легкой, осложненной "скарлатинозным 
сердцем", лечилась в стационаре 18 дней. К моменту выписки 
сердечно-сосудистые изменения несколько уменьшились, однако, 
систолический шум у верхушки остался отчетливо выраженным.

При первом диспансерном наблюдении через 3 месяца предъяв
лены жалобы на плохой аппетит. При объективном обследовании 
отмечено: бледность кожных покровов, расширение границ сердца, 
систолический шум у верхушки и в "пятой" точке, акцент второго 
тона на легочной артерии.

Анализ крови: Эр-4820000Нв-12,2 гр£, Л-7250, Э-6, п-2, 
С-52, Л-38, М-2, РОЭ-7 мм/час.

ЭКГ -  синусовая аритмия. Левограмма. АСЛ-0 -  1:625,
АСГ -  1:500.

После осмотра девочка продолжала посещать школу, не боле
ла, но оставался плохой аппетит. На уроке физкультуры стала 
уставать. К врачу не обращалась.

При повторном диспансерном осмотре отметили бледность кож* 
ных покрово. Границы сердца расширены на 1,0 см от срединно
ключичной линии, тоны сердца приглушены, выслушивался дующий 
систолический шум у верхушки сердца и в "пятой" точке.

Анализ крови: Эр-4500000, Нв-11,8 гр£, Л-8200, Э-5, п-2, 
С-51, Л-39, М-3, РОЭ-16 мм/час.

ЭКГ-синусовая аритмия, электрокардиографические признаки 
нарушения процессов возбуждения в миокарде предсердий. Проба
Н.А.Шалкова. Показатели возвратились через 4 минуты.
АСЛ-0 -  625 е д . , АСГ -  625 ед. Общий фагоцитарный индекс 2 ,15 , 
завершенный фагоцитарный индекс 1,05.

Поскольку у девочки сердечно-сосудистые изменения через 
6 месяцев после перенесенной скарлатины не укладывались в 
обычную клинику -скарлатинозного сердца", мы заподозрили у нее 
ревматический кардит, минимальной активности 1 степени и она 
была направлена в стационар, где проведено антиревматическое 
лечение.



В дальнейшем по поводу рецидивов болезни спустя 10, 17 и 
21 месяц после перенесенной скарлатины находилась в стациона
ре 3 раза .

После второй атаки у больной сформировался порок сердца, 
недостаточность митрального клапана.

Последующие наблюдения за нашими 102 больными через 9- 

12-18 и 24 месяца по-прежнему убеждали в различном течении 

процессов в сердечно-сосудистой системе, о чем свидетельствуют 
данные таблицы 15 .

Таблица 15.

Длительность сердечно-сосудистых расстройств у детей, 
перенесших "скарлатинозное сердце"

Коли-
Г р у п п ы  чество

Сроки наблюдения /в  м ес ./ и 
_детей

количество
детей 3 6 9 12 18 24 4-6

лет

"Скарлатиноз
ное сердце" 86 53 52 38 26 8 -
Ревмокардит, 
развившийся 
вслед за скар
латиной 16 14 16 14 14 14 14 14

Из таблицы 15 видно, что у детей со "скарлатинозным серд

цем" с течением времени признаки, характеризующие поражение 

сердца, исчезали. Наиболее длительно они держались лишь у 8 

детей, у которых в течение 1,5 лет отмечалось приглушение то

нов, акцент второго тона на легочной артерии и систолический 

шум.

В то же время у 14 из 16 детей с ревматическим кардитом 

систолический шум остался грубым, дующим на протяжении всего 

периода наблюдения. /Таблица 16/.



Характеристика сердечно-сосудистых изменений у детей 
со "скарлатинозным сердцем" и ревмокардитом, развив

шимся вслед за скарлатиной

Сердечно-сос удистые 
изменения

Группы больных и сроки наблюдения /в  м ес ./
"скарлатинозное Ревмокардит, развивший-

3 6 9 12 1 8  24 3 6 9 1 2 1 8 24

Количество больных 86 86 86 86 86 86 1 6 1 6 16 1 6 16 16
Тахикардия 1 6 1 5 2 7 20 7 тт 16 4 2 1 2 1
Аритмия 3 3 - - - - 4 6 4 1 - -
Брадикардия 1 1 - - - - - - - - - -
Приглушение тонов 31 31 22 20 8 - 8 7 6 6 6 5
Глухие тоны 9 1 0 1 - - - 8 2 3 2 1 1
Акцент П тона на 
легочной артерии 20 23 1 8 21 8 — 1 6 14 1 0 9 9 8
Нечистота 1 тона 16 1 5 7 2 2 - - - - - - -
Систолический шум 6 28 26 20 8 - 16 1 4 1 4 1 4 1 4 14
Расширение границ 
сердца 4 8 2 2 - - 1 0 1 4 1 4 1 4 14 14

Объективные данные подтверждались разнообразными жалобами, 

частота которых была так же различной в обеих группах. Наиболее 

постоянными были жалобы, указывающие на продолжавшуюся общую ин

токсикацию, плохой аппетит, легко развивающуюся усталось, утомля

емость. У 4 детей с ревматическим кардитом держался в течении 

года малый субфебрилитет. В то же время периодическое повышение 

температуры наблюдалось только у 2-х детей со "скарлатинозным 

сердцем".

Результаты динамического электрокардиографического исследо

вания убеждали в значительных и стойких изменениях сердечно-сосу- 

дистой системы у детей с ревмокардитом. Наиболее часто у них ре

гистрировалось нарушение ритма, замедление внутрипредсердной и



внутрижелудочковой проводимости. /Таблица 1 7 /.

Электрокардиографические изменения у детей со 
"скарлатинозным сердцем" и ревмокардитом, развив
шимся вслед за скарлатиной в различные сроки на

блюдения

Группы детей,и сроки наблюдения
"скарлатинозное Ревмокардит, развив

сердце" шийся вслед за скар
__________________________латиноГ.

3 6 9 12 18 24 3 6 9 12 18 24

Количество больных 86 86 86 86 86 86 16 16 16 16 16 16
1 . Нарушение ритма:

1 / синусовая тахи
кардия 13 11 6 2 - - - 5 1 1 1 1

2 /  синусовая арит
мия 72 52 41 22 3 5 16 11 14 10 9 8

3 / синусовая бради- 
кардия 1 1

2. Замедление внутрипред
сердной проводимости * 6 6 4 - - - 2 6 5 3 2 1

3. Замедление внутрижелу
дочковой проводимости 24 20 15 3 - — 2 6 4 2 2 -

4. Замедление внутрипред
сердной и внутрижелу
дочковой проводимое ти 12 4 1 г я т 12 4 2 1 1 1

5. Отклонение электри
ческой оси сердца 
вправо 27 15 3 ,т _ 7 3 1 2 t--

6. Отклонение электри
ческой оси сердца 
влево 15 7 1 . 9 4 1 1

7 . Нормальное положение 
электрический оси 
сердца 29 33 41 45 62 82 8 10 14 15 16

8 . Дыхательная аритмия 65 42 27 5 — — Ю 8 6 2 10

Для большей достоверности диагноза 24-м детям, у которых 

сердечно-сосудистые изменения не исчезали в течение 1 ,5  лет, 

проведено фонокардиографическое исследование.



При этом у 8 детей с признаками "скарлатинозного сердца" 

каких-либо существенных отклонений фонокардиографических 

данных выявлено не было. Напротив у 14 из 16 детей с ревмокар

дитом данные фонокардиограммы свидетельствовали о необратимой 

сердечно-сосудистой патологии.

Эти изменения у 12 детей с недостаточностью митрального 

клапана характеризовались продолжительным высокочастотным систо 

лическим шумом, деформированным низкоамплитудным 1 тоном у вер

хушки и увеличенным нередко расщепленным П тоном на легочной 

артерии. У 2-х из этих детей ситолический шум был связан с де

формированным 1 тоном, а у 10 детей систолический шум на ФКГ 

носил характер постепенного затухающего колебания от 1 тона

ко П. У 4-х детей шум равномерно покрывал всю систолическую
мезопаузу, у 2-х -  зарегистрирован систолическим шум,

. У 2-х детей с недостаточностью и стенозом атрио

вентрикулярного отверстия на фонокардиограмме зарегистрировано 

увеличение амплитуды и повышение частотности 1 тона, появление 

продолжительного мезодиастолического и пресистолического шумов, 

а также щелчка или тона открыжия митрального клапана.

Демонстрацией вышесказанного служат приведенные выписки 

историй болезни.

Пример 4 . Женя М., 5 лет /N? истории болезни 62/.

Девочка из удовлетворительных материально-бытовых условий. 
Из перенесенных заболеваний отмечена корь в 2 года 9 мес.

В декабре 1963 г . болела легкой формой скарлатины, ослож- 
неной "скарлатинозным сердцем". Выписана из стационара на 19 
день болезни. Сердечно-сосудистые изменения уменьшились, но 
легкий систолический шум выслушивался у верхушки.

При катамнестическом наблюдении через 3 месяца девочка 
жаловалась на головную боль, плохой аппетит. При клиническом 
осмотре отмечена бледность кожных покровов, увеличение шейных 
лимфатических узлов, увеличение границ сердца влево на 0 ,5  см,



нежный систолический шум на верхушке сердца, акцент второго то
на на легочной артерии.

Анализ крови 19/Ш-64 г . Эр-4810000, Нв 74 ед ., Л-6500,
Э-1 /6 5 /, п-2 /1 3 0 /, С-45 /2925/, Л-45 /2925 /, М-7 /4 5 5 /.
РОЭ 15 мм/час.

ЭКГ-зарегистрирована нормограмма, синусовая аритмия.

Титры АСЛ-0 и АСГ были 1:12500.

Девочка была госпитализирована в стационар с диагнозом 
"скарлатинозное сердце", где ей провели противовоспалительную и 
десенсибилизирующую терапию, выписана из стационара через 45 
дней в удовлетворительном состоянии.

При повторном обследовании через 6 ,9 ,12  общее состояние ре
бенка вполне удовлетворительное, сердечно-сосудистые изменения 
уменьшились, однако систолический шум продолжал выслушиваться 
только в "пятой" точке.ФКГ через 2 года реконвалесценции скар
латины не выявила сердечно-сосудистых изменений.

Женя М., 5 лет. Ш 1 через 2 года перенесенной 
скарлатины.

Таким образом, анализ катамнестических данных позволил 

установить у Жени М. отчетливые признаки "скарлатинозного серд



ца", развившиеся иа 2 неделе болезни и исчезнувшие к концу 2-го 
года.

Дример 5. Гера П., 4 года.

Мальчик рос и развивался хорошо. Из перенесенных инфекцион
ных заболеваний отмечает корь в 1 ,5  года, вестрянуго оспу в 2 го
да. В октябре 1962 г . легкую форму скарлатины, осложненную 
"скарлатинозным сердцем". Лечился в стационаре в течение 23 дней 
/пенициллином в/м, пирамидоном, поливитаминами, димедролом/. 
После проведенного лечения сердечно-сосудистые изменения умень
шились и ребенок был выписан под наблюдение участкового врача.

При катамнестическом наблюдении через 3 месяца мать ребен
ка предъявила жалобы на резкую утомляемость, плохой аппетит и 
субфебрильную температуру.

При объективном обследовании бросилась в глаза бледность 
кожных покровов, отмечалось увеличение шейных, подчелюстных и 
аскилярных лимфатических узлов, легкие тики век и гиперкинезы. 
Границы сердца в норме, тоны приглушены, выслушивается дующий 
систолический шум у верхушки и в "пятой" точке, акцент 2 тона 
на легочной артерии. Пульс 98 ударов в минуту, артериальное дав
ление 85/55 мм р т .с т . Показатели пробы Н.Л.Шалкова возвратились 
в в исходное положение через 4 минуты.

Анализ крови ОТ 3/1-63 г . :  Эр-4150000, Нв 12,2 гр%, Л-9400, 
Э-6* /5 6 4 /, п-2£ /1 9 8 /, С-44% /4136 /, Л-432 /3942/, М-5% /4 7 0 /, 
РОЭ-35 мм/час.

АСЛ-О -  1 :1250, АСГ -  1 :625.
ЭКГ-зарегистрирована синусовая аритмия, нормограмма, элек

трокардиографические признаки нарушения процессов возбуждения 
в миокарде предсердий и желудочков.

Общий фагоцитарный индекс 1 ,98 , завершенный фагоцитарный 
индекс -  1 ,01 .

На основании клинических и лабораторных данных ребенка 
направили в стационар с диагнозом: ревматизм 1, активная фаза, 
второй степени активности, эндомиокардит, хорея, Но.

Проведена антиревматическая терапия.

Течение ревматического процесса носило рецидивирующий ха
рактер. В течение 3 лет наблюдалось 6 рецидивов. Порок сердца 
сформировался спустя полтора года после перенесенной скарлати
ны при третьей атаке.

Фонокардиографическое исследование подтвердило клинический 
диагноз.

1 . Данные рентгеноскопии от 20/У1-65 г . следующие: сердце 
расположено обычно, небольшое. Увеличение левого предсердия 
кзади в первом косом положении, остальные дуги сердца не изме
нены.



П. ЭКГ: полувертикальная электрическая позиция сердца, 
признаки преобладания правого желудочка.

Ш. Как видно из представленной фонокардиограммы от 17/У1-  
1965 г . ,  на ней зарегистрирован продолжительный систолический и 
дистолический шум у верхушки сердца, среднеинтенсивный 1 тон, 
акцент П тона на легочной артерии.

ФКГ Геры П., 6 ,5  лет, через 2 года 
перенесенной скарлатины

после

Пример 6. Лариса С ., 6 лет.

Родилась доношенной, развивалась хорошо. Перенесла в 2 года 
корь, в 3 ,5  года легкую типичную скарлатину, осложненную "скар
латинозным сердцем". Лечилась в течение 3 недель, выписана с 
уменьшениями изменений сердечно-сосудистой системы. При первом 
катамнестическом наблюдении через 3 месяца отмечено, что девоч
ка быстро утомляется, что у нее плохой аппетит, плаксива, пе
риодически возникает малый субфебрилитет. При осмотре кожные 
покровы бледные, пальпируются множественные шейные лимфатические 
узлы, границы сердца расширены на 1 см от срединноключичной ли
нии. Сердечный толчок в пятом межреберье. интенсивный, тоны 
глухие, выслушивается дующий систолический шум у верхушки и в 
"пятой" точке, акцент второго тона на легочной артерии. Пульс 
116 ударов в минуту, артериальное давление 100/60 мм рт.столба.



АСЛ-0 -  1 :2000; АСГ -  1:1250.

Общий фагоцитарный индекс -  2 ,16 ,

Завершенный фагоцитарный индекс -  1 ,0 .
Проба Н.А.Шалкова -  исходные показатели п р и ш л и  к  нормаль

ным данным через 6 минут.

ЭКГ-зарегистрирована нормограмма. Дыхательная аритмия.
ЭКГграфические признаки нарушения процессов возбуждения в мио
карде предсердий.

У девочки диагностирован ревмокардит П степени активности, 
по поводу которого проведена антиревматическая терапия. К кон
цу года после перенесенной скарлатины нами заподозрен у боль
ной порок сердца, в этот период диагностирован хронический тон
зиллит и произведена тонзиллоэктомия. Через 1,5 года был ре
цидив заболевания.

Дальнейшая эволюция ревматического процесса через 2,Ь 
года после перенесенной скарлатины подтвердила диагноз. У ре
бенка сформировался комбинированный порок сердца /недостаточ
ность митрального клапана и стеноз атриовентрикулярного от
верстия/, что отражали рентгенологические и фонокардиографи
ческие методы исследования.

& ер  xyu/K ia

ФКГ Ларисы С ., 6 лет через 2 ,5  года после 
перенесенной скарлатиныперенесенной скарлатины



Представленная выписка иллюстрирует, что у нашей больной 
ревматический процесс протекал по-видимому латентно и скарлати

на лишь явилась разрешающим фактором, так как систолический шум 

носил грубый тембр, свойственный органическому пороку сердца в 

ближайшие и отдаленные сроки реконвалесценции скарлатины.

Изучение артериального давления показало значительную его 
лабильность. /Таблица 1 8 /.

Таблица 18.

Артериальное давление у детей tto "скарлатинозным
сердцем" и ревмокардитом, развившимся вслед за 

скарлатиной

Сроки Коли- Максимальное арте- Минимальное аоте- 
наблю чест риальное давление риальное давление
в6мес боль н°Рма выше ниже норма выше ниже

Г р у п п ы

ных нормы нормы нормы нормы

"Скарлатиноз
ное сердце"

Ревмокардит, 
развившийся 
вслед за 
скарлатиной

3 86 7 8 7 1 48 3 л  г*о5
6 86 84 2 - 49 3 34
9 86 85 1 - 64 2 20

1 2 86 86 - - 86 - -

1 8 86 86 - - 86 - -

24 86 86 - - 86 - -

3 1 6 4 4 4 4 2 10
6 16 9 4 - 8 - 8
9 16 1 2 4 - 9 - 7

12 1 6 12 4 - 14 - 2
1 8 1 6 1 5 1 - 1 6 - -

24 1 6 1 5 1 - 16 - -

У детей со "скарлатинозным сердцем изменялось преимущественно 

минимальное давление. У 34 из 86 детей этой группы отмечалась 

гипотония через б месяцев после перенесенной скарлатины и у 

20 на протяжении 9 месяцев. У 7 Детей с ревматическим кардитом 

впервые полгода отмечалось высокое максимальное артериальное



у
давление- я 8 -  низкое минимальное.

Результаты пробы Н.Л.Шалкова у детей со "скарлатинозным 

сердцэм" совпадали с таковыми объективного исследования и норма

лизовались по мере улучшения общего состояния и сердечно-сосудис
той деятельности ребенка.

У детей с ревматическим кардитом проба Н.А.Шалкова так же 

как и другие показатели осталась измененной на протяжении дли

тельного периода, йце спустя 12 месяцев у 7 детей этой группы 

она не достигла показателей здоровых детей. /Таблица 19/.

Таблица 19.

Показатели пробы Н.А.Шалкова у детей со "скарлати
нозным сердцем" и ревмокардитом, развившимся вслед

за скарлатиной

Возвратилось в исход
ное положение через:

Группы больных и сроки наблюдения
"скарлатинозное

сердце"
Ревмокардит, развивший 
ся вслед за скарлати

ной
3 6 9 12 18 24 3 6 9 12 18 24

Количество больных 86 86 86 86 86 86 16 16 16 16 16 16
3 минуты 25 55 80 82 86 86 -  2 5 8 15 -
4 минуты 57 29 6 4 - - 12 12 10 7 1 -
5 и более минут 4 2 - •* — 4 2 1 1

При изучении пульса нами выявлено, что в ближайшие 6 меся

цев после скарлатины у 71 ребенка со "скарлатинозным сердцем" 

имелись отклонения от нормальных показателей: у 67 -  тахикардия 

и у 4 -  брадикардия. Только у 15 детей этой группы пульс был нор

мальный. У всех детей с ревматическим кардитом отмечена тахикар

дия и нормализация пульса наблюдалась не раньше 6-9 месяцев 

реконвалесценции.



С иелью определения реактивности детей в пертод реконва- 

лесгтенции после скарлатины мы по прежнему изучали содержание в 

[фови титров антистрептолизина-0 /ACUi—0 / и антистрептогиалуро- 

нидазы МОГ/. Поваленные титр и AQ1-0 выявлялись в течение до

вольно длительного времени. Спустя 12 месяцев у 39 детей тит

ры этих противотел были нормальными /45 ,3  % / ,  у 17 -  умеренно 

повышенными /1 9 , \% /  и у 15 -  высокими /1 7 ,3  % / .

Антистрептогиалуронидаза в этой группе соответствовала 

высоким показателям у 8 детей /9 ,2  % / ,  повышенным у 24 /2 7 ,Ы&/ 

и нормальным -  у 54 /63 % / .

У 6 детей с ревматическим кардитом, развившимся вслед за 

скарлатиной, наблюдались умеренно повышенные титры ACDi-0 и у 

8 -  высокие. Повышенное содержание АСГ отмечалось в эти сро

ки у 5 детей, у 8 -  высокие и у 3 -  нормальные.

При оценке концентрации стрептококковых антител в крови 

нами учитывалось то, что многие дети перенесли в этот пертод 

катары верхних дыхательных путей, грипп и обострение хрониче

ского тонзиллита и др.заболевания. Поэтому наши данные не во 

всех случаях отражали истинные сдвиги в организме, обусловленные 

стрептококковой инфекцией. Так у 46 детей первой группы развил

ся катар верхних дыхательных путэй, у 42 -  грипп, у 26 -  анги

на, у 8 -  ветряная оспа, у 6 - горь, у 4 -  инфекционный паро

тит и у 3 -  гепатит.

У детей с ревматическим кардитом возникло оольшоз число 

рецидивов: у 6 детей по одному репидиву, у 2-х по два рецидива, 
у 2-х по три рецидива и у 4-х детей по 4 и больше рецидивов.
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Учитывая наши наблюдения за 102 детьми со "скарлатиноз
ный сердцем" в течение 4- 6 лет и данные Ф.М.ТейЕельбаум 
/1 9 4 8 /, Н.Ф.Фарбера /1 9 5 8 /, И.Л,Богданова /1962 / о различной 
степени поражения сердечно-сосудистой системы при скарлатине 
у детей, нами дана различная характеристика "скарлатинозного 
сердца".

У 33 из 86 детей со "скарлатинозным сердцем" сердечно-сосу 
дистые расстройства были незначительными и исчезли через 10 -  16 
-  20 дней острого периода скарлатины или вскоре после выписки 
из стационара. Через 3 месяца после перенесенной скарлатины 
сердечно-сосудистых изменений у этих детей отмечено не было.

У 36 детей изменения сердечно-сосудистой деятельности 
были отчетливо выражены и клинико-лаборарорно-графические мето
ды исследования позволили отнести их за счет диффузного ыиоаар- 
дита. У отих детей длительно сохранялся субфебрилитет, расшире
ние грапиц сердца, глухость тонов, отчетливо выслушивался сис
толический шум у верхушки или в "пятой" точке, наблюдались приз
наки нарушения проводимости в предсердно-желудочковом комплексе

У 17 детей наблюдалось незначительное расширение границ 
сердца, приглушенность сердечных тонов, появление нечистоты 
первого тона, а затем короткого систолического шума , артериаль
ной гипотонии, лабильность пульса, синусовая аритмия. Подобные 
изменения отнесены к миокардиодистрофии.

У 16 детей развился ревматический кардит, у 6 из которых 
ревматический процесс соответствовал минимальной степени актив
ности и у 10 -  умеренный.

Пам не удалось выявить какой-либо зависимости проявлений 
сердечно-сосудистой деятельности от формы скарлатины. Необходи
мо отметить, что формированию сердечных осложнений мог способ
ствовать хронический тонзиллит, 35 детей страдали хроническим 
тонзиллитом /15  из них страдалихроническим тонзиллитом до забо
левания скарлатинш и 20 -ти этот диагноз был диагностирован 
вскоре после перенесенной инфекции.

Под влиянием терапевтических мероприятий у всех детей с 
признаками "скарлатинозного сердца" , миокардиодистрофии и 
инфекционного миокардита исчезли. У 14 из 16 детей с ревмати
ческим кардитом развились рецидивы и только у 2-х детей клини
ческое выздоровление. Порок сердца сформировался у 14 детей? 
у 12 недостаточность митрального клапана и у 2—х недостаточное!] 
митрального клапана и стеноз атриовентрикулярного отверстия.

В заключение главы нам хотелось обратить особое внимание

педиатров на то , что несмотря на преимущество легких форм скар-



датины в последние годы в течении этой болезни все еще возникает 
значительное количество сердечно-сосудистых расстройств, которые 
затягивают выздоровление ребенка.

Следовательно,за детьш  со "скарлатинозный сердцем" в период 
реконвалесценции скарлатины необходимо установить тщательное 
наблюдение в течение 12 -  18 месяцев.

В Ы В О Д Ы

X. Длительные клинико-лабораторно-графические методы иссле
дования позволили установить у детей, перенесших скарлатину, 
различный характер и исход "скарлатинозного сердца".

2 . Комплексное динамическое наблюдение выявило у 36 из 102 
детей, перенесших скарлатину -  инфекционный миокардит, у 17-ти 
миокардиодистрофию, у 33-х -  "скарлатинозное сердце", у 16-ти -  
-  ревматический кардит.

3 . Клинические данные поранения сердечно-сосудистой систе
мы подтверждались инструментальными методами исследования/рент- 
гепо-электро- и фонокардиографией/, функциональными пробами и 
лабораторными показателями.

4 . По мере наблюдения симптомы инфекционного миокардита у
36 детей исчезли, а у 8 сердечно-сосудистые изменения держались 
в течение 18 месяцев. В то же время у 14 из 16 детей признаки 
ревматического кардита отмечались в течение всего периода наблю
дения. Спустя 1 ,5  -  2 года у них сформировались пороки сердца: 
у 12 недостаточность митрального клапана и у 2-х недостаточность 
митрального клапана и стеноз атриовентрикулярного отверстия.



ШЕНВШЕ COOT АП А ПВЗРШРИЧЕСЮЙ КРОВИ У БОЛЬШЖ 00 

пОКАРЛАТЩ)ЗНЧМ СЕРДЦЕМ" И РЕВМАТИЧЕСКИМ КАРДИТОМ

На основании литературных данных, кровь представляет со

бой разновидность ткани соединительного вещества /А.Н. Крюков,

1930/ и является внутренней средой организма человека и животных. 

Следовательно, в периферической крови отражаются процессы, про
исходящие в организме.

По мнению Г.Д.Белоновснпго /1932/, А.Ф.Тура /1937/ и О.П. 

Григоровой /1958/, всё разнообразие функций крови осуществляется 

её Форменными элементами. Изучение Физических, химических, морфо

логических и биохимических свойств крови в динамике патологиче

ских процессов тлеет большое практическое значение.

Гематологические исследования при инфекционных заболева

ниях имеют большое значение и являются обязательном звеном в кли

ническом обследовании больного, ^личествениые и качественные 

колебания отдельных Форменных элементов дают представление о функ

ции лейкопоэза в различное стадии заболевания и могут учитываться 

при опенке реактивности организма.

Выражение лейкоцитарной Формулы в процентах по методу Шил

линга наиболее распространено, однако оно имеет существенные не

достатки. П р ави л ь н а  вывод при сравнен™ двух формул, выраженных 
в экстенсивных показателях, возможен лишь тогда, когда лейкоци

тоз в обоих случаях одинаков. Поэтому в медицинской практике 

нередко применяется пересчет в абсолютные числа. Вопрос о неоо- 
ходимости перерасчета количества клеток "белой" крови и опенки



истинного изменения функций той или иной части кроиотворения 

не является новым.

Р)ше П.П. Уснов /1890/ отмечал при подсчете цементов "бе

лой" крови несовпадение значения абсолютных и относительных чи

сел. Я дальнейшем Г.Хозраев /1913/, И.Г.Курлов /1916/, А.Я. 
Глауберман /1917/, В.НЛтрадомский /1924/, В.Ь.Бланк /1926 /  

подчеркивали, что абсолютнее числа для диагностики имеют боль

шее значение, чем пропэнты.

Особенно настаивал на необходим от и опенки картины крови 

в абсолютных числах Ш. Д. ̂ шнювский /1924/, который предложил 

метод графического отображения изменений, происходящих в крове

творной системе.

На преимущество метода Hl./I.,'foiuKO некого указывают ряд 

авторов /И.А.Нассирский, 1948; П.Б.Нланк, 1926; и.С.Нлозыан, 

1930; В. А.тЪгданов и О.М.Беляева, 1931; Н. А.Демин и Hi. А. 

Павлов, 1936; Я.Я. Калы*»Калиг’ , 1941; Н.С.Злавина, 1947; Т.Н. 

Лярская, 19FD; МЛ.'<&банова, 1951; И.К.Тодрис, 1953; &.И.

Рябиков, 19F>3; Н.П. .Дмитриева, 1964; В.С.Дуброва, 1955;

Л. 1. Яретнова, 1955; Я.Я,Торожиова, 1961; В.И,Ламешин, 1963 

и другие/.

Метод абсолютного исчисления клеточных элементов имеет 

больною иениость при сопоставлении сдвигов у детей различно

го возраста.

В.РЛевин /1941/ на основании литературных данных и дар

ственных наблюдений составил влзрзстнуо крир,\*) различных кл зточ-



них элементов в абсолютных циФрах, представленных наш в 

таблице 20.

Ученики В. С. Дубровой применяют названий метод при ря
де инфекционных заболеваний у детей, подтвердив несомненна 

ценность этого метода для учета Форменных элементов крови в 

динамике инфекционного процесса./Н.В.Дмитриева, 1Э52;К.Вл1и- 

кплаева,19Р>4; Н.Я.Ворожгюва, 1962 и д р ./ .

Очень показательные сдвиги были обнаружены в различные 

фазы скарлатины /К. В. Николаева, 1954,1 ЭГ>7; Л.Н.Роыанеш<о, 1ЭиЗ/, 

при дифтерии /Т. П. Лагунова, 1962/, при дизентерии /В.С.Дуброва, 

1964/, при брачном тиФе /Н.В.Дмитриева, 1962/.

Аналогичные данные при изучении периферической крови 

в абсолютных цифрах при пневмонии у детей получены tf.C.iJwaKD- 

вой /1963 / .

Как видно из представленной таблицы, количество нейтро- 

Филов во всех возрастах у детой колеблется в пределах одних и 

тех же циФр. Что касается остальных Форм, особенно лимфоцитов, 

то их количество с возрастом уменьшается, доходя к 14-15 годам 

до нормативов взрослого человека.

"'то динамическое снижение количества клеточных элемен

тов не случено, а, очевидно, связано с нарастающей с возрастом 

Ферментативно4 Функцией в паранхиматозных органах неподвижных

клеточных элементов ретикуло-зндотелиалыюй системы. В связи 
с чем, очевидно, снижается потребность в дополнительных под

вижных "пипеварптчльных железах".



Лейкоцитарный профиль у детей по Е.Р.Левину

возраст в 
годах Эозинофилы Нейтрофилы Лимфоциты Моноциты

1/2-1 100-600 от 3000 5000-7500 700-1300
1 -  2 100-500 9000 4500-6500 600-1200
2 - 3 100-500 55000 3500- 5500 500-1Ю0
3 - 4 100-500 из них: 3000-5000

8г-г—1Оо

4 - 5 100-500 палочко 2700-4700 400-1000
ядерных

6 - 7 100-500 200-500 2400 400
4400 900

7 - 8 100-500 2200-4400 400-900
8 - 9 100-500 2000-4000 400-800
9 - Ю 100-500 1800-3800 400-800
10- 12 100-300 1500-3500 300-700
11- 12 100-300 1400-3400 300-700
12- 13 100-300 1400-3200 300-700
13- 14 100-300 1400-3000 300-700
14- 15 100-300 1200-3000 300-700



Л медицинской литературе имеется довольно много работ,по
священных изучению "бело?" крови при скарлатине /В.И.'Ълчанои,
А. А. 'Ълтипстн, М.Н.Романенко, Фукс, Арнзт,Шиллинг, с анкони и д р ./ .

Установлено, «то в остро4 Фазе скарлатинм ней трог1 илез 
протекает с хлорным сдвигом со палочкоядерных, с одновременным 

увеличением зозино^илов /Г.И.Иввтенцев, Берг, ч-айнер, Ясный и 

другие/. Сочетание не^тро^илеза с эозино^илией, считающихся 

антогочистами и встречается только при скарлатине. Аллерги

чески-в нагт пластические состояния и сывороточная болезнь проте

кают с эозинопенией.

Принято считать, что левмй сдвиг клеток крови отражает 

тяжесть инФекипонного npoi:ecca. Усиление сдвига влево -  даль

нейшее развитие инфвкпионно-токсического заболевания, уменьше

ние сдвига влево -  ослабление токсикоза /Н.М.Николаев/.

Аналогичную опенку ялериому сдвигу ней тропило в дает li. К. 

ГЪряев, рассматривающий "ялерный сдвиг" как показатель актив

ности процесса и степени интоксикации.

Оо времени установления И.И.Мечниковым роли микро- и макро 

*агов в борьбе с микробами накоплен большой экспериментальный и 

клинический материал о Функции и роли этих клеточных элементов 

и участии их в различно4 деятельности организма. Но показателям 

количественных и качественных сдвигов со стороны крови можно, 

до некоторой степени, судить о реактивности организма в целом.

П.П.Учетное /1891/ одним из первых исследовал кровь у 

скарлатинозна больных и отметил, что наибольший лейнопитоз 

наблюдается на 2-3 день высыпания, тогда как с прекращением



лихорадки число лейкоцитов снижается. При новом под"еме темпе

ратуры вновь наблюдается повеление числа лейкоцитов, продолжа
ющееся со в недель.

А.И.Нланк /1926/ на пердай и второй неделе скарлатины вы

явил нейтроФильный лейкоцитоз и соответственное снижение числа 

лимфоцитов. Наибольшее число эозиноФилов автор наолюдал на вы

соте лихорадки, а при гипертоксических Нормах скарлатины -  пол

ное исчезновение их из периферической крови.

М.О.Зильберштейн /1928/ и З.И.^дельман /1928/ в тяжелых 
случаях скарлатины отметили более высокий лейкоцитоз в отличие 

от легких Форм, сопровождающихся умеренным лейкоцитозом и после

дующей лейкопенией. Подобные задано мерности авторы выявили в 

отношении нейтрофилов, причем пли гладком течен1то скарлатины к 

гонцу первой недели болезни отмечена нейтропения.

Я.Х.Ранюшина, М.ЙЛухарева и Б.Г.Ширвиндт /19tO/ указывают 

на более легкое течение современной скарлатины, в связи с чем 

реже имеет место высокий лейкоцитоз с тенденцией к иейтрофиле- 

зу. Характерные для скарлатина увеличения числа эозиноФилов 

чаше наблюдаются с 3-го дня болезни и нарастают в последующие 

дни в течение первой и в начале второй недели болезни,достигая 

иногда 15-25 %. К.Х.Ганюошна связктвает лейкоцитоз в начальном 

периоде скарлатины с преобладанием тонуса симпатического отдела 

вегетативно^ нервной системы, причем число лейкоцитов может 

колебаться от 10.000 до 30.000, соответственно тяжеоти скарлати

ны, и сопровождаться одновременным нейтроФилезом до 70-90 /о» В 

момент перехода "сттмпатикус -  Ф,азы" в "вагус-Фазу" происходит



быстро паление числа лейкоцитов, чате до нормы, и исчезнове

ние нейтроФилеза. Во втором периоде болезни, при появлении 

аллергической волны, выявляется лейкопения до 5.000 -  Ь.000, 

не^тропения до 20-30% и лимФопктоз -  до 40-о0 %* 1Ьявдение 

аллергических волн характеризуйся отчетливой эозино^ютией 

порядка 10-15 %.

В последние 7-10 лет, в годы легкого течения скарлати

ны, картина крови еше болыпе изменилась в отношении показате

ля лейкоцитоза, сохранив, однако, свойственные ей черты.

И.В.Когданов /1962 /  наблюдал лейкоцитоз вш е 9000 у 

55 % больных скарлатиной, а А.П.Герст /1954/ -  у 25,2 /« Роль

ных. М.Н.Романенно /1963 /  отметила в остром периоде скарла

тин^ у большинства больных лейкопению как в остром периоде, 

так и в период выздоровления.

Дитерат мэные данные указывают такта на то, что сниженное 
содер^ан^е ле^изпитов в повременных условиях наблюдается не 

только у больных и здоровых детей, но и у взрослых /И.Т.АОаэов, 

1958; Х.Х.Владос, ^.Э.Финнтейн, 1963 / .

Нами параллельно определялось количество лейкоцитов пери- 

Феотп»9скпл крови у 60 здоровых детей в возрасте 3-12 лет. При 

этом полученные средние показатели обшего количества лейшиитов 

принимались за  исходные. Они соответствовали в среднем 7100410.
Таким образом, у детей г.Свердловска отмечено некоторое 

снижение обшего содержания лейюиитов у здоровых детей, по срав

нению с данными А.^.Тура. Такие же сведения получены М.Н.Рома-

ненко /1963/, которая определяла обптее колииество лейкоцитов у 
здоровых дете# г.Свердловска.



Катамн^стическое изучение периферической коови у наблюда

емых наш детей, перенесших скарлатину, осложненную "скарлати

нозным сердь-ем" и ревмокардитом, показало, что количественный 
состав лейкоцитов отклонялся у них от возрастных норы в сред
нем е  течение 9-12 месяиев. Н первые три месяца реконьалесцен- 
ции среднее число лей шиитов было наибольшим /8956 + 35b, 1 и 

9500 + 554,4/ и колебалось в пределах 5000 -  12200. Спустя 
3 месяца после скарлатины в первой группе реконвалесцентов по
вышенное содержание леРкотттов обнаружено у 57 детей, понижен
ное -  у 26, и нормальное -  у 3 . По второй группе детей оно 
о^талооь высоким у воех дете*.

Топг»г»тавляя показатели лейкоцитов периферической крови по 
срокам наблюдения, удалось выяснить, что у 16 из 86 детей со 
"скарлатинозном еепдпем" умеренный лейкоцитоз сохранялся в те
чение пелого года /18,6/5 / .  П то время как в гр^тпе детей, за- 
болевчтх ревт кордитом на п’оне и золэд за скарлатиной, высокое 
содержание лейкопитов отмечено в течение всего первого года у 
всех 16 детей, а у 9 из них -  до гонка второго года наблюдения 
/таблица 21 / .

-̂ ти ванные позволяют судить о продолжавшейся активности 
стрептококковой инокини.

Однако правильная опенка сдвигов в периферической крови 
не может бить дана только по обшему содержанию лейкопитов. Во 
воех случаях необходим строги-4 дифференцированный учет различ

ных клеток "бело*" крови. ГЬгласно литературным данным,особое 
значение при этом придается сегментоядерным нейтроФилам. Нами 
сдвиги не^троФильно” группы изучались раздельно в отношении 
палочтядернмх и сегментоядерных нз^троФ'Илов.

Согласно литературным данным,при острых инФекниях сильны
ми активными защитниками организма являются нейтроФили.



К.В. Николаева /19П7 /  при изучении "белой" крови 

в зависимости от г'прм скарлатины, отметила при средне- 

тяжело?4 г*орме нет*трог?илез выражен значительно чаще, чем 

при легкой.

И.Л. Богданов /196‘У указывает при осложненной 

скарлатине, чем вырагениее лейшкитоз, тем отчетливее 

не!»троФильный сдвиг леиоиитов влево до палочгоядерных и

ЮНЫХ f’ ODM .

М.Н. Ппманэнно /1963 /  при изучении содержания 

сегментоясерных не*троФилов при скарлатине в абсолют

ных числах в зв и л а , иго с повышенным содержанием нейтро- 

Филов больше было больных в первые дни болезни, тогда 

как по мере выздоровления проиент больных с повышенным 

содержанием нестрог* илов снижается, на 7-Ь день оолезни 

он более нтки*, а в дальней *м втовь увеличивается число 

больных с не*трог: илезом. Т пониженном содержанием сегементо 

ядерно не1'1 тропило в в остром пепшле болезни был незначи

тельна* прпрент больно .
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Т а б л и ц а

Среднее количество леикоцитов у детей со "скарлатинозным сердцем"

и ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы С татисти- С р 
ческие

о к наблюдения(в м е с я ц а X)
данные

3 6 9 12 18 24
"Скарлатинозное
сердце"

гг
Л
rtъ

86 
8956 
+ З о 6 ,1

86
8656

+102,7
86 

8471 
1 147,5

86
6310

+87,9
86

6426
+145,1

86 
6892 

+112,5
Р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

ревмокардит, f 
развившиеся вслед М* 
з а  скарлатиной /п- -»

16
9500
5t>4,4

16
8839

+423,4

16
8961

+146,1
16 

8286 
+110,2

16
6350 

+ 155

16
6623 £  

+121,3 •
Р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

Контрольная П'
Л

п ъ

60 

7100 
+ 150



По мнению И.Л. Кассирского и Г. А.Алексеева, эти свойства 

сегмеятоядерчмх не^троФготов обусловлены Ферментообразователь- 

чой Функцией. Разнообразий набор Ферментов нейтрофилов оказы

вает лизируюшее действие на поглатенних ликробов.

Н.Г.Ширвичдт /I9 6 0 /, М.R.Сухарева /1960/ и М.Н.Романенко 

/1963/ в остром периоде скарлатины отметили неЙтроФилез с 

ядернмм сдвигом влево, причем сдвиг бил тем резче выражен, чем 

тяжелее Форма болезни. Пониженное содержание сегментоядерных 

нейтрсФ>илов в крови больных, по данным авторов, наблюдается не 

часто.

Нами при учете сегментоядерных нейтроФилов за  норму при

нималось количество этих клеток 60 здоровых детей. В среднем 

эти показатели составляли 3727 + 475.

При обследовании ренонвалесиентов со "скарлатинозным серд

цем" и ревмокардитом, развившимся после скарлатины, отмечается 

заметное отклонение сегментоядерных не^троФилов от возрастных норм. 

Диапазон колебания этих клеток составлял 2170 -  5720.

Как видно из таблицы 22, более часто*? и более заметное 

отклонение от нормальных величин наблюдается у детей, у моторых 

после скарлатины развился ревматический кардит.

По все периоды катамнестичесгаго наблюдения средние досто

верные показатели превышали таювые у детей со "скарлатинозным 

сердцем".



оНоличеето с е  гментояЗерных нейтроФиАобу $етей со«етрлатинознт
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при первом катамнее/ричее/го/и раб^/оае/у//// ( < 3  лгее**##)
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-•• - 1 - НОрМШбНОР
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- ггорр/реррое
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Т а б л и ц а

Среднее количество сегментояденных не<*тро£илов у детей со "скарлатинозннм сердцем” 

и ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы Статисты
ческие

с р о к наблюдения ( в м е с я ц а х)

данные
3 6 9 12 18 24

"Скарлатинозное
сердце”

rv 86 86 86 86 86 86
4433 4166 4285 3800 3426 3370

т- + 243 + 1 18 *468 + 153 + 87,9 +147,1

Р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 5°

Ревматизм, р а з  ГЬ 16 16 16 16 16 16
вившийся вслед 
за  скарлатиной Ж 4602 4278 4570 3492 3586 3665

гги + 320,1 +79,7 +98,2 +84,3 +106,4 +112,4

р 0 ,00 ! 0 ,05 0,001 0,001 ’ о , 001 0,001

Контрольная П '
М -
П2"

60
3727

+
-  475



Я это?* группе так же, как и у детей с  ревмокардитом от мочи

лись различное нолебанпя названных клеток как в сторону повышения, 

так и понижения. Через 3 месятта после перенесенной скарлатины в 

группе рекпчвзлесиентов со "скарлатинозным сердцем" наблюдалось 

повмпенное количество не:"*троФплов у 61 из 86 детей, пониженное -  

у °0 и нормальное -  у 5. Трегние показатели составляли 4433 +243. 

Дальнейшее наблюдение спустя 9 месяцев показало, что нзАтроаилез 

остался довольно выраженным у 17 детой с отчетлиаыми сердечно

сосудистыми изменениями, в среднем составляя 4385 ^  468. К кон

цу первого года наблюдения количество сегментоядернмх нейтрофилов 
достигло возрастной нормы.

У детей, страдающих ревмокардитом, развившимся вслед за 

скарлатино'4, количество сегментоядерных нейтрофилов было во все 

сроки наблюдения соответственно вш е. Оно составляло через 3 ые- 
сяиз после перенесенной скарлатины в среднем 4602 + 320 /Р< 0,0и1/, 

через 6 меоягев- 4278 + 79 и к концу 9 месяца -  4570 + 9а, 2.

У 7 человек нег> трогал ез в этой группе держался до 1,5 лот.

Одновременно о сегментоядернпми нейтроФилами подсчитывали 

и палочноядерные лейкоциты у тех же детей.

Анализ полученных данных показал, что в различные периоды 

наблюдения среднее достоверное содержание палочкоядериых лейкоци
тов несколько отклонялось от принятых за норму /200 + 9 ,3  /  у боль
шинства наблюдаем-тс детей.

Через 3 месяца после перенесенной скарлатины у 20 детой со 

"скарлатинозном сердцем" выявлено нормальное количество палочко- 
яперных нейтрофилов и v 58 пониженное /ри с .5 /. Удержание этих

клеток соответствовало в среднем 166 + 13,4 /Р <  0,001 / .

То втопой гоуппе детей с ревматическим кардитом, развившимся
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«скар/ю гт инозньш  се/ос?цем  »  и  /оев/нс/т иуеекмлг /ссг/эф и/яо/и 

г/̂ эм гге^ёсм  /<сут &л1 н  еегт/<-/ее/<ом /-/суб/юс/ении .
(^/< з 3

(̂ Ko/̂ b/io/fnu/io^Hoе >>

/реллокаг/э&Ь/Р,/Ос/£вишмй<?Я ёеяео  ̂ ека^ло/тиной .

о о О о оООО 00 
О О О о  о

-  нормальное

-  повышенное

-  пониженное

-  количество больных



Т а б л и ц а  23

Среднее количество палочкоядерных нейтрофилов со скарлатинозным сердцем"

и ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы Статистн
ческие

1 
1 1 1

О 
1 1 1

О 
I 1

к наблюдения ( в м е с я ц а х )

данные
3 6 9 12 18 24

"Скарлатинозное
сердце"

tL - 86 86 86 86 86 86
М 166 204 236 212 200 213

±Пг, ± 13,4 1 23 + 13,5 +15,1 +24,4 +16,2
Р 0,001 0,01 0,001 0 ,002 0,01 0,01

Ревматизм р аз /г. 16 16 16 15 16 16
вившиеся вслед М 138 153 185 191 224 238
за  скарлатиной

*/7г. + 8 ,7 + 10,1 +32,0 1,9 + 10 +9,1
Р 0,001 0 ,0 5 0 ,1 0 0 ,1 0 0,001 0 ,002

Контрольная

М

60 

200 
+ 9 ,3

_i
ОЛ



на Фоне и вслед за скарлатиной, количество палочмоядерных нейтро- 
филов било сниженным до тонна первого гола и составляло в среднем 

чепез 3 м еста  138 + 8 ,7 , через 6 месят ев -  153 _Н0,1. Более 

заметные сдвиги отмечены у детей, заболевших ревмокардитом после 
скарлатины, в ближа4шие '’роки реконвалесиениии до 6-9 месяцев.Эти 

данное иллюстрирует таблшта 23.

К конпу второго года количество палочкоядерных нестрог’илов 
у большинства наблюдаемых детей приблизилось к показателям здо

р о в ы х  детей. Однако у некоторых из них в эти сроки количество 

клеток ттревштвло нормальное содержание, составляя в среднем в 

перво4 группе 2X8 + 16» и то второй -  238 + 9,1 /  Р < 0,001 / .

11. М. Николаев /1948/ связывает ядерный сдвиг нейтройилов с 

наличием тканевого аиидоза, сопровождающегося энергичными проли

феративными процессами кроветворной ткани и протекающего©# с 

вымттванием несозревших клеток. АЛ.ГЪльберг /1952 /  расшигфо- 

в^вает левм4 сдвиг клеток как показатель тяжести ин^екнионно- 

токсичесюго процесса, но прогностическое значение он имеет лишь 

при динамическом исследовании крови.

М.Н.Романенко /1963 /  наблюдала у 62 л> больных скарлатиной 

нормальное подержание палочкоядерных нейтооФилов.

В юте нами упоминалось, «то при скарлатине происходят за

метные колебания количества эозиноФилов в периферической крови, 

по содержанию которых судят об аллергической настроенности орга

низма, о клиническом течении и исходе заболевания.

■Согласно литературным дынным, при скарлатине имеются осо

бенности, npncvwie только это4 инфекции -  ранняя эозиноФилия.



О.П. Гериенберг с соавт. /1940/ отмечают эозинов илию у 

71 И  * больных в оотром периоде скарлатины.

По данным В.Х.Гачшивой /1948 / ,  появление аллергических 

волн при скарлатине характеризуется отчетливо* эозипооилией. в 

момент перехода "симпатий,ус <*азы" в "взгус—гтазу" п р и  падении 

температуры, дровяного давления и уреженш пульса наблюдается 

Феномен "эозинов ильной свечки4, количество эозинов илов увеличи

вается до 25 /о о последующим палением до 3 'X

Псе эти данные основанм на изучении процентного содержа

ния названных клеток крови. Работы, посвященные изучении со

держания эозиноиилов в периферической крови при скарлатине, в 

абсолютных числах единичны /Ч.П.Николаева, 1954; М.Н.Романенко, 

1963/.

M.U.Романенко /1963 /  наблюдала, что содержание эозино- 

филов в периФеричесной крови изменяется волнообразно в динамике 

заболевания. Проиечт больных о нормальным содержанием эозино- 

^плов то увеличивается, то уменьшается, достигая максимального 

увеличения к 11 дню болезни /68 ,8  % / .  Наибольшее количество 

больных с эозино^илиеР наблюдается в остром периоде болезни.

При изучении содержания эозинофилов в периферической кро

ви реконвалеснентов со "скарлатинозным сердием" нам удалось от

метить заметное колебание этих элементов крови. Чаще отмечалась

выраженная эозтиУилия.
у детей со "скарлатинозным сердцем" через 3 месяца после 

перенесенной скарлатины повышенное количество зозино^илов было



(Tjfte/lt/t/PM&O эозинофи̂ об? pfe/vей <?& << слг0//*/7О//77////сд//б//р/ се/Ье/ц&л? »  /
ре&мсушуеемл/ /гсу/ муЬ/г/м  ///>// /ге/о&ом <?/&*/

сЗ л/еедгусу).

(?хбу&/7сг/77б///о<*>//0е ee^&lt/e

/̂ #л/с>ха/><%//77, /?&£gt/6i/ytftfO>sr ge/re^^cv

• : ‘ • I -  нормальное
повышенное

! у о ° о ° о  -пон и ж ен н ое

_ количество 6олбНб/х



Т а б л и ц а  24

Среднее количество эозино^илов у детей со "йкирлатинозным сердцем" и

ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы  Статисти- С р о к  наблюдения ( в  м е с я ц а х )
ческие
данные

3 б 9 12 18 24
"Скарлатинозное 86 86 86 86 86 86

сердце" М 560 583 629 463 452 251

т  + 4 1 , 5  +59,1 +56,0 +87,4  + 8 7  18,4
Р * 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

Ревмокардит „ ^  16 16 16 16 16 16
развившимся М 696 665 630 569 475 224
вслед за
скарлатиной ^  16,2  -7 8 ,6  + 57 +79,2  +83,2 15,3

Р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

Контрольная 60
М 203
пъ  + 11,3

1?П



у 75 из 86 детей, пониженное -  у 6 и нормальное -  у 5. Сред

ние достоверные данные ооставляпи 560 + 41,6  /  Р< и ,001 /.
/р и с .6 /. Данные длительного наблюдения подтвердили, что эоэи- 

ноФилия держится довольно длительнпе сроки, в среднем до 1 ,5  

лот. Оти сроки затягиваются у детей, отягощенных хроническим 

тон ;': ром.  Такие же данные приводит К.В.Николаева /1955 / ,

изучавшая изменения периферической крови при скарлатине у де

тей с различным исходным состоянием зева.

У детей с ревматическим кардитом количество во все сроки 

наблюдения было соответственно выше. Через J  месяца после 

скарлатины их число составляло 696 + 16,2, через 6 месяцев 

665 + 78,6  и через 9 ыесянев f>30 + .47,0. К юнцу 2-го го

да наблюдения оно erne не достигло возрастной нормы, составляя 

в среднем 224 + 15,3 ггротив 203 + 41,3 у здоровых детей 

/таблица 24 / .

Кроме обшего числа лейноиитов, палочтоядерных, сегменто

ядерных нейтроФилов и эозиноФилов, нами ручались лим^опиты и 

монопиты в периферической крови у детей.

Современные гематологи лимфоцитам придают особое значе- 

itne в патологии детского возраста, считая их показателями не- 

спениФпческого иммунитета и Фиксаторами токсинов. Постольку 

лим^опиты образуются в лимфоидной ткани организма, по измене

ниям этой ткани могно судить о характере патологичестого процес
са. При воспалительных реакциях, например, наблюдаются кругло

клеточная лимФондная ин^ильтраиия /И.А.Кассирский, 1962/.

Последние работы А.И.Струнова /1966/ указывают на значи
тельную реакцию лимфоидной ткани и лимфоцитов при стрептококко- 
bw  заболеваниях.
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А .  А .  Нестеров / 1 9 6 6 / ,  / 1 9 6 8 /  отводят главною

роль лимФопитам, как но он толпы Факторов замедлентой аллергии.

Выше приводились раооты,впервые опуоликованные в 1942 г . ,  

о новом типе аллергии, получившей название аллергии заслеплен

ного типа. We цитологической о оно во f* являютоя не плазматические 

клетки, а сенсибилизированные лимфоциты /и  воооше клетки лимфо

идного ряда/, также стимулированнме антигеном в ретикуло-эндо

телиальных органах.
Нами при изучении лимфоцитов периферической крови у детей 

со "скарлатинозным сердием" были выявлена различнее количествен

ное колебания, преимушеотвенно в первые 6 месяцев катамнестиче- 

ского наблюдения. Я этот период содержание лимфоцитов бело по

вышено у 59 детей, понижено -  у 17 и нормальное -  у 10. /р и с .7 /. 

Средние показатели этих клеток через 3 шсяца соответствовали 

3436 + 202,5 и через б месяцев 3303 + 82 /Таблица 25 / .

В последующие месяцы ренэнвелеспенции количество детей с 

повышенным числом лимфоцитов периферической крови уменьшилось, 

и средние показатели к гонцу второго года были равны в этой 

группе 2F778 + 177,0, против 2510 + 48,4 у здоровых детей.

У дете« с ревматическим кардитом количество лимфоцитов 

то вле периоды последования нарастало значительно больше,чем 

в сопоставляемо# перво* группе детей со "скарлатинозным сердцем".

При первом подсчете через 3 месяца после перенесенной 

скарлатины среднее голичество лимфоцитов составляло здесь 
3508 + 243,Г, через О месяцев 3J84 + 181,0, спустя год 

3612 + 78,3 и к ВДНЦу 2 года 3301 + 266,1 /  Р <  0,001 / .



£ftoAH</ec/vgo лнмф оцш об у  Зегпей со «ска/о/№//пи/уоънь/м сердцем» 
и /ое&иог/пмеемм ко/рЗнтом п/Ьм пе/Ьёом католлнеетичееком ногбАЮ е̂/уш

(че/>ез 5  мееяца)

С Otj,«  v K0{b/iarnUf/02>H0<? сеЬЫце »

о  в  О о
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_  -нормальное
-  повышенное

-  пониженное

-  количество  больных



Т а б л и ц а

Среднее количество лимфоцитов у детей со " скарлатинозным сердцем" и 

ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы  Статисти
ческие
данные

-  С р о к н а б л ю д е н и я ( в месяц аг)

3 6 9 12 18 24
"Скарлатинозное гь 

сердце" JLI
+ tr t

Р

86
3436

^202 ,5
0,001

86
3303

+82,5
0,001

86
2714

+209,5
0 ,0 5

86
2291

+109,0
0,01

86
2670

+ 109,5 
0,01

86
2578

+177,0
0,001 К •

Ревмокардит р а з -  ^ 16 16 16 16 16 16
вившийся вслед з а  Л1 3508 3384 3244 3612 2627 3031
скарлатиной + т +243,2 +181,0 + 141,5 + 7 8 ,3 + 8» ,5 +265,1

~ Р 0,001 0,001 0 ,002 0,001 0,001 0,001

Контрольная гъ

JU s 

+ т

60 

2610 

1 48 ,4



М о н о ц и т ы .  А.Л. Ттруцовская /1952/ рассматри

вает монотггарную реакцию при скарлатине, как показатель 

аллергических сдвигов, обнаружив ее в первое дчи острой *1 а— 

зо бопезни. По дач чин (3. И. Школьниковой /1952/ шнопитарная 

реакция возникает на третьей неделе заболевания и позже.

!Ъ наблюдениям О. В, Герце но ерг a /1954/, у большинства 

больных скэрлатино-ч наблюдается пониженное число моноцитов 

и только при септическо* и смешанно" г!орме нормальное их ко
личество.

Нами при из учении мопопито в в периферической крови у 

детет\ перенешгих скарлатину, установлено, что количество 

моноцитов незначительно отклоняется от принятых за норму, 

которое соответствует 460 + Ь, 2. Через три месяца после 

перенесенной скарлатины у В детей со "скарлатинозным серд

цем" нормальное количество монопитов наолюдалось , по- 

яниенное -  у 47, гшдвпиенчое -  у 30детей. О ревмокардитом, 

развивлимся вслед за скарлатиной, наблюдалось нормальное 

количество моноиитов - у 3, по юе - у б и у 7 понижен-
(pt/c к)

ное. Параллельно с этим нами определялось количество пзри- 

г^еричеоной крови 60 здоровых дете^, средние показатели ко

торых соответствовали 460 Й,Я и были приняты за исходные. 

Как видно из таблицы 26 ,моно1Штарннв реакции у детей со 

"скарлатинозном сердцем" и ревмокардитом, развившимся вслед 

за ок*арлатт,'чо,'‘ , сравнительно мало отклонялись от показателей 

контрольной го типы.



количество моноцитов js  $е/яей со «скарлатинозным се/э£цем » и ревматичеешм 
кар&нтом при первом ка/псгмнеши</ее/<ом ш ^/оаемии ( ve/p Ългее&кс̂ .

«  (?ка/1ла/77моз/уое ее/>3це »

/ебмжо/^&и/я,/эазёуёи/ийея ёыесу £аг екофла/яиной

••’•’•• - но/>мсулбное
- поёшенное

Г ° °  -  пониженное.

-  колицее/п&о бо^б//б/л.



Среднее количество моноцитов у детей со " Скарлатинозным сердцем" и 
ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы . Статисти
ческие
данные

С р о к н а б л ю д е н и я ( в месяцах)

3 6 9 12 18 24
"Скарлатинозное гЬ 86 86 86 86 86 86

сердце"( 1гр) dyCL 461 445 450 462 490 480
пь +67,5 +24,9 + 4 3 ,0 +48,4 +62,8 +55,2
Р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

ГО*-0•

Ревмокардит^ ГЬ 16 16 16 16 16 16
развившийся ч /1 491 472 462 469 470 465вслед за  скар
латиной т- +92,4 +83,4 +80,0 +82,1 +82,9 +81,1

Р 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

Контрольная /Ъ 60
Ж

п ь
460 

+ 8,2



В оредн^м на 3-м месяте наблюдения у детей оо "скарлатинозным 

сердцем" количество монопитов поставляло 461 + 67,5, а у боль

ных е реЕнокаплгтом, развившимся после скарлатины, -  491 + 92,4.

К концу гола количество моноцитов осталось в 1 группе на преж

нем уровне /  462 + 48,4 / ,  а во второ!1 группе несколько умень

шилось -  469 + 82,1.

R связи с тем, «то моноиитаряой системе в настоящее время 

придается большое значение в патологии, а ооычный подсчет моно

цитов не позволяет уловить истинные сдвиги, происходящие в ор

ганизме, О.П.Гоигоровой /1939/ предложен метод тодсчета моноци

тов в периферической крови и разработана соответствующая клас

сификация. Автор считает, что предложенный ею метод позволяет 

судить о Функциональном состоянии активней мезенхимы, отражая 

состояние реактивности ребенка.

Согласно предложен но”* классификации, все моноциты разделе

ны на 3 группы, первую из которых составляют клетки круглоядер- 

ные -  промононитм, вторую -  клетки с бобовидным ядром -  собствен

но монопиты, способные к Фагоцитозу, третью -  с полиморфным ядроы- 

-  толимор^о -монопиты, стареющие, не способные к Фагоцитозу 

/р и с .9 / .

При этом автор считйет, что угнетение модакитарной систе

мы хаояктеризу^тпя уменьшением количества монопитов 1 и П группы 

и знзщттельн” м увеличением монопитов '1 группы. Такие реакции 

указывают на нарушение защитно* роли макрос агально* системы.Так

же трактуют пти данные А.Л.Стру[^ювская /1962/ и й.<< .Дубовик 

/196° / .



При аллергических процессах, наряду с увеличением ш но-  

tn ттоы И г р у п п ы ,  одновременно наолюдается уменьшение против нор- 

мы количества промоиитов в два-три раза и более. При этом число 

монопитов П группы может быть нормальным или вмяв нормы.

Значительное изменения моноритарно* Формулы происходит 

при стрептококковых чаболеваниях с аллергическим генезом.

Так С.Т'Г.'Цкольниково''* /1955 /  при легши ffopwe скарлатины 

отмечен большой сдвиг монопитов "вправо", характеризующиеся 

увеличением монопитов 1 групп»’. Такие изменения Формулы счи

тают овидетельотвом угнетения активной мезенхимы. В дальнейшем, 

на 3-й неделе заболевания и позже, начинают преооладать моноциты 

II групп»'. Ч период реконвалесценции, по мере ул^чиения оошего 

состояния ребенка, моноцитограмыа начинает выравниваться за счет 

усиления процессов пролиФераттии и диФФерэнпировки клеток. Эти 

рвакпии сопровождаются нарастанием процента моноцитов 1 и П 

группы, однако даже к выписке они продолжают отставать от при

нятых за  норму.

Постольку нами гои изучении монопитограмм не было выявле

но значительных сдвигов этих Форменных элементов мы сочли целе

сообразным изучить у детей, перенесших скарлатину монопитарные 

реакции по О.П.Рригорово’Ч.

При этом за нормальное количество монопитои первой группы 

принималось .‘21 + 1,0, второй группы -  34 + 1 ,3  и третьей группы

'IB + 1 ,1 . Лти дачные были получены при обследовании монопито- 

грамм перигеричееко* крови 35 здоровых детей.



Кл а с с и ф и к а ц и я  моноцитов
п о  О. П. Г р и г о р о в о й
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Средние показатели моноцитограмм у детей со "скарла
тинозным сердцем" и ревмокардитом в первые три меся

ца катамнестического обследования

Г р у п п ы
Статисти Группы моноцитов
ческие
данные 1 П ш

"Скарлатинозное ri. 86 86 86
сердце" 35,8 39,4 24,8

т +2,7 +1,8 +3,6
Р 0,001 *0,001 "о ,001

Ревмокардит, раз /г 16 16 16
вившийся вслед за 
скарлатиной ж 23,8 30,7 46,1

rrv +4,1 +2,6 ¥3,0
р 0,001 *0,001 0,001

Контрольная п 35 35 35
21 34 45

rrv +1,0 +1,3 +1,1



Л чалю полученных данных, представленных в таблице *77, 

позволил установить, что в первые три месяпа катамиестичесю- 

го наблюдения у 51 ребенка /~в,У% /  со "скарлатинозным сердцем" 

число монопитов П группы б мл о выше принятых за норму и составля

ло в ореднэы 39,4 + 1,м /  Р <  и ,001/. Такие сдвиги, согласно 

литературным данным, указывают на проявление аллергии. У 33 де

тей /ГЗЯ,4 ?• / ,  напротив, нарастало число моноцитов 1 группы, что 

свидетельствует о раздражении моноритарной системы.

У 7 детей с ревмокардитом, развивиимся вслед за скарла

тиной, мпвоиитограмма указывала на раздражение монопитарной 

системы, а у 9 -  на угнетение ее.

Таким образом, кроме аллергических проявлений, у этих да

те4 била значительно подавлена Функция мезанхимно1'* ткани, что 

указывает па нарушение защитно1'* Функции.

Несмотря на то, что ревматизму посвящены многочисленные 

работы, до сих пор не вполне выяснена его патогенетическая сущ

ность. Однако большинство авторов считают, что в мезенхиме 

разыгрывается ревматический процесс, в силу чего осооенности и 

свойства мезенхимы в каждом отдельном случае не могут не оказы

вать существенного влияния на исход и течение ревматического 

процесса.

Наши данные подтвердили эти наблюдения и позволили счи

тать мочопитограмму более чувствительным тестом, отражающим со

стояние аллергии, чем клиническое наблюдение и общепринятое исол з- 
довяниз пери^еричесно* крови.

Помимо лейнонитарно** формулы, у наших больно издалась 
реакция оседания эритроцитов в различные сроки катамнеза.



Реакция отдания эритроцитов /РОЭ/ при скарлатине, как

правило, ускорена v^e (% первых пней болезни. Яэиоолее частые 

средние показатели РОП составляют ГЮ-ЗО мл в 1 час и выше. 

■Умеренно ускоренная РОЗ навлюдаетоя перец виписко!4.

Для динамической опечки РОЭ у этих больно нами предвари

тельно бота неучена так^е реакция у 60 здоровых детей, сред

ние показатели которых были равны 9 ,0  + 0 ,« .

Анализ полученных данных определения РОЭ у реюнвалес-
СГЧС 'О)

гтентов после скарлатины представлен в таблипе Яа. Таблица 

указывает, что у детей, перенесших "скарлатинозное сердце",

РОГ» превышало показатели здоровых детей в течение 9 месяцев.

В то же время у больных с ревматическим кардитом ускоренная 

РОН держалась сравнительно большие сроки, в среднем, до 1 ,5  

лет. Средние показатели РОЭ у этих детей со "скарлатинозным 

еердием" соответствовали после выписки 19,3 + 0 ,8 , в 9 меся

цев -  10,0 + 0 ,3 .

V детей а ревматическим кардитом, развившимся вслед за 

скарлатиной, в те же сроки РОЭ была равна соответственно 

25 ,' + 1,5 и 13,6 + 0 ,9 . РОЭ и здесь не у всех детей оказа

лась ускоренной, однако при статистической обработке удается 

уловить ускорение оседания эритроцитов у  большинства из них.

Таким образом, изучение отдельных клеток лейкоцитарной 

Формулы "бело'*" крови и тщательная статистическая обработка

полученных данных позволили уловить некоторые закономерности, 
которые могут помочь детнному врачу в повседневной практике.



О д  оЬ/пеи со << QKOffi/iarr/HHOjHb/AA сеуЬс^це/и »  
р е£л*(у/77ис/е с/<̂ /и /<&/Ьс?£//г7о/и /^6// /7е/)б*ом /(сг/лс/мнеетмееко/и 

//Of Mtode HUМ (  </е/><?з 3 Aseesrycx).

« (?/<C¥jb/lC*n7ÛC>J}WO& ое/>$це »

_J - нормальное.

 -  повышенное
3  -  пониженное .

ко ли ч е ств о  больных



Т а б л и ц а  .‘v f, 
Средние показатели РОЭ у детей со "скарлатинозным сердцем" и 

ревмокардитом в различные сроки наблюдения

Г р у п п ы Статисти
ческие

С р о к н а б л ю д е н и я ( в месяцах)

данные 3 6 9 12 18 24

"Скарлатинозное п 86 86 86 86 86 86 "
сердце" oJll 12,3 9 ,9 10,0 7 ,3 7 ,6 6 ,9

т г 0 ,8 +0,4 + 0 ,3 +0 ,3 +0,3 +0,25
Р ~0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

Ревмокардит р а з 
вившиеся вслед

п

л
16 16 16 16 16 16

з а  скарлатиной 2.5,2 14,3 13,6 11,1 10,0 8 ,9
т +4,5 +0,8 +0,9 +0 ,7 + 0 ,4 +0,03

Р 0 ,0 0 2 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001

Контрольная

1 1 1

60
9 со



В Ч В О Л Ч

1* Топостовляя показатели клеток "оолой" крови по срокам 

катамнеотичеоюго наблюдения у детей, перенесших скарлатину, 

осложненную "скарлатипознмм сердцем" и ревмокардитом, удалось 

отметить несколько повышенное средние показатели ле^копитов, 

не%роггплов, эозинофилов и лимфоцитов. V детей со "скарлати

нозном сердцем" эти сдвиги наблюдались до 9 месяцев, а у де

тей с ревматическим кардитом до юнца 1 года.

Я. Фличество палочноядерных нейтро^илов у тех же решн- 

валеспентов было ниже возрастнох норм. Более заметное снижение 

этих клеток отмечено у детей с ревматическим кардитом, развив

шимся вслед зя скаслатш кг.

У отдельных детой содержание пэлочноядерных нейтрог!илов 

приблизилось к возрастном нормам к 1,5 годам.

3. Содержание монопитов у всех наблюдаемых детей не пре

терпело каких-либо заметных сдвигов.

4 . Опенка моноиитограммы по О.П.Грпгоровой выявила неко

торые отличия. У детей со "скарлатинозном сердцем" увеличива

лось количество гтромонопитов у. шноиитов, что свидетельствова

ло о раздражении мояонитарноя системы. У детей с ревматическим 

кардитом, оазвттвтшмся вслед за скарлатиной, нарастало количество 

промонопитов и полимор'томоноиитов, что указовало на одновремен-



н^е прпттесси чэ угнетения и рачпрагэния монопитэрно!'* систе

мы.

5. Средние токазатели реакции опадания эритроцитов у де

тей со "скарлатинозным сердцем" несколько превышали принятые 

за норму в течение 9 месяцев. У детей с ревматическим карди

том ускорение РОЗ было более отчетливо вмрэжено и сохранялось 

длительнее, в среднем до конпа первого года.



ШЮТОР'К ПОКАЗАТЕЛИ РЕАКТИВНОСТИ ДОТВЙ СО "СКАРЛАТИНОЗНЫМ 
СЙРДОШ" И PRB' ЮКАРДИТОМ, РАЗВИВШИМСЯ ПООПИ СКАРЛАТИНЫ по 

ДАШЧМ ЗАВЯРПШЮЛО ФАПОЛИГОЗА

В настоящее время ни у кого не вызывает сомнения, что кли

ническое течение и исход инфекционного заболевания у детей во 

многом зависит от состояния иммунитета и адаптационно-гомпенсатор- 

ных механизмов. Одним из показателей неепециг*ического иммуните
та является Фагоцитоз,

И.И.Мечников придавал исключительное значение реакции фаво- 

цитоза, в процессе зашиты организма от микробов.

Дальнейшая жизнь показала, что родившаяся более ЬО лет на

зад Фагопитарная теория иммунитета до настоящего времени сохра

няет стою актуальность. Современное развитие науки не умаляет, 

а подтверждает ее универсальное биологическое значение. В послед

ние годы выяснено, что образование антител, ранее противопостав

лявшихся клеточным механизмам зашиты, тесно связаны с Фагоцито- 

зом. Установлено также, что микробы, проникнув в организм, 

ноглатаются и перевариваются микро- и макросагами, а затем вы

деляются в кровь в химически и иммунологически активном со

стоянии.

Это так называемая "антигенная информация" воздействуя 

на клетки ретикуло-лимФоидной ткани, ведет к образованию анти

тел /П.Ф.Здродовский, 1963 / .

Т.Н. Очников /1912/, описывая явления Фагоцитоза, указы
вал на Ф'азность Фагоцитарного процесса, в котором он различал



четгре сталии: первая сталия -  приближение Фагопита к

объекту, вторая -  прилипание Ф'агоиита к нему, третья -  со

стоит в погружении об"екта и Фагопит и четвертая сводится к 

внутриклеточному перевариванию захваченных микрооов. Мри этом 

учений неоднократно подчеркивал, что для ^оршроьыния невос

приимчивости организма особое значение имеет заключительная 

стадия Фагопитоза, т .е . переваривания микробов внутри г|агоии- 

тов". Ведь самим существенным -  писал И.И.Мечников, -  является 

ослабление или умерщвление паразитов и связанное с этим пре

кращение вредно4 их деятельности в животном организме; если же 

они только поглогаются лейкоцитами, но не перевариваются, то 

что не мп^ет быть причиной исцеления" /Акад.собр.соч., т .6, 

стр.81 / .

ТЬглэсчо литературным данным, в ослабленном организме 

Фагоцитоз часто не доходит до своего конечного этапа, хотя впол

не возможно, что в ряде случаев способность лейкоцитов к погло

щению сохраняется. Решить вопрос об интенсивном состоянии г[а- 

гоцитарно4 Функпги лейкопитов можно лш ь путем наблюдения за 

конечно4 стадией Фагоцитарного процесса.

<7*агопитарная активность лейкопитов при различных заооле- 

ваниях изучалась многими авторами, которые установили оолее вы

сокую рэятельнооть Фагоцитов по сравнению с другими иммунологи

ческими тестами.

Фагоцитоз широко используется в медицинсюй практике для 

опенки иммунологической реактивности организма.Однако почти во 
всех работах определяется поглотительная спосооность лейкоцитов.



в течение ряда лет Фагоцитарные реакции при скарлатине 
изучали автор» /Л.И./Ьброхотова, 19ГЮ; Г. Н.ХаскинаН 1ундер и 

tf.M.njiFwfiepr, 1951; П.К.Курева, 1955; Л«Н.Ребреева, 1956; 
Л.В.Поляк, 19ЯВ; А.Л.СтруцовскяЙ, 1930*1952,1953, 1955; Т.М. 

Якименко, 1959; А.'Т.Подлевский, 19(1) и др .; il.il.Рыкова, 196d; 

А.ПЛРелокова, 1963; ВЛ.Брайнина, 1965/.

По данным А.М.Лобоохотово*, для скарлатины типиино повы

шение Фагоцитарной Функции лейнопитов в начальном периоде забо

левания, падение ее к Ю-'Ю дню и новое повышение в последующем 

периоде. При сопоставлении клиники скарлатину с динамикой Фа

гоцитоза П.В.Ьурева /1955/ отуч ает , что степень изменения 

ФагонитарноЙ активности лейкоцитов зависит от тяжести заболе

вания и характера развития аллергических процессов. При высо

кой реактивности организма, обусловливающей легкое течение и 

благоприятный исход заболевания, наблюдаются высокие показате

ли Фагоцитоза в крови, а при угнетении иммунологических процес

сов организма -  низкие показатели Фагоцитоза.

А.Я.ЦЦлокова /19ПЗ/, изучая Фагоиитарную активность лей

коцитов у 40 детей в возрасте от 1 года до в лет, пришла к вы

воду, что наиболее высокие показатели Фагоцитоза в первые дни 
заболевания скарлатиной наблюдаются у детей старшей возрастной 

группы. У детей раннего возраста преобладают низкие и средние 

показатели.

В*К»Тринуо /19РВ/ установила в острой фазе скарлатины вы
сокую ^агопитарн^ю активность лейкоцитов, низкую -  в разгар 

скарлатины и новое повмиение напряженности фагоцитоза -  в период 
выздоровления. При этом автор указывает, что в период решнва- 
леспениии ^аготтитоз нарастает значительно больше, чем в начале 
болезни.



J1.1. Поляк /1958/ сопоставляла Фагоцитарною деятельность 

ле*котплтов с вегетативной настроенностью организма при скарла

тине, отметив наиболее значительнее показатели активности Фаго

цитов в "симпатиус-Фазу" /равный 13,40-tt,50/ и низкую -  в "вагус- 
вазу* /7 ,0 2 -4 ,ПО/.

К.С.Брайнина /196>5/ научала г'эгоцитарную активность лейко- 

иитов крови у 103 больных скарлатино* в зависимости от тяжести 

пронесла и периодов заболевания. 5) первом периоде скарлатины 

средние показатели Фагоцитарного числа колебались от 3,1 до 4 ,3 . 

Во втором периоде скарлатины Фапопитарная активность лейкоцитов 

крови резко снижалась /средние показатели 1 ,1 -1 ,3 /, что совпа

дало с аллерг^чесно# Фазой и периодом осложнений, в период ре- 

нонвалесиенпии Фагоцитоз повети алея, но не достигал первоначаль

ных uvtfp. Автор делает вывод, что резное снижение пагоцитоэа в 

аллергической Фазе возможно связано с действием аллергена гемо

литического стрептококка.

Представленные вш е работы имеют несомненную научную цен

ность, однако результаты их не дают полного представления об 

интенсивности Фагоцитоза у больных скарлатиной, поскольку все 

авторы пользовались методами, позволяющими изучить лишь одну сто

рону этого процесса, а именно, поглотительную способность лейко

цитов.
В организме же процесс Фагоцитоза не исчерпывается только 

поглощением микробов. Большая роль в иммунитете, как указывалось 

выше, отводится переваривающей способности. Ясли эта способ

ность лейкоцитов хорошо выражена, то микроб погкоает, если пло

х о - т о  микробы не погибают и разрушают лейкоциты.



Метод шучания завершенного Фагоцитоза впервые в нашей 
стране разработан В.М.Берманом и ГС.М.Славаюй /1958/.

Несмотря на то, что этот метод привлек большое внимание 

исследователей как обнадетавающий и перспективный, вместе с 

тем он не получил широкого распространения в связи со слож
ностью и трудоемкостью.

За последние годы в литературе появились единичные рабо
ты по завершенному ^агопитозу.

В. М. Керман и й.М.Славская /1958/ изучали завершенный фа

гоцитоз при колиэнтеритах у детей; В.К.Чиронович /1962/ при 

геморрагических заболеваниях у детей. А.Д.Касицкая и ИЛ.Гусар

ская /1964/ у дето**, больных дизентерией; Л.Г.Финогедова /1967/ 

у взрослых, больных ревматизмом; П.И.Сидоренго /1968/ у детей, 

страдающих ревматизмом.

Изучение завершенного Фагоцитоза у больных скарлатиной 

никем не проводилось. А изучение такого важного показателя не- 

спепиФнческого иммунитета имеет практическое и теоретическое 

значение. Пто и послужило прич1тно',‘ сделать попытку изучить за

вершенны1''* Фагопитоз у детей со "скарлатинозным сердцем" и раз

личными его исходами.

Сущность метода завершенного Фагоцитоза позволяет опреде

лить поглотительную и переваривающею спосооность лейкоцитов.

В качестве тест-микроба применялась суточная культура не- 

патогенного серо типа кишечной палочки в концентрации 2 ьшрд. 

микробных тел в 1 мл. Плотность микробной взвеси определялась 

по оптическому стандарту. После СиШивания омного оо"е.ла 2 

раствора лимоннокислого натрия, двух об"емов крови и одного 
об"ема микробно* взвепи содержимое пробирки инкубировали в



термостате, после чоро it? Фагоцитирующей смеси делали мазки 

на поверхности микробиологического агара. После этого чашки 

помогали в термостат на 2 часа иля подращивания. В первые ми

нуты подращивания и после чего делались мазки -  отпечатки. 

Двухчасовое подращивание на агаре позволяло четко дифференци

ровать в пито плазме не$трог?илов живых, эначителыю увеличен

ных и интенсивно окрашенных микробов, от погибших мелких оледно 
окрашенных.

Интенсивность поглотительной стадии учитывалась путем 

просматривания 100 не’Ч тропило в и подсчета количества Фагоци

тированных ими микробов в мазке, выполненном в первые минуты 

подращивания. Обти'** Фагоцитарны? индекс выражался числом, по

казывающим среднее количество микробов, поглощенное одним 

неРтроФилом.

Интенсивность заключительной стадии фагоцитоза учитыва

лась путем просматривания 100 нейтропилов и подсчета количест

ва Фагоцитированных ими микробов, сохранивших жизнеспособ

ность ’Т)еле 2-х часового подращивания. Завершенный ('■ агоиитар- 

ны* индекс выражался числом, показываюгим среднее количество 

микробов, переваренное одним не“'тропило м.

Н наших исследованиях мы решили использовать непатогенн.ую 

кшвчную палочку, не имеющую прямого отношения к этиологии как 

скарлатины, так и ревматизма. Однако этот метод позволил соста

вить некоторые представления об интимных процессах фагоцитарной 

реакции, связанно? с внутриклеточным поглощением микробов.



Для опенки Фагоцитарной активности лейкоцитов у летай 

оо "скарлатинозным серп ом" и ревмокардитом, развившимся вслад 

за скарлатино*, предварительно был тучен обстий и завершенный 

Фагопитарный индекс у 30 здоровых детей в возрасте от 3 до 
1*? лет.

В результате исследований было установлено, что общий 

Фагоцитарны^ индекс равен 3 ,9  + 0 ,11 , а завершенный 2,7 + 0,14.

Изучение общего и завершенгого Фагоцитоза проводилось в 

тех гв группах у детей со "скарлатинозным сердцем" и ревмати

ческим кардитом, развившимся вслед за скарлатиной.

Показатели Фагоцитоза изучались нами в связи с тяжестью 

клинического течения скарлатины, с возрастом детей и со сроками 

катзмнестического наблюдения.

Через 3 месяца после перенесенной скарлатины у 10 детей 

оо "скарлатинозным сердцем" обяпй Фагоцитарный индекс был повы

шен, у 65 -  снижен, и у 16 остался нормальным. Средний досто

верны4 показатель его равен °,Р50 + 0,21. Завершенный фагоцитар

ны* индекс 6 детей был повышен, у 60 -  понижен и у 20 -  нормаль

ный. Сред h i #  достоверны1* индекс соответствовал 2,22 + 0 ,22 .

Таким образом нам удалось отметить, что в ближайшие сроки 

реконвалесценпии имеется снижение как поглотительной, так и 

переваривающей Функции лей rotтитов.

У всех детей с ревматическим кардитом, развившимся вслед 

за окаплатиягу4, г*агоиитарная деятельность сегментоядерных

He’4тро^илов была снижена. Обптий Фагоцитарный индекс равнялся 

2,10 + 0 ,50  и завершенный 0 ,1?  + 0,23.



При сопоставлении показателей Фагоцитоза с формами 

скарлатины в та же сроки ренонвалесценции нам удалось выявить, 

что общий Фагоцитарный индекс при легкой Форма скарлатины был 

снижен у 37 латай, повышен -  у 10 и остался нормальным -  у 12 . 

Средние достоверные показатели общего фагоцитарного индекса 

составляли ,44 + 0 ,31 . Завершенный Фагоцитарный индекс Оыл 

чормально<“ у 9 детей, повышен -  у 5, снижая -  у 45. Средние 

показатели равнялись 1,70 + 0,10 /Р  << 0,001 / .

Из полученных данных следует, что несмотря на легкое те

чение скарлатины, 'Тагоиитарная Функция лейкоцитов изменена как 

поглотительная, так и в больше* мере переваривающая.

Сравнительной анализ показателей Фагоцитоза с ср-здне- 

тяжелой Формой скарлатины в те же сроки реконвалесценции вы

явил нормальной общий Фагоцитарный индекс у 13 детей, пони

женный -  у 35, повышенный -  у 6. Средний достоверный Фаго

цитарной индекс его равен 2,52 + 0 ,12. шрмальный завершен

ный Ф'агопитарной индекс отмечен у 9 детей, повышенный -  

у 6, пониженный -  .у 28. Средние достоверные показатели 

равнялись 1 ,8 4 + 0 ,1 3 .  Эти данные иллюстрирует таблица 29, 

из которой видно, что при средне-тяжелой Форме скарлатины 

также наблюдается некоторое снижение поглотительной и 

переваривающей Функции лейкоцитов, но го сравнению с легкой 

Формой с; арлатины эти показатели менее снижены.



Средние показатели г*агопитоза у наблюдаемых сетей 

в зависимости от ^орш перенесенной скарлатины

Формы
скарлатины

Статисти
ческие
данное

Фагопитарный
Общий

индекс
завершенной

Л е г к а я п .
П У 09 50

2,44 1,70
- +0,31 +0,10

р 0,001 0,0001

Традяе-тяжелая f t 43 43
М 2,52 1,84

± м + 0,42 5 > ,13
р 0,001 0,001

Нэятрольная / г 30 J0
группа М 3,9 2,7

!п + 0 ,12 + 0,14

Анализ полученных выпеперечисленных данных не об"ясняет 

причины, обусловливающей более выраженное снижение поглотитель1 

ной и переваривающей функции лейкоцитов при лзгкоы течении 

скарлатина по сравнению с средне-тя«елыми Нормами. С целью 

чего наш  были изучены показатели фагоцитоза в зависимости от 

возраста. Пти данные представлено в таблице 30.



Средние показатели общего и завершенного фагоцитоза у детей 
оо "скарлатинозным сердцем" и ревмокардитом, развившимся 

вслед за  скарлатиной

Группы
Воз 'Т-агоштарный индеко
раст о б ш и й завершенный

статистические показатели

п л л ГУ) Р h м т Р

"Скарлати
нозное
сердце"

до
школь
ник

39 2,41 + 0 ,3 0,001 39 1,50 Ч»,1 0,002

ШКОЛЬ
НЫЙ 47 2,59 + 0 ,4 0,001 47 1,60 5 ) ,2 0,001

Ревмокардит, 
развившиеся 
вслед за 
скарлатиной

ДО
ШКОЛЬ
НЫЙ

12 2,01 + 0 ,3 0,001 12 1,07 +р,1 0,001

ШКОЛЬ
НЫЙ 4 2,20 + 0 ,5 0,001 12 1,17 +0,4 0,001

Фнтроль-
чая 3-12 30 3,9 + 0 ,2 0,002 30 2,7 +f), 2

Пз таблицы 30 следует, что у детей оо "скарлатинозным 

сердцем" дошкольного возраста общий и завершенный фагоцитарный

индекс был несколько ниже по сравнению с детьми школьного воз

раста и составлял обший -  5,41 + 0 ,3 , завершенный -  1 ,5 0 + 0 ,1 .

Аналогичные данные получены об обшем и завершенном фаго

цитарном индексе у детей, заболевшим ревмокардитом вслед за  

скарлатиной,у которых показатели обтего Фагоцитарного индекса 

составляли *\01 + 0 ,3  и завершенного 1,07 + 0 ,1 .



Изучение r*aPormrapHr>ft деятельности сегментоядерных нейтро- 
Филов в сроки диспансерного наблюдения за детьми, перенесшими 

скарлатину, осложненную "скарлатинозном сердцем", показали соот

ветствующую динамику. Эти данное представлены а таблице 31. Как 

видно из таблипы 31, Фагоиитарная активность лейкоцитов у детей 

со "скарлатинозном сердцем" со временем нарастала и достигла к 

гонцу 2 года наблюдения уровня эдоровох детей. Общий Фапоцитар- 

но« индекс у них был равен 4,02 + 0,72 и завершенный -  2,83 jHj,31 

/Р  ^ 0 ,0 0 1 / .

И то же время у детей с ревматическим кардитом, развившим

ся вслед за скарлатиной, показатели поглотительной и переварива- 

гоптей способности лейнопитов непреровно колебались и остались к 

концу 2 года наблюдения на низком уровне. Общи? Фагоцитарный 

индекс равен 3, °7 + 0 ,24, завершенный -  2,08 + 0,19 /Р  < 0 ,0 0 1 / 

/р и с .10 / .

Вышеприведенные данные позволяют считать, что при выражен

ной активности ревматического процесса и непреровно рецидивиру

ющем течении наблюдается значительное угнетение Фагоцитарной функ

ции нестрог* ило в. Не исключено, что вследствие снижения этих за

щитных механизмов при этих Нормах ревматизма более резко выражено

антигенное раздражение.
Полученные данные в динамике наблюдения за детьми, перенес

шими ревмокардит после скарлатины, и измененных показателей неспе- 

пи^ического иммунитета, в известно? мере, отражают угнетение общей 

и иммучологичеснп* реактивности этих дете?.

Известно, что их способность противостоять интрокурентным 

заболеваниям и неблагоприятном Факторам внешней средо минимальна.



Средние показатели в4Гс V//OA- 11

О Б Щ ЕГО  И З А В Е Р Ш Е Н Н О Г О  Ф А Г О Ц И Г П О З А  
У  Д ЕГП ЕЙ  С О  « С К А Р Л А Ш И Н О З Н Ы М  С Е Р Д Ц Е М »  
и р е в м о к а р д и т о м , р а з в и в ш и м с я  в с л е д

5аДЕС. 6/ЛЕС V/ЛЕС. 12 мес. 18.EC 
Общий фагоцшарный индекс у детей со  « скарлмпинозным сердцем». 
Общий фАГОЦитАРНЫЙ индекс у детей с ревмокАРдитолл. . • • • • • •  •
%авчякта фат*ш°рм> ш?** * Д »  со « с ы р м ш о з ш м  серд це*» 
gUZrnmi ф ет я*^ .Y Д««ей с ревмокаРД>™олл_



Средние показателя общего и завершенного фагоцитоза у детей 

со "скарлатинозным сердцем" и ревмокардитом, развившемся 

вслед за скарлатиной

Группы СтатГГАЯ —• С р о к н а б л ю д е н и я /  в м есяцах/
цап
ные 3 6 9 12 18 24

Фагоцитарный
индекс

i Фагоцитарный Фагоцитарный Фагоцитарный 
индекс индекс индекс

Фагоци тарный 
индекс

Фагоцитарный
индекс

общий[ завериI. общий заверш,общий заверш. общий заверш . общий заверш . оощии заверш.
'Скарлати
нозное
сердце"

/V
Л

гги
Р

96
2 ,5 0

+0 .21
0,001

86
2 ,2 2

+0 ,22
0,001

56
3 ,10

+ о ;и
0,001

56
2 .5 2
+ 0,17
0,001

52
3 ,3 6

+0,51
0,001

52 52 
2 .6 5  3 ,95  
+0,18  +0,61
0,001 0,001

52
2,71

+ 0,13
0,002

44
3,98

+ 0 ,62
0,001

44
2 .7 2
+0,21
0,002

46
4 ,0 2

+ 0,72
0,001

46
2 .8 3
+0,31
0,001

Ревмокар- ig  
д и ? ,р а з в и в - ^  2 ,10  
шиися вследnv +о 50 
за  скар л а- „  ~  ’ 
тиной Р 0,001

16
1 , 1 2

+ 0,23
0,001

16
2 ,5 2

+ 0 ,42
0,001

16
1.90
+0,23
0,001

16
2 ,4 5

+0,41
0,001

16 16 
1.80 2 ,8 2  
+0,21 + 0 ,15
0,001 0,001

16
1,8.3

+0,01
0,001

16
2,88

+0 ,13
0,001

16

0,001

16
3 ,27

+0,24
0,001

16
2 .0 8
+0,19
0,001



Ч течение ряда лет нами изучаются Фагоцитарные реакции 
при ревматизме у детей ю  вта^шсвязи со стрептококковыми забо- 
леванитаи: ангино” , хроническим тонзиллитом и скарлатиной /К.В.

Николаеве, Т.Я.Галактионова,1965/. Полученные данные указывают 

на значительное снижение поглотительной опосооности сегменто

ядерных не«троФилов у дете^ с ревматическим кардитом, развив

шимся вслед за скарлатино’1*.

Нроме проведенных наблюдений нами предпринята попытка изу

чить переваривающую функцию лейкоцитов о ревматическим карди

том, но с "чеотягошенным анамнезом", т .е .  у детей, заболевших 

ревматизмом после первой ангины. Эти данные представлены в тао- 
лиие 32.

Таблица 32
Средние показатели Фагоцитоза у детей с ревматическим 
кардитом, развившимся гюсле ангииы и скарлатины при 
диспансерном наблюдении через 3-6 месяцев после 

перенесенного заболевания

Группы
Статис ^агоиитарный индекс
тичес
кие через 3 месяца через 6 месяцев
данные общий завершенный общий завер

шенный

Ревмокардит,
развившиеся 
т е л е  ангины

М
+

30
2,51

+0,10

30
1,9

j p ,21

30
3,29

+0,11

30
2,53

+0,22
Р 0,001 0,001 0,001 0,001

Ревмокардит, развившийся вслед за
скарлатиной

м
+

16 
2,3 

+ 0,51

16
1,16

Ю ,23

16
2,81

+0,11

16
2,20

+0,30
р 0,001 0,001 0,001 0,001

'внтроль-
ная М

30 
3,9 

+ 0,12

30 
2,7 

+ 0,14



Показатели, представленные в таблице 32, свидетельству 

о том, что активность сегментоядерных нейтрофилов спустя 3-6 ме

сяцев после возникновения ревмокардита во шогом обусловлена 

характером предшеств.'уюттх стрептококковых инфекций.

Весьма неблагоприятное влияние на показатели оказывала 
скарлатина, как указывалось выше, у детей с ревмокардитом,раз

вившимся вслед за это* инфекцией 4iepe3 3 месяиа отмечено сни

жение поглотительной и переваривающей Функции лейкоцитов. Через 

6 месяцев Ф'агонитарная активность мало нарастала. Общий г:аго- 
цитарный индекс был равен 2,81 + 0,11 и индекс завершенного 

Фагоцитоза - 2 ,2 0  + 0,30.

У детей с ревмокардитом, развившимся после первой ангины, 
общий и завершенный ^агопитоз сегментоядерных нейтрофилов был 

соответственно выше /обегай Фагоцитарный индекс 3,29 + 0 ,11 , а 
завершенный -  2,53 + 0,22 / .

Для иллюстрапии приводим выписки из историй болезни.

Пример: у.Валя 3 .,  7 лет /история болезни # 147/.
Из перенесенных заболеваний отмечает: корь в 3 года, 
ветряною оспу в 3 ,5  года, частые катары верхних дыха
тельных путей. В октябре 1963 г .  перенесла скарлатину, 
средне-тяжелую Форму, осложненною "скарлатинозным серд
цем". Сердечно-сосудистые изменения появились на 4 день 
болезни скарлатины /приглушение тонов, систолический 
шум/, проведено лечение пенициллином, тетрациклином, 
поливитаминами, пирамидоном, димедролом в течение 
3 недель. Сердечно-сосудистые изменения уменьшились, 
тони сердпа стали отчетливые, но систолический шум 
держался. Выписана под наблюдение участкового врача.

При катамнестичесмом наблюдении через 3 месяца 
жаловалась на головнуо боль и плохой аппетит, легко 
развивагопгуюся утомляемость. Общее состояние удовлет
ворительное. Отмечалась бледность кожных покровов, 
лимфатические узлы пальпируются 0 ,5  х 0 ,8 , эластичные. 
Зев -  гиперемирован. Границы сердца расширены влево



на 1,0  см от срединно-ключичной линии. Приглашение тонов, 
выслуиивается д̂ уюсттй систолический шум у верхушки серд
ца гг в "пято*" точке, акцент второго тона на легочной 
артерии. Пульс 98 уларов в минуту, артериальное давле
ние 95/50 мм.рт.столба.

Анализ крови: эритроцитов 4030000 12,6 гр,£.
Ла^нотгатов 8300, ПОЗ-5 /415/, пал-1/83, сегм-63/5259, 
ЛИмН -̂28/2424/, мон-3 /189 /, РО«>22 мм/час; AGP -  2500, 
АСЛ-0 2500.

ЭНГ -  зарегистрирована левограмма. Синусовая арит
мия, нарушение процессов возбуждения в миокарде предсер
дий и желудочков.

Общий Фагоцитарный индекс 2,14.
Завершенный Фагоцитарный индекс 1,15.

На осдавании клинических и лабораторных данных, у нас 
появилось подозрение об активном ревматичесшм процессе 
/П степени активности/. Девочка гюмешена в стационар, 
где в течение 2 месяцев проводилась антирлвматическая 
терапия.

Анализ крови при выписке: эр.42;Ю000 М^14 гр/ь,
Л -6700, э- 7% /469 /, п—1 /S /6 7 / с-35 % /2345/, л-53 /ь 
/3551/, м-4/. /  68/ ,  РОЭ -  3 ым/час.

AGP -  825, АОЛ -О 825.
Обггттй Фагоцитарный индекс -  2,81,
завершенны* <*агоиитарный индекс -  1,78.

Девочка направлена в санаторий "Исток", где находилась 
Я месяца и ничем не болела.

При катамнестическом наблюдении спустя 6 меояцов 
после перенесенной скарлатиям, жаловалась на плохой аппе
тит, головную боль, легко развив аю[г;уюся утомляемость. 
Отмечалась бледность кожных покровов. Границы сердца 
расширены влево на 1 см от срединно-ключичной линии, на 
верхушке выслушивается дуюшпй систолический шум. Акцент 
П тона -  на легочной артерии, ^ивот мягкий, безболезнен
ным. Печень не увеличена.

Анализ крови: эр .-Зь60000, *1в-14 гр/о, Л-9а00, э-5 
/490 /, п -11 /S /1078/, 0-53# /5194/, Л-21# /2058/, РОЭ- 35 
мм/час. А'31-0-1250, АОГ-8^5. 11а ЭНГ признаки гипоксии
миокарда.

Диагноз: ревматизм, возвратный П, активная база 
/активность П степени/. Эндомиокардит. Острое течение. 
Вновь пометена в стационар. Девочке назначено лечение: 
пенициллин, преднизолон, аспирин, поливитамины, хлористый 
кальиия, тубус-кварц на миндалин», бициллин. Выписана 
на 45 день болезни.



Анализ крови перед выпиской: Л-В700, 3-7 / 399/ ,  П- 2/114/. 
С-34/2368/, л-38% /2166/, м-9fo /513 /, РОГ) -  9 мы/час.

ОбшиЙ Фагоцитарный индекс -  2,96, 
завершенный Фагоцитарный индекс -  1,98.

Длительное катамнестпческое наблюдение за ребенком каждые 
3 меоятта в течение 2 лет позволило установить сформировав
шийся порок сердца /недостаточность митрального клапана/.

Типичным в этом случае бот низкий завершенный Фагоцитарный 

показатель, который не нормализовался длительные сроки диспансер
ного наблюдения, а также высокие титры АСГ и 0-ЛГЩ.

Пример8.Питя В ., 4 лет /диспансерная карта 39/.
Рее и развивался хорошо. Vh перенесенных заболеваний: 

в 2 года корь. Н октябре 1963 года перенес типичную скар
латину, лчгкуо Форму, осложненную "скарлатинозным сердцем". 
Поступил я стационар на 2 день болезни. С 5 дня заболева
ния скарлатиной выслуживается приглушение тонов и нежный 
систолически^ шум, акгтент второго тона на легочной артерии. 
Находился в стационаре в течение 3 недель, где проведено ле
чение пенициллином, пирамидоном, димедролом, поливитаминами. 
Пыписан в удовлетворительном состоянии, тоны сердца стали 
нормальные, но выслуиивался нежный систолический шум у вер
хушки.

При катамнестическом наблюдении через 3 месяца после 
перенесенной скарлатины жапоо мальчик не пред"являл.
Границы сердца нормальные, отмечается приглушенность тонов, 
акцент второго точа на легочно* артерии.

Анализ крови: 17/1-63 г . - Л-7950, э~ 4/о /  J 1 (V,п-1  %
/7 8 / ,  с-49/, /ЗвГ71/, л-41/1 /3239/, м-5* /3 9 5 /, РОЭ -12 ым/час.
Антистрептолизин-0 1:625, антистрептогиалуронидаза 1:825,
ЭКГ -  нормограмма, синусовая аритмия. Обший фагоцитарный 
индекс -  3,33, завершенный Фагоцитарный индекс -  2,79.
Через 6 месяцев общи'4 Фагоцитарный индекс = 3,99,

завершенный Фагоцитарный индеко ж 2,81.

Ph приведенной выписки видно, что после перенесенной скар

латины поглотительная функция лейнопитов снижена, а переварива

ющая Ф'ункггая лейиоттитов была нормальная. Через 6 месяцев мы наблю

дали у нашего больного чормализацдо поглотительной функции лей

коцитов. При длительном каиамнестическом наблюдении за ребенком



удалось отметить полное выздоровление.

Результаты длительного динамического кпиниьо-лаборатор- 

ного наблюдения за ренонвалесцентами, перенесшими скарлатину, 
осложненною "скарлатинозным сершем", свидетельствуют о том, 

что завершенный Фагоиитоз является более чувствительным тестом 

и более об"ективно отражает реактивность ребенка. Реакция 

завершенного Фагоцитоза мо^ет служить также тестом для оценки 

активности ревматического процесса и ближайшего прогноза бо
лезни.

В Ы В О Д Ы

1. У детей оо "скарлатинозным сердттем" в период решнва- 

лесиенпии наблюдается некоторое снижение поглотительной и 

переваривающей способности лейкоцитов. Общий Фагоцитоз не 

достигал показателей здоровых детей в течение 6 месяцев,состав

ляя в среднем 3,10 + 0 ,1 . Завершенный Фагоцитарный индекс 

составлял 2,71 + 0 ,1  до 9 месяца реконвалесиенции.

2. У детей о ревмокардитом, развившимся вслед за  скарла

тиной, поглотительная и переваривающая способность нейтроФшов 

была более снижена, чем у детей предыдущей группы. Общий Фаго- 

иитарнмй индекс в течение 1 ,5  лет наолюдения составлял в сред

нем 2,86 + 0,13, а завершенный Фагоцитарный индекс 2 ,ос* ^0,19. 

К показателям здоровых детей завершенный Фагоцитоз приблизился 

на 2-м году по^ле перенесенной скарлатины.

3. При сопоставлении полученных данных с уровнем Фагоци

тарно4 активности сегменто-ядерных нейтроФадлов детей, заболев



ших ревмокардитом, развившимся посла партой ангины, отмечено 

значительно меньшее снижение поглотительной и переваривающей 

функции этих клеток. В среднем фагоцитарный индекс составлял 

здесь 2,51 + 0,10, а завершенный Фагоцитоз 1,9 + 0*21 .

В период выздоровления поглотительная и переваривающая 

функция лейюттитов здесь довольно быстро нарастала и приблизи

лась к показателям здоровых детей на 6 месяце наблюдения, со

ставляя в среднем 3,29 + 0 ,1 1  и 2,53 + 0,22.

4. При анализа полученных результатов исследования мы 

убедились в большом значении завершенного Фагоцитоза для оцен

ки реактивности организма и динамики патологического процесса. 

Однако этот вопрос нуждается в дальнейшем изучении.



ПОКАЗАТЕЛИ АЛЛЕРГИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ ДЕТЕЙ, ПЕРЕНЕСШИХ СКАРЛА
ТИНУ ПО ДАННЫМ ИНТРОДЕРМАЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ С АЛЛЕРГЕНОМ ГЕМОЛИТИ

ЧЕСКОГО СТРЕПТОКОККА

Б последнее десятилетие отмечается неуклонный рост аллер
гических заболеваний как у нас в стране, так и во многих зару
бежных государствах.

По данным мировой статистики к 14 годам жизни почти 10-15 

процентов детей имеют те или иные проявления аллергии. Очевид
но, ее начало относится к раннему детству.

Согласно литературный данный последних лет, аллергический 

процесс всецело связан с образованием антител, находящихся в 
различной стадии активности.

Передача специфических антигенных свойств осуществляется 

изменением биохимического состава плазмы крови и соединительной 

ткани. Соединение аллергенов с сенсибилизирующими факторами 

приводит к деформации лейкоцитов, нарастанию фибриногена, выде

лению гистамина, серотонина и ацетилхолина. Кроме того, при 

этом изменяется функция надпочечников.

С точки зрения современной иммунопатологии можно допустить, 

что дети с аллергической настроенностью находятся в состоянии 

длительной сенсибилизации, приводящей к выработке неполных ан

тител, которые становятся активными лишь при наличии соответ

ствующего антигена.

А.Д.Адо, А.Н.Гордиенко, П.Ф.Здродовский, А.А.?ильбер,



М.Д.Машковский, О е > ,^  , считают, что

аллергические заболевания возникают в результате попадания в 
организм аллергена, способного при определенных условиях вызы

вать аллергические реакции. До последнего времени полагали, 
что аллергические реакции протекают в две фазы.

Первая из которых возникает в результате реакции антиген- 

антитело и является фазой ранней сенсибилизации, слабой по 

силе и замедленной по типу. При этой реакции происходит клеточ

ный процесс, ведущий к увеличению инфильтрации лимфоцитов в 

месте инвазии антигена. Вторая фаза представляет собой сосудис

то-аллергическую реакцию, наступающую в стадии продвинутой 

сенсибилизации с образованием гуморальных антител и ее ткане

вым откликом является быстрая реакция.

По современным представлениям механизм аллергических 

реакций, как указывает А.Д.Адо /1967 /, складывается из 3-х 

стадий. 1 -я  стадия -  иммунологическая антиген-антитело вызыва

ется специфическим аллергеном и происходит на территории кле

ток шоковых органов. В результате реакции антиген-антитело 

происходит бурное освобождение биологически активных веществ.

2-я  стадия характеризуется патохимическими неспецифическими 

изменениями. В 3-й патофизиологической стадии осуществляется 

реализация продуктов патогенного действия реакции антиген- 

антитело на различные ткани эффекторы.

Для 1-й иммунологической стадии, по мнению А.Н.Гордиенко 

с сотрудниками / 1961/ ,  типично то, что антигены действуют в



организме прежде всего на нервно-рефлекторные приборы и при

водят к выработке антител. Происходит реакция антиген-антите
ло.

Образующимся при этом комплекс фиксируется в тканях:. 

Предполагается, что в соединении антитела с антигеном "играют 

роль ван-дер-ваальсовы силы, которые действуют лишь ка корот

ком расстояний /обратно-пропорционально 7-й степени расстоя

ния/. Поэтому для образования прочных соединений активные 

группы антигена и антитела должны приходить в очеьь близкий 
контакт".

По мнению 3 .Райка /1966/ реакция антиген-антитело всегда 

происходит на поверхности клеток, являющихся основной локали

зацией этой реакции. Дия этого достаточно фиксирования даже 
небольшого количества антител.

В результате этой реакции происходят физические и хими

ческие изменения в клетках, нарушается углеводный обмен и 

клеточное дыхание, наблюдается заметное набухание протоплаз
мы, а иногда и гибель ядра /  У/, j / e i c a i  f 1955/ .  коллоиды 

клеточных элементов интенсивно связывают антиген, вследствие 

чего значительно поражаются сами /Л.Н.Гордиенко, 1961/.

Вслед за изменением в клетках происходят изменения в тка

нях, где вдет локализация этих реакций /  ,

1958/. Далее повышается чувствительность, нарастает сенси

билизация, различные продукты распространения гуморальным 

путем по всему организму /Ф.Вернет, 1964; М.Р.Перельман,

1964/.

При аллергии основными патологическими процессами являют

ся



периферические циркуляторные нарушения. При генерализованных 

или спонтанных реакциях аллергический процесс не ограничивается 

одним шоковым органом, а практически захватывает все органы.

Согласно точке зрения А.В.МЬшнова /1965/ во П-й патохи- 

мичесгой стадии аллергии происходят неспецисЬические изменения. 

Образовавшиеся комплекс антиген-антитело в шоковых органах вы

зывает активацию энзимов, переводя их из прэнзимов. Этими 

свойствами не обладает ни антиген, ни антитело, взятые в отдель

ности.

В результате активации протеолитических ферментов высво

бождается in  тканей большое количество биологически активных 

гистаминоподобных вешеств типа медиаторов: гепарин, серотонин, 

гиалуоонидаэа и другие /А.Д.Адо, 1940; П.Ф.Здродовский, 1963; 

Л.М.Йпимова, Ю.И.ТЪродин, Г.Н.Сперанский, Т .0 .Соколова, 1965/.

В крови появляется свободный гистамин и вещества,стиму

лирующие к нему чувствительность организма. Ингибиторы к гиста

мину в крови в этот период не обнаруживаются. Помимо гистами

на в организме падает толерантность к апитилхолину /А.Д. Адо, 

19f50; А.М.Федотова, 1967 / .

Ряд авторов подчеркивает домшгаруощую роль в аллергических

процессах гистамина как медиатора, но не при всех заболеваниях 
аллергической , . . ^   ̂ .
природы /Q ).Q vjU 'lcci , 2. S a i / t S '  , 19do / .

Литературные данные, касающиеся гистамина весьма противо

речивы, но тем не менее установлено, что гистамин не является 

основным медиатором в аллергических процессах, большее значение 

имеют другие Факторы.



Не мечутее внимание ипгнлекает к себе гиалуронилаза, 

облагаются, как известно, антигенными свойствами. IJdjj. действием 

гиалуронидазы ггрлт.г.уогт’т гигрологическое растепление полисаха

ридов гиалуромоной КИСЛОТИ, HOTOpwe ЬлО*:НТ в ООСТЭВ ОС|<)В:ЮГО 

вещества соединительной ткани /А.Р.Рихтер, 19еО/. В результате 

повмаения активности отого Фермента уменьшается виз кость основ

ного ввп’чства и увеличивается проницаемость сосунов. фомв того, 

активность гналурочидазгг созпает условия гля образования и>то-

ачтиге'юв и аутоячтитэл /К.Х.Чнрге, 1965; Ю. '<. Купчинскас, 19*3/.
др<

Ъо'нг  /1964/ \* привили у 94 Ъ детей с аллергическим со- 

стп^чт^м вмражоччуо погупчпгггь капилляров /Т . П. Тт епаиова-Ласлус- 
кено, 196П/.

Пг> дачним Л (- /\ 94°/ :!'3 ИСКЛЮЧЗНО таикз, что

в процессе повмаенчой проницаемости сосудов играет активною 

роль и гистамин, которой действует на циркуляцию, как констрик

тор на артериолы и как дилятатор ма капилляры; расширение послед- 

них со про .х о ч ется  увеличением проницаемости ст-ьюк сосудов и 

поохожпегтием жидкости из кровеносного русла в ткани.

Как било установлено Ч.Л.Адо /19.'i0/, антигены изменяют 

активность истинно4 холинэстерчзы ткаче'1* в крови, лолинэст зраза 

печечи, почек, легких во «ремя сенсибилизированной Фазы и после 

нее увеличивается, а после пока умечьшается.

В 3-й патофизиологической сталии аллергического процесса 

п р о и с х о д я т  дальнейшие глубокие измечечия в раеличчых тканях -  

зФФекторах и органах.

В результате патогенного действия продуктов реакции 

антиген-ачт'ггело страдает прежде всего центральная нервная сис
тема.



Многочисленные нарушения функции нервной системы в раз

витии аллергических заболеваний, как указывает А.Д.Ало,являются 
важным звеном, но не их этиологией.

Г1.Н,Сперанский, Т.С.Ооколова указывают, что ведмним про

цессом в механизме аллергических реакций является процесс раз

дражения нервно'”* системы и разнообразные наруиемия в регулиру

ющих Функциях центрально* нервно* системы.

По мнению А.Л.Ало /1956/, об"зктом возо^лаюшего действия 

антигенов в организме является вегетативная нервная система и 

управляемые его Функции. Антигены способны оказывать непосред

ственное действие на чувствительной аппарат и на окончания ве

гетативных нервов. Вегетативная нервная система регулируется 

освобождением и мобилизацией химических медиаторов, которые в 

избытке возникают в результате реакции антиген-антитело, а осво

бождение ттри этом медиаторов, в свою очередь, оказывает влияние 

на вегетативна нервнуо систему.

Экспериментальном путем было доказано, что на ранних ста

диях развития аллергического пропесса специфические антигены 

вызывают возведение симпатергических Функций, а на более позд

них стадиях провочир.-уют холинергические функции.

Эндокринная система также принимает активное участие в 

аллергических процессах, но степень нарушения ее при аллергиче

ских заболеваниях изучена крайне недостаточно.

В последние годы усиленно изучается аллергия при ряде 

стрептококковых заболеваний у детей, особенно при ревматизме.

Ч результате этих исследований установлено, ото внедрение в 

организм стрептококка /чапте бета-гемолитическпго группы А /  ве



дет к усилению образования гиалуронидазы, разрулзошей не толь
ко капсулы микроба, но и гиалуро новою кислоту соединительной 

ткани. Эта ткань становится ареной для развития аутоаллергиче

ских заболеваний или так называемой аутоагрессии, наиболее 

страдает при этом сосудистая система. Аллергическое поражение 

сосудов мо^ет иметь местный характер в виде отека-Квинке и 

общи* -  когда поражается вся сосудистая система.

Ревматизм -  заболевание, в патогенезе которого ведущее 

значение имеют пропессы стрептококковой аллергии и аутоаллер

гии.

Несмотря на всеобщее признание ингФекционно- аллергиче

ской концепции патогенеза ревматизма, в разработку которой 

наибольший вклад внесен работами В.'Г.Талалаева, А.И.Абрико- 

сова, М.А.Скворпова, А.И.Нестерова, попытки

диагностической индикации аллергии к стрептококку у больных 

ревматизмом на ранних стадиях заболевания не привели к поло

жительным результатам. Это обусловлено тем, что применяв

шиеся для этих целей аллергены /вакцина, термостабильная г’рак- 

ттия токсина ДИКА, С-полисахарид, М-протеин/ вызывают развитие 

ножно-аллергических реакиий лишь во второю Ф̂ азу ревматической 

атаки.
Отличительно* чертой аллергических реакпий в раннем 

детстве считается склонность к генерализованным проявлениям 

с раздражением и возбуждением поднэрковых образований, а сле

довательно значительным нарулением регулируемых ими систем.

Для детей старлей возрастной группы также типичны инФешионно-



аллергические заболевания стрептококковой этиологии -  ревма

тизм, инфекционный тлиартрит, для детей младшего возраста - 
-  скарлатина.

’Широкое распространение заболеваний стрептококковой 

этиологии и значение аллергического компонента в их генезе 

определяют актуальность изучения стрептококковой аллергии при 
ряде заболеваний.

С достаточно'1* уверенностью мог но считать, что заболева

ния стрептококково1* этиологии сопровождаются сенсибилизацией 

организма. Значение стрептококка как аллергена доказано мно

гими исследователями /Н. Г. Клюева, 1937; B.Ji.Троицкий и Р.И. 

Эвентоза, 1937; Н.Г.Рудкова, 1955, и др. / .

Повидимому, бета-гемолитически# стрептококк часто при

водит организм к большей степени аллергизации, чем иные микро

бы, вследствие повторного инфицирования организма.

Наиболее полно изученным мо^но считать аллергическое со

стояние при скарлатине. Вместе с тем несмотря на то, что аллер

гическая Ф'аза при скарлатине обшепризнана и начала изучаться 

одной из первых среди других аллергических заболеваний у детей 

все еще нет четких представлений о причинах различной степени 

проявления и сроках аллергических реакций. Не вполне выяснена 

и роль аллергии в Формировании "скарлатинозного сердца" и сле

дящего за тем ревмокардита.

Мак указывалось выше, в последние годы более активно

аллергия изучается при ревматизме, при котором наблюдаются 

аллергические реаютии замедленного типа и ярко выраженная ги— 

пергия немедленного типа.



Аллергия при скарлатине и особенно при ревматизме довольно
хорошо изучена В.И.Иоффе, его учениками и последователями, в

своей монографии /1962 ' автор подробно излагает выявленные им

закономерности. Однако и в этой капитальной работе не приводят
ся данные по связи скарлатины с ревматическим процессом у де
тей.

Основными методами изучения аллергии при стрептококковых 
инфекциях являются кожные пробы. Особенно активно они изучались 

в 30 годах настоящего столетия. /  Q e t t c / г  о. » 1931;

5 » SeAe-tW en а  З & '^е  , 1932; Н.К.Клюева и
А.Ц.Бобрицкая, 1937; Л.Л.Кандыба, К.А.Черников, А.И.Малеев и 
Г.П.Зуев, 1938/.

Изучение кожных реакций на стрептококковые антигены при 

ревматизме вызывает все больший интерес, так как этот метод в 

настоящее время наиболее принят в клинической иммунологии 
/В.И.Иоффе, 1962/.

А.М.Хованова /1966/, изучая аллергию при ревматизме и скар

латине у детей^в качестве стрептококковых антигенов для кожных 

проб использовала:

1. Бактериальный /Б /  полный клеточный антиген, приготов

ленный по оригинальной методике в виде вакцины бета-гемолити

ческого стрептококка группы А; положительная реакция кожи на 

интрадермальное введение 0,1 мл этого антигена указывает на 

степень сенсибилизации организма к общему стрептококковому ан

тигену .

2 . Термостабильная /аллергенная/ ТС-фракция токсина бета- 

гемолитического стрептококка группы А. Интенсивность положитель. 

ных кожных реакций на интрадермальное введение этого препарата



указывает на степень аллергизации организма к стрептококковому 
аллергену.

3. Термолабильная /токсигенная/ ТЛ-фракция токсина бета- 

гемолитического стрептококка группы А. Полокительные ответы 
на внутрикоаное введение этого токсина свидетельствуют об 

отсутствии антитоксического иммунитета и о повышенной чув
ствительности организма.

Нами у 48 детей, перенесших скарлатину,изучалось нали

чие аллергии методом интродермалыюго введения 4-х к о е н ы х  д о з  

аллергена бета-гемолитического стрептококка группы Л. У 38 из 
них скарлатина осложнилась "скарлатинозным сердцем" и у 10- 
ревматическим кардитом.

Все эти дети не имели в анамнезе перед заболеванием 

стрептококковых тонзиллогенных инфекций и каких-либо сопут

ствующих заболеваний,которые могли бы оказать влияние на ре

зультаты наших исследований. Следовательно,полученные данные 

мокно расценивать как непосредственный результат перенесен

ной скарлатины. Сроки проведения аллергических реакций были 

следующими: через месяц после перенесенной скарлатины, а за

тем через 3, 6 и 9 месяцев.
Возрастной состав детей следующий: от 3 до 7 лет -  20; 

от 7 до Ю лет -  20; от 10 до 13 лет -  8 . У 44 детей течение 

скарлатины легкое и у 4 -  средне-тяиелое. Сроки терапии 

скарлатины не превышали 14-16 днеvi.
Для оценки и сопоставления результатов кошых 

аллергических реакций, наблюдаемые дети были как и прежде 

выделены в две группы. В первую группу вошли 36 детей, 

у которых ха-



рантер поражения сердца соответствовал "скарлатинозному серд
цу", во вторую -  Ю человек с ревмокардитом, развившимся 
вслед за скарлатиной.

Методика исследования следующая: на внутреннюю поверх
ность предплечья ребенка, обработанную спиртом и эфиром 

стерильным туберкулиновым шприцем вводилось интродерыально 

0,1 wi указанного выше стрептококкового аллергена, содержа

щего 1 кожную дозу /1 -я  инъекция/ и 0,1 мл стрептококкового 

аллергена, содержащего 2 кожных дозы /2 -я  инъекция/. После 

отрицательной реакции на одну и две кожные дозы спустя 48 

часов вводили третью инъекцию, содержащую в 0,1 мл стрепто
коккового аллергена 4 кожных дозы.

Согласно инструкции по применению аллергена гемолити

ческого стрептококка от 10/1-67 г. детям, перенесшим скарла

тину и обследуемых в период реконвалесценции.внутрикожно 

можно вводить стрептококковый аллерген в количестве, соответ

ствующем одной и двум кожным дозам. В случае отрицательной 

реакции на аллерген на 1-2 кожных дозы вводится 4-я кожная 

доза. Детям, больным ревматизмом, внутрикожно вводится только 

одна кожная доза.

Оценка кожного ответа проводится через 24 часа. При по

ложительной реакции на месте введения аллергена возникает 

гиперемия и инфильтрат часто более интенсивные в центре и 

менее выраженные на периферии.

При наличии гиперемии, достигшей в диаметре вместе с 
инфильтратом 30 мл. иногда сопровождавшейся постоянной болез

ненностью, кожная реакция оценивается как резко положитель

ная А  + + + /. Если величина гиперемии не привышает 21-29  мм



а болезненность здесь определяется постоянно или при пальпа

ции, то реакция кожи оценивается как положительная /+ + + /. 

Если гиперемия соответствует 1 5-20 мм и сочетается со слабо 

выраженным инфильтратом или отсутствием такового, а болезнен

ность при пальпации незначительна, кожный ответ оценивается 

как слабо-положительный /+ + /. В случаях появления на месте 

введения аллергена гиперемии размером в 10-14 мм, реакция оце

нивается как сомнительная и обозначается одним крестом /+ / .
При отрицательной реакции гиперемия кожи не возникает или не

значительно выражена, размером меньше 10 мм и быстро в тече
ние первых суток исчезает.

Как видно из таблицы 33, кожные реакции на интрадермаль- 

ное введение стрептококкового аллергена в наблюдаемых группах 

имели различны^ характер и возникали с различной частотой.

Таблица оо.

Кожно-аллергические реакции с аллергеном гемолити
ческого стрептококка у наблюдаемых детей через ме

сяц после перенесенной скарлатины

К о л и - ____________ Реакция на а л л е р г е н _______ ___
Группы Отрицатель- Сомнитель- Слабо -поло- Положител!

А _ . ная_________ ная жительная______ на я
1 2 4 1 2 4 1 2 4 1 2 4

до- до- до- до- до- до- до- до- до-до-до-до- 
за за за за за за за за за за за за

"Скарлати
нозное
сердце"

C\Jс—СОТ1-1Г\со00со -  -  19 -  3 -  -
Ревмокар
дит развив
шийся вслед
за скарла
тиной ю  - - - - - -  1 -  -  9 -  -

В группе детей со "скарлатинозным сердцем" через месяц



после перенесенной болезни положительные ответы кожи /+ + +/ 

отмечены у 3 детей, слабо-положительные /+ + / у 19, сомнитель
ные -  у 1 2 .

В то же время у всех детей с ревматическим кардитом, раз
вившимся после скарлатины,в эти сроки наблюдались положитель

ные кожно-аллергические реакции: слабо-положительные /+ +/ у 

1 ребенка и положительные /+ + +/ у 9 детей /из 10/.

Таким образом, проведенные внутрикожные аллергические ре

акции с аллергеном гемолитического стрептококка позволили выя

вить в ближайшие сроки реконвалесценции после скарлатины зна

чительную степень аллергии почти у всех детеР с ревматическим 

кардитом. У значительного числа детей со "скарлатинозным серд

цем" эти реакции так же были положительными /у 22 из 38 /, хотя 

интенсивность их заметно отличалась от детей предыдущей группы

У всех детей с ревмокардитом, развившимся после скарлати

ны, положительные реакции на первую дозу аллергена характери

зовались довольно разлитой интенсивно-яркой гиперемией, кото

рая исчезала медленно, в среднем в течение 24-48 часов, во 

второй группе интенсивность реакции была слабой и быстро рас

сасывалась.

Наши исследования позволили уловить определенную зависи

мость аллергических реакций на аллерген гемолитического стреп

тококка с возрастом наблюдаемых детей. Из таблицы 34 видно, 

что аллергическая реактивность нарастает с возрастом ребенка. 

Однако в дошкольной группе развившиеся положитаиьные реакции 
отличались значительной интенсивностью, ничуть не меньшей, чем 

у старших детей.



Кожно-аллергические реакции у детей, перенесших 
скарлатину, в зависимости от возраста детей 

/через 1 месяц/

Коли- Реакция на аллерген
возраст чест- 

во Отрицатель
ная

Сомнитель- Слабополо- 
ная ^тельн ая

Положитель
ная

1
до
за

2 4 
до- до
за за

1 2  4 1 2  4 
до- до- до- до- до- до
за за за за за за

1 2 4 
до- до- до
за за за

3-7 20 15 4 4 2 9 -  -  7 - 3 -  -
8-12 20 14 4 4 2 б -  1 10 - 3 -  -

10-13 8 2 - 2 6 -  -

Повторные кожные реакции на аллерген гемолитического стреп

тококка, проведенные через 3 ,6  и 9 месяцев после скарлатины, 

позволили установить определенную взаимосвязь кожных ответов 

с характером поражения сердца и степенью активности ревмати

ческого процесса.

Из таблицы 35 видно, что спустя 3 месяца после перенесен

ной скарлатины 12 детей со "скарлатинозным сердцем" продолжали 

положительно, но очень слабо реагировать на интродермальное 

введение стрептококкового аллергена и 1 ребенок отвечал на не

го довольно отчетливо. В то же время 8 из Ю детей с ревмати

ческим кардитом по-прежнему сохранили весьма выраженные кожные 

ответы на введение аллергена бета-гемолитического стрептококка 

/+ + / и 2 ребенка оказались к нему интактны.

При этом у всех больных со второй и у 2-х -  с первой сте

пенью активности ревматического процесса кожные реакции оцени

вались как положительные.



!{,2^ ° : ^ ллергические Реа«Ции с аллергеном гемолитического стрептококка у наблюдаемых детей через 3 
месяца после перенесенной скарлатины

Группы
Актив- Коли- 
ность чество 
про- детей 
цесса

Реакция на аялерген
Отрица- Сомни- Слабо-поло- Положи
тельная тельная жительная тельная,

1 2 4  1 2 4  1 2 4  1 2 4
до-до-до- до-до-до- до-до-до- до-до-до
за за за за за за за за за за за за

"Скарла
тинозное
сердце"
Ревмокар
дит, раз
вившийся 
вслед за 
скарлати
ной

38 32 10 10 6 16 -  -  12 -  -  1 -

П ст. 6

1 ст. 4
1 -  -

1 -  -

6 -

2 -  -

Детям с положительными кожно-аллергическими реакциями была 

назначена десенсибилизирующая, противовоспалительная терапия 
минимум 3 недели.

При дальнейшем изучении кожно-аллергических реакций спустя 

6 месяцев после перенесенной скарлатины выявлено уменьшение 

количества детей с положительными ответами в обеих наблюдаемых 

группах. /Таблица 3 6 /.

При этом у 5 детей первой группы характеристика кожных 

реакций на аллерген гемолитического стрептококка соответствова

ла слабо положительной /+ +/* У 21 отрицательной и 12 -  сомни
тельной. У 4 детей второй группы кожные реакции оценивались 

также как слабо-положительные и у 6 положительные /+ + + /.

В этот период по-прежнему интенсивность кожных реакций сочета

лась со степенью активности ревматического процесса. Так у 5



детей с умеренной активностью ревматического процесса кожные 

реакции остались положительными Л  + +/ и у 1 ребенка слабо

положительными /+ + /. у одного ребенка с первой степенью актив

ности ревматизма кожная реакция была положительной /+ + +/ и 
у -х детей слабо-положительной.

Таблица 35.,
Кожно-аллергические реакции с аллергеном гемолити
ческого стрептококка у наблюдаемых детей через 6 

месяцев после перенесенной скарлатины

Сте- Коли- Реакция на аллерген
Группы пень чество 

актив- детей Отрица
тельная

Сомни
тельная

Слабо-поло Положи- 
житедьная тельнзяПчЛ/ 1 Jfl

процес
са

1 2 4 
до-до-до
за за за

1 2 4 
до-до-до
за за за

1 2  4 1 2  4 
- до-до-до-до-до-до

за за за за за за

"Скарла
тинозное
сердце" 38 -  -  21 2 12 - -  5 -  -  -  -
Ревмокар
дит, раз
вившимся 
вслед за 
скарла
тиной

П ст . 6 

1 ст . 4

-  -  - -  - 1 -  -  5 -  -  
3 -  -  1 -  -

Как следует из таблицы 37 к концу 9 месяца наблюдения 

слабо-положительные, ответы на стрептококковый аллерген были 
зарегистрированы у 1 из 38 детей первой группы. Отрицательные 

ответы здесь выявлялись у 35 на одну кожную дозу и у 31 на две 

и четыре кожных дозы. У 9 детей кожные реакции были сомнитель

ные.

Кроме того во все периоды диспансерного наблюдения ни у 

одного ребенка этой группы, в отличие от детей второй группы, 
не наблюдалось положительных реакций на 1 кожную дозу стрепто



коккового аллергена, у всех детей они возникали только на более 
высокую концентрацию аллергена -  на 2 кожные дозы.

Бо второй группе через 9 месяцев после скарлатины положи
тельные кожные пробы на стрептококковый аллерген выявлены у 4 

детей, слабо-положительные так же у 4 и сомнительные у 2 детей.

Таблица 37.
Кожно-аллергические реакции с аллергеном гемолити
ческого стрептококка у наблюдаемых детей через 9 

месяцев после перенесенной скарлатины

Группы
Актив- Коли- Реакция на аллерген
ность чество 
про- детей 
цесса

Отрица
тельная

Сомни
тельная

Слабо-поло- Положи- 
жительная тельная

1 2 4 
до-до-до
за за за

1 2 4 
- до-до-до

за за за
1 2  4 1 2  4 

- до-до-до- до-до-до
за за за за за за

"Скарла
тинозное
сердце"
Ревмокар
дит, раз
вившийся 
вслед за 
скарлати
ной

38

П ст . 6 

1 ст . 4

35 31 31 2 7 -  

2 -  - 3 -  -  4 -  -  
1 _ _ .  -  _

Попрежнему более резкая гиперемия и инфильтрация на ин- 

традермальное введение стрептококкового аллергена развивались 

у детей с выраженной активностью ревматического процесса 

/2  степень/.

Результаты этой серии длительных динамических наблюдений 

за кожными реакциями на стрептококковый аллерген позволили 

установить долго не угасающую значительно выраженную сенсибили- 

зацию.и аллергическую настроенность организма у детей с ревма

тическим кардитом, возникшим вслед за перенесенной скарлатиной,



Это свидетельствовало также о продолжавшейся активной стрепто
кокковом инфекции. Выраженные аллергические реакции у них оста 

вались длительное время стабильно-стойкими и мало изменялись

под влиянием проводимого комплексного антиревматического ле
ях них

чения. Напротив, у некоторых этой группы детей аллергические 

ответы кожи со временем становились более интенсивными, а 

общее состояние и сердечно-сосудистая деятельность ухудшились.

Сравнительно реже и менее стойкими были кожные аллерги

ческие реакции в период реконвалесценции у детей со "скарлати

нозным сердцем". Они относительно быстро переходили в отрица
тельные.

В своих исследованиях А.М.Хованова /1966/ установила, что 

у детей с кардиальной формой ревматизма средние показатели 

степени аллергизации на Б-сенсибилизиноген оказались в преде

лах слабой степени, а в фазе стихания резко нарастали. При 

наличии явно выраженной настроенности организма к стрептокок

ковым сенсибилизиногенам, даже в период завершения ревматичес

кой атаки, высокая напряженность антибактериального и анти

токсического иммунитета не может обеспечить дальнейшей невос

приимчивости к стрептококковой инфекции и тем самым не исклю

чает возможности развития очередной ревматической атаки.

Очень долго сохраняется сенсибилизация и аллергия к 

стрептококковым антигенам и у детей перенесших скарлатину.

Из работ автора известно также, что"скарлатинозный"стреп

тококк имеет отчетливо выраженный тропизм к клеткам сердечно
сосудистой системы. Вот почему измененная реактивность ребен

ка под влиянием перенесенной скарлатины должна привлекать не

изменное внимание педиатров.



Примерами сказанного могут яь.гться нижеследующие выписки 
из историй болезни.

ДРМ£Е1_и Люба 13 лет /история болезни 121/ из удовлетво
рительных материально-бытовых условий. Росла, развивалась хоро
шо. Перенесла корь в 3 года, ветряную оспу в 4 года. Неоднократ
но болела ангиной. Заболела типичной скарлатиной 13/ХП-67 г .
В семье еще болели скарлатиной брат 3 лет и сестра 10 лет.

Через месяц при диспансерном обследовании жаловалась на 
легко развивающуюся утомляемость и одышку. Объективно отмечалась 
бледность кожных покровов, остаточные явления шелушения, мин
далины увеличены, гипертрофированы, увеличены все группы лимфа
тических узлов. Границы сердца расширены влево на 1 см к нару
же от средне-ключичной линии, выслушивались глухие тоны и дую
щий систолический шум у верхушки сердца, акцент второго тона 
на легочной артерии. Печень выступала из под реберной дуги на 
1 см. Пульс 138 ударов в минуту, артериальное давление <10/65.

0Температура в первые два дня была 38°, а позднее 37,1°,
37,2 , такой субфебрилитет держался 7 дней. Отмечалась тошнота, 
рвота, боль в горле. Мелкоточечная сыпь не обильная, но в даль
нейшем очень сильное шелушение. После снижения температуры 
отмечалась боль в пояснице. Приведено лечение скарлатины пени
циллином в/м в течение 7 дней, поливитаминами. Самочувствие 
девочки улучшилось.

Электрокардиограмма: ритм синусовый, нарушение процессов 
возбуждения в миокарде предсердий.

Анализ крови 14/1-68 г . :  эр .-  4630000, Нв-13,2 г%, 
п п .-0 ,8. л-ЮЗОО, Э03.-П-5, С-3^, м.-53. М-7, РОЭ-45 мм/час,
ДФА 0,310 ед. о/пл. С-реактивный белок /+ + + /.

Кожно-аллергичесная реакция 13/1-67 г . была положительная
А  + +/.

Помещена в стационар с диагнозом ревматизм, первичный. 
Активная фаза /активность П степени/. Эндомиокардит. Острое 
течение. 1Ц.

Проведено лечение: пенициллин в/м, аспирин, кордиамин, 
глюкоза внутривенно, преднизолон, димедрол, хлористый кальций, 
витамин В,о» поливитамины, бициллин. Под влиянием проводимой 
терапии |,£?общее состояние улучшилось, в дальнейшем сократи
лись границы сердца, тоны стали яснее, систолический шум мало 
изменился.

Анализ крови от 26/П-68 г . :  эр .-  4230000, Hb-i7,8 Г&, 
Ц.П.-0.9» л-8400, Э-4, п .-4 , с .-40 , Л .-49, м-3, Р0Э-10 мм/час, 
ДФА -  0,253 ед. о/пл.

Кожная реакция на стрептококковый аллерген положительная
Л  + +/.



гическиК°санаторийа”Исток"^аЦИ° Нара Черв3 60 ДНе“ В Рев“а* ™ -
а^льнесшее наблюдение за больной показало, что несштоя на

прп1пяТплЕ!теяьное общее состояние ребенка изменения со стороны 
™ « оставались стойкими. Отмечалась одышка при физической

C T a fS e le f? p y L S ? PXyaiKI1 шо31Ушта11ся систолический шум,
Электрокардиографические данные указывали кроме нарушения 

Р ^ - с е р д ц а  некоторые изменения предсердно-желудочковом прово-

Кожно-аллергическая реакция оставалась слабо-положительная 
до 9 месяцев наблюдения.

ДШ?меШ.0.ь Ваня У., 4 г . 6 мес. /история болезни 149/. Маль
чик перенес легкую форму типичной скарлатины, лечился пеницилли
ном в таолетках /7  дней/, хлористым кальцием, димедролом, поли
витаминами. Общее состояние улучшилось. При осмотре в период 
реконвалесценции через месяц родители высказали жалобы на повы
шенную температуру /37 ,1°-37г20/ ,  нарастающую утомляемость и 
слабость.

При объективном обследовании кожа бледная, подкожно-жиро
вой слой развит удовлетворительно. Пальпируются лш/фатические 
шейные узлы /размером 0 ,7  см/. Границы сердца не расширены, то
ны приглушены, выслушизается систолический шум на верхушке 
сердца и в У точке, акцент П тона на легочной артерии Печень и 
селезенка не пальпируются.

Пульс 120 ударов в минуту, ритмичный, удовлетворительного 
наполнения.

Артериальное давление 60/40 мм ртутного столба.
Проба Н.А.Шалкова свидетельствовала о некотором нарушении 

сократительной функции миокарда. Изучаемые показатели к исход
ным возвратились через 5 минут.

ЭКГ-звключение: левограмма,синусовая брацикардия, наруше
ние восстановительного процесса в миокарде желудочков.

Анализ крови: эритроцитов -  4500000, Нв-12,0 г%, лейкоци
тов -  9750, Э-6, П г1.с.-58, л .-23, м.-2 , РОЭ-19 мм/час.
ДФА -  272 оп/плотности. С-реактивный белок /+  + /.

На основании клинического и лабораторного исследования был 
поставлен диагноз "скарлатинозное сердце". Мальчик госпитализи
рован в стационар, где проведено лечение пенициллином в/м, ас
пирином, димедролом, кордиамином, рутином, поливитаминами.

После проведенного лечения в течение 1,5 месяцев состояние 
улучшилось, систолический шум у верхушки еле уловим, тоны от
четливые. Артериальное давление 60/60. ЭКГ-заключение: ритм си
нусовый, неправильный, нормограмма.

Анализ крови: РОЭ-2 мм/час, л . -6000, э .-З , п .-1 , с . -47 , 
Л-47, М-1. С-реактивный белок / - / .

Внутрикожная реакция с аллергеном гемолитического стрепто
кокка /1 доза/ -  отрицательная / - / ,  на вторую дозу реакция 
слабо-положительная /+ + /.



Ребенок выписан под диспансерное наблюдение.
обследовании через 3 месяца жалобы на плохой аппетит 

общее состояш е удовлетворительное. Пульс 86 ударов в одну мину
ту» артериальное давление 80/60 мм ртутного столба.

Границы сердца нормальные, у верхушки сердца попоежнему выслушивается очень нежный систолический шум. “^прежнему вы

ка сл^о-положительнаябЛ С+/^Я8РГеНОМ гешлитического стрептокок-
Ребенку проведена десенсибилизирующая терапия в течение 3 

недель. Дальнейшее наблюдение показало полное выздоровление ребек 
ка, положительные кожные пробы на стрептококковый аллерген пере
шли в отрицательные только спустя 6 месяцев.

ДримевГ!А Оля, 10 лет /диспансерная карта И? 22 /. В возрасте 
9 лет перенесла скарлатшу /X1 —67 г . / # течение которой было лег- 
кое. Лечение проводилось тетрациклином 7 дней, димедролом, хло
ристым кальцием, поливитаминами. Общее состояние девочки улучши
лось и ей было разрепено посещать школу.

При диспансерном осмотре через месяц общее состояние удов
летворительное, высказаны жалобы на повышение темпеоатуры 
/37#1°-37#2°/, утомляемость, отмечалось увеличение шейных узлов, 
границы сердца в норме, тоны сердца приглушены, у верхушки вы
слушивался нежный систолический шум, печень увеличена. Пульс 
116 ударов в одну минуту. Артериальное давление 80/50 мм ртут
ного столба.

ЭКГ 23/ХП-67 г .  -  ритм синусовый, неправильный, нормограм- 
ма. Электрическая позиция сердца -  вертикальная. ЭКГ -  заключе
ние: нарушение восстановительного процесса в миокарде желудочков,

Анализ крови 22/ХП-67 г . :  эритроцитов 4600000, Нв-13,8 г,
80 е д ., цветной показатель 0.9» лейкоцитов 6100, э .-9 , п . -  2, 
с ег .-7 0 , лимф.-17» мон.-2, РОЭ -  5 мм/час.

На основании клинических и лабораторных данных девочке по
ставлен диагноз -  скарлатинозный миокардит.

Внутрикожная аллергическая реакция с аллергеном гемолитичес
кого стрептококка положительная /+ + + / на две дозы аллергена.

Девочка госпитализирована в стационар, где проведена тера
пия в течение месяце /пенициллин в/м, аспирин, димедрол, хлорис
тый кальций, кордиамин, рутин, поливитамины/. После проведенного 
лечения кожно-аллергическая реакция стала отрицательной.

Результаты наших наблюдений совпадают с литературными дан
ными в том, что подавляющее число детей перенесших скарлатину и?

особенно заболевших вслед за этим ревматическим кардитом поло- »
жительно реагирует на интродермальное введение стрептококкового 

аллергена, что в свою очередь указывает на выраженную сенсибили

зацию организма к этому микробу.



инутрикожные аллергические реакции с 
аллергеном гемолитического стрептококка

@У/оло>*<?нгп<гльнач ко who -  аллергичеекая 
реакции у ребенка со «  скарлатинозным

>>

'оМмомнтельнс/я кожи о -  as/ieprияеекая  
реакция у  /оеб*ен/<о< с /эев/иаг/р^ее/а/м



Аллергические кожнпе реакции со стрептококковом аллерге
ном весьма чувствительны и доступны в практической деятельности. 

Они представляют возможность своевременно выявлять повышенною 
чувствительность к гемолитическому стрептококку и, следователь

но, рано назначать соответствуюшую терапию и десенсибилизацию 
организма.

В Ч В О Л Н

1. Проведение исследования показали, что южно-аллерги
ческие реакции с аллергеном гемолитического стрептококка могут 

быть использована для установления степени стрептококковой сен

сибилизации детей, перенесших скарлатину.

2. Интенсивность и динамика этих реакций взаимосвязана с 
характеристикой после инфекционного состояния ребенка и пора

жением сердечно-сосудистой системы. Так, у 3 детей со "скарла

тинозном сердием" в ближайший срок реконвалесценции /через 1 ме

сят после скарлатины/ бг^ли положительные кожно-аллергические 

реакции, у 19 -  слабоположительные, у 12 -  сомнительные и у

4 -  отрицательнее. В дальнейшем у большинства детей этой груп

пы положительное косное ответы исчезли в течение первых J-x 

месяцев оекопвалеспенттии.
3. У детей с ревмокардитом, развившимся вслед за скарла- 

тино'" в те же сроки наблюдения положительные гожно-аллергиче
ские реакции боли у 9 детей, слабоположительные у 1 ребенка и 

положительное -  у 8. Стабильно-стойкий характер их сохранялся 

в среднем до 9 месяцев.
4. Внутриножнне пробы с аллергеном гемолитического стрепто

кокка просты и удобны по методике выполнения, они об"ективно от
ражают аллергическую настроенность организма ребенка,перенесше
го скарлатину. Дальнейшее изучение этих реакций целесообразно
и необходимо для практики и теории педиатров.



З А К Л Ю Ч Е Н И И

К числу инфекций, при ко торное чале, чем при других забо

леваниях поражается сердечно-сосудистая система, относится скар
латина. Несмотря на изменившееся течение скарлатины в сторону 

легкого, количество осложнения со стороны сердечно-сосудистой 

систем» все etre остается значительном.

По данном одних авторов так назоваемое инфекционные ыио- 

кардито или "скаолатинозное сердце" наблюдается у 85 -100 % 

больнох скарлатиной /Б.ГЛирвиндт, 1949; Б.М.Элинсон, 1948 / ,  

гю мненио других -  у 70 -75 % /  И.Л .Богданов, 1962; М.й. Суха

рева, 196° и д р ./ .

Нет согласия и по вопросам о сроках возникновения, а 

также и об исходах сердечно-сосудистой патологии, развившейся 

на Фоне и вслед за скарлатиной.

Ряд исследователей полагают, что "скарлатинозное сердце" 

является доброкачественном миокардитом с благоприятном исходом, 

другие считают у некоторох детей возможным развитие тяжелых 

эндокардитов с исходом в органический горок сердца.

Как указовалось вошэ, приоритет развития учения о генети

ческой связи скарлатин» с ревматизмом и развитии ревматических 

кардитов после этой инФекпии принадлежит И.И.Молчанову /1932/. 

Имеются работ», авторо которох показали, что ревматизм, раз

вившиеся у детей на Фоне и вслед за скарлатиной оа итется тя

желом клиническим течением и неблагоприятном прогнозом /Д .й. 

П!ейнберг и В.Н.Куэнеиова,19!т0; Н.Н.Серебрякова, 1960; К.В.ШШ- 
лаева,196Г>, 1968 и д р ./ .



Результаты анализа детской смертности г.Свердловска 

за  1964-1966 гг . показали, что у иэловины детей, умерших от 

ревматических кардитов, ревматизм развился на Фоне и ьслед 

за скарлатиной. Причиной смерти у них явилось непрерывно- 

репидивир-\ж>тее течение с исходом в комбинированные пороки 

cepznra /стеноз атриовентрикулярного отверстия, недостаточ

ность трехстворчатого и аортального клапанов/.

Значительная частота возникновения сердечно-сосудистой 

патологии при скарлатине у детей, тяжесть клинического тече

ния и прогноза у некоторых из них и малая изученность этого 

вопроса послужили поводом к нашим исследованиям.

О это* пелыо нами проводилось непрерыв(юе катамнести- 

ческое наблюдение в течение 4-6 лет за 102 детьми перенесши

ми скаилатичу, осложненною "скарлатинозным сердцем". Одно

временно у тех же детей изучалась реактивность организма и 

состояние аллергии.

При тученни анамнеза и клиническо'4 характеристики 

скарлатины, осложненной "скарлатинозным сердцем", оыло вы

яснено, что большинство детей поступило в инфекционную боль

ницу в ранние сроки заболевания: 66 детей в первые 2 дня

болезни, 21 ребенок на ,3-4 день и 7 детей после 7-го дня за

болевания.
Позоастная структура этих детей следуоотая: 5 из них 

были в возрасте до 2-3 лет, 46 -  3-7 лет, 36 -  7-10 лет и 

15 в возрасте 10-13 лет.
Клиническое течение скарлатины у 59 детей было легким, 

у 34 -  средне-тяжелым и у 9 -  тяжелым.



В момент поступления в стационар высокая температура 
/36Р -39°/ била у 1? детей /11,7  %/, повышенная до dcР  -  у 38 
/56 ,8$  /  и нормальная -  у 49 человек /38 ,5#  / .

Кледнорозовая мелюточечная сыпь выявлена у 39 детей 

/38/6 / ,  яркп-коаснчя мелкоточзчная сыпь -  у ь8 /56,1/6 / ,  ге
моррагическая -  у 2-х /1 ,9  % /, У d-х больных при поступлении 
с ш и пе было.

катаральная ангина наблюдалась у 62 детей /62,2%  / ,  фол

ликулярная -  у 22 /19 ,9  £  /  и некротическая -  у 18 /17 ,9  % / .

дотям в остры?» период скарлатины назначалась противо
воспалительная лесенсибилизируотая и симптоматическая терапия. 

Несютря на это в течение болезни возникали у них различные 

осложнения: шейны* лимфаденит у 4, отит у одного ребенка, неф

риты - у 8, синовиты у 12 и вторичные ангины -  у 4.

Сердечно-сосудистые расстройства развились на первой не

деле заболевания у 74 детей, на второй -  у 24 и на третий -
*

у 4-х.
"Скарлатинозное сердне" клинически проявлялось следующи

ми признаками: у 74 тахикардией, у 1 брадикардией, у 99 глу

хими тонами, у 37 раздвоением второго тона на легочной арте

рии, у 18 нечисто т опе рво го  тона, у 78 появился систолический 

шум.
^льнме пребывали в стационаре различные сроки, но боль

шинство из них сравнительно короткие. Так 40 детей выписаны 

на 15 день, 25 лете* на 18, 26 -  на 21 день болезни и свыше

3-х недель только И человек.
Псе дети со "скарлатинозным сердцем" выписаны в домашние 

условия и только 7 из них рекомендовано диспансерное наолю-
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деиие педиатра и ревматолога.

Первое клинико-лабораторное обследование тех же 102 детей 
со "скарлатинозным сердцем” нами проведено спустя 3 месяца после 
перенесенной скарлатины.

Результаты анализа полученных д&нных позволили выделить две 
группы детей с различной клинической характеристикой сердечно-со
судистых изменений. В первую группу отнесены детей , состояние 
сердечно-сосудистой системы которых, расценивалось, как "скарла
тинозное сердце", во вторую вошли 16 детей, у которых состояние 
сердечно-сосудистой системы позаоляло подозревать развитые ревма
тического кардита. В результате диспансерного наблюдена установ
лено, что в первой группе отчетливые нарушения сердечно-сосудистой 
деятельности через 3 месяца после параиесенной скарлатины сохра
нились у 53-х из 86 детей, во второй -  у 14 из 16 детей. ‘ /  33-х 
детей при первом диспансерном наблюдении сердечно-сосудистые рас
стройства были незначительны и уяе через 3 месяца после перенесен
ной скарлатины исчезли. У 36 детей изменения сердечно-сосудистой 
деятельности монно было отнести за счет диффузного миокардита.
У 17 детей сердечно-сосудистые изменения свидетельствовали о ш о- 
кардиодистрофпческом процессе в сердце.

Наиболее частые залобы в этот период дети первой группы 

предъявляли на плохой аппетит /  I I  детей/, боли в сердце /  7 /  и 

одышку /  6 /♦  У 4 детей отмечалась систематически головная боль, 

у 4-х быстро нарастающая утомляемость, у 7 малый субфебрилитет 

и у 6 артралгии и боли в суставах. Таким образом разнообразные 

жалобы предъявляли 32 ребенка и 54 не высказывали их, это 

преимущественно дети дошкольного возраста, которые не умеют 

выразить свои ощущения.

При объективном обследовании сердечно-сосудистой системы 

у 20 детей наблюдалось нарушение ритма: у 16 из них тахикардия, 

у 3 аритмия и у I  брадикардия, у 31 -  приглушение сердечных



тонов, у ** -  глухие тонн, у *Х) -  акпент второго тона на легоч

ной артерии у 16 сетей -  нечистота первого тона. У 36 детей 

продолжал в^слуаиваться систолический шум и у 4 отмечено рас
ширение транш сердца.

Все 16 дете^ с ревматическим каргитом, развившимся вслед 

за  скарлатиной, пред"являли жалобы, свидетельствуотие о про

должавшееся интоксикации и воспалительном проиеосе в сердечно

сосудистой системе, главным образом на резко сниженной аппетит 

и легко возникагтпуо утомляемость, 2 ребенка -  на голоьную ооль,

2 -  на одышку, 4 -  на боли в суставах. У 14 детей наблюдался 

малый субфебрилитет.

V детей с ревматическим кардитом сердечно-сосудистое изме

нения проявились: у 5 -  тахикардией, у 8 -  приглушением сердеч

ных тпчов, у 8 -  глухостью, у 16 -  акпент второго тона на легоч

ной артерии, у 14 -  систолический шум и расширение границ серд

ца.

При изучении артериального давления отмечены различные 

его колебания как в сторону повышения, так и понижения его уров

ня. У 78 детей первой группы артериальное давление не отклоня

ется от уровня здоровых детей, у 7 оно бмло высоким и у 1 -  низ

ким.
ц те же сроки у 4-х дете* с ревматическим кардитом, раз

вившимся после скарлатины, максимальное артериальное давление 

соотв етствовало возрасту, у 8 было выоокиы и у 4 -  низким.

Минимальное артериальное давление у 4а детей со "скарлати
нозным сердцем" было нормальным, у 3—х высоким и у ЗГ> низким.



У 4-х дчте" с ревматическим кардитом минимальное артериальное 
давление колебалось в пределах нормально показателей у 2-х 

ВЫСОКИХ и у 10 -  низких.

При изучении Функционально** возможности сердечно-сосу- 

дистой систем?’ по данным проби Н.Д.!Чалгова установлено, что у 

61 ребенка первой группы эта способность бмла сниженной, и у 

25 -  нормальной. Чо второ!* группе детей ни у оддаго ребенка 

не било выявлено нормальных показателей проведенной прооы.

Анализ электрокардгографических данных показав, что у 

74 детей со "скарлатинозном сердцем" отмечено нарушение ритма, 

у в -  замедление внутрипредсердной проводимости /0 ,9  л» / ,  у 

24 -  замедление внутрпжелудочковой проводимости /3 1 ,d ю / ,  у 
12 детей замедление внутрипредсердно* и внутрпжелудочковой 

проводимости.

У всех детей второ* группы наблюдалось нарушение ритма, 

у 2 -  замедление внутрипредоердчо’"* проводимости, у 2 -  замед

ление внутри^елудоч новой проводимости и у 12 детей - замедле

ние внутрипредсердной и внугрижелудочновой проводимости.

О продолжавшейся стрептококковой инфекции у наолюдаемых 

нами детей в како^-то мере позволяли судить повышенные титры 

стрептококковых противотел в крови. В этот период у детей 

перво» группы АСГ были высокими у 6, повышенными -  у 52 и 

нормальными -  у 28 детей.

Средние титры АСГ в это'’ группе соответствуй 7J1 ед.

V воех лете* второ* группы отмечены высокие и швишэнные тит
ры. Средние титры у них были равны 1113 ед.



Содер^ды^г» АСЛ-0 у 2 петой первой группы было высоким, 

у 30 -  совшенннм и у 54 -  нормальным. Средние титры AGh-0 

были равны 622 ед. У всех детей второй группы концентрация 

АСИЮ была высокой /1 /  и повышенных /1 5 /. Средние титры 

ACU1-0 были равны 1012 ед.

Учитывая лабильность сердечно-сосудистых расстройств, 

после перенесенной скарлатины ни один ребенок не оыл снят 

с учета и за ними продолжалось дальнейшее диспансерное наблю

дение каждые 3 месятта.

При следдоптем наблюдении спустя 6 месяцев после пере

несенной скарлатины у 52 детей первой грунт: по-прежнему 

отмечалось нарушите деятельности сердечно-сосудистой систе

мы, у 34 они не улавливались. У 14 детей второй группы сох

ранились отчетливые признаки сердечно-сосудистых изменений: 

у 7 они остались стабильда стойкими, у 7 наросли. У 2 детей 

в этот период сердечно-сосудистые изменения исчезли. Парал

лельно с этим изменились показатели ЭКГ, пробы Н.А.Шалнова и 

иммунологические тесты. Средние титры АСГ составили 8с0 ед ., 

ACI1-0 562 ед. Яо второ* группе соответственно были равны 

АСГ 96В ед. АСП-0 992 ед.

Через 9 м-юяцев после перенесенной скарлатины у 38 де

тей первой группы все erne отчетливо наблюдались сердечно

сосудистые изменения. У этих детей отмечалась выраженная

бледность яожнмх покровов, сниженный аппетит и у 4 -  суо- 

бебрилитет.



Сердечно-сосудистое изменения проявлялись приглуиением 

тонов, тахикардией, акцентом второго тона на легочной артерии, 

систолическим шумом. Электрокардиографические исследования и 
функциональные пробы Н. А.Шалгова указывали на наличие мио

кардита. Рентгенологическое исследование выявило нар уценив 

оократительной способности сердца. Среднее содержание стреп

тококковых противотел соответствовало: АСГ -620 г . е . , AGii-О -
529.

В то же время у 14 из 16 детей второй группы появились 

достоверные признаки о наличии сформированного порока сердца.

У 4 из них ревмокардит сочетался с рецидивами полиартрита и 

у 2-х  с хореей.

Основными жалобами у этих детей были на общуо слабость, 

вялость, на периодически1'* длительный субфебрилитет, одышку, 

сердцебиение, боли в области сердиа, границы сердца были рас

ширены у 12 детей. Отчетливое приглушение тонов, акцент вто

рого тона на легочной артерии и грубый, дуоший систолический 

шум. На ЭНГ у 8 детей обнаружено нарушение проводимости в 

миокарде предсердий и желудочков. Рентгенологическое исследо

вание показало у 8 увеличение отделов сердца. Показатели проОы

Н.А.Шалгова у всех детей отклонялись от таковых здоровых детей. 

Титрм АСГ соответствовали 942 ед ., Adi-0 990 ед.

За период наблюдения у больнмх этой группы развилось

36 рецидивов ревматизма. По степени активности ревматический 

пропесс 10 детей отнесен го второй степени активности и 6 к 

первой.



К kdht’ v  года у ^6 детей в перво? группе вольных сим

птомы "скарлатинозного сердца" все «те были отчетливо выра

жены, однако систолический шум у них не наростал, он по-преж

нему бил очень нежным, а у 18 едва уловим.

Проба Н. А. Нал нова к концу года нормализовались. Дан

ные ЭКГ свидетельствовали о нарупении ритма.

Ч полугорам годам все перечисленные признаки "скарла

тинозного сердца" улавливались только у 8 дете?, а к 2 годам 

они у всех 86 наблюдаемых исчезали.

По второй группе больных симптомы, характеризующие забо

левание зердт'а лто^т'лг,чт’ров?!’1Г'*ь к юнгу года наблюдения, 

позволившие полагать о сформировавшемся пороке сердца: у 12 

недостаточность митрального клапана и у 2-х недостаточность 

митрального клапана и стеноз атриовентрикулярного отверстия.

При возникновении рецидивов у детей второй группы 

появлялись признаки активности ревматического процесса. В 

этот период дети находились на стационарном лечении, а после 

выписки из больницы нами продолжалось диспансерное наблюде

ние.

Ч)ооме кличико-инстпументакьчых и иммунологических 

методов исследования нами изучалась реактивность наблюдаемых 

детей по данным соответствующих сдвигов в периферической кро

ви, а также общего и завершенного Фагоцитоза. У части 

детей изучено наличие аллергии по ответам кожи на аллерген 

гемолитического стрептококка.



Наиболее показательные изменения периферической крови 

наблюдались при первом диспансерном ооследоиании.

Через 3 месята после перенесенной скарлатины у 57 де

тей со "скарлатинозным серд! ом" количество лейкоцитов было 

высоким, у 26 -  низким и у «3-х -  нормальным. Средние пока

затели составляли 8956 + 3.%.

В дальнейшем число ле^копитов постепенно снижалось, 

приблизившись к возрастным нормам к 9 месяцу наблюдения.

Среднее достоверное количество их оило равно в этот период 

6320 + 87,9 /  Р <  0 ,001 /.

У всех 16 детей с ревматическим кардитом количество 

ле’>нопитов через 3 месяца после перенесенной скарлатины сос

тавляло в среднем 9Г00 + 554,4. К 1 ,5  годам количество лейно- 

1гитов у детей этой гр.-уппы достигло нормального уровня и соот

ветствовало 6850 + 155 /  Р <  0 ,001 /.

В те же сроки в перво** группе содержание сегментоядер- 

ных нейтробилов было тюямпено у 61 ребенка, понижено у 20 и 

нормальное у 5. У всех детей с реяматическим кардитом отмече

но относительно высокое содержание нейтронилов, равное в сред

нем 4602 +  320,1 /  V / .  0 , 0 G 1 / .  НейтроФилез наблюдался в обеих

группах детей до 9 месяцев регонвалеспенции.

Содержание палочтядерных нейтроФилов бело несколько 

снижено у ретей первой группа’ и у всех второй. Среднее содер

жание этих клеток в периферической крови составляло соответст

венно 166 + 13,4 и 138 + 8 ,7  /Р <  0 ,001 /.



1акая количественная характеристика палочноядерных нейтро
филов сохранялась по 1,5 л‘зт.

"Ьдергачие зозиноФилов в пер иф ер ичес ной крови при первом 
диспансерном обследовании было повышено у 75 детей первой груп
пы и у всех детей второй гр уппы, 'вреднее содержание от их м е 
ток составляло соответственно 560 + 41,5 и 63и + 16,2 /Р <  0 ,01 /. 

Каких-либо заметных количественных сдвигов эоэиног; плов в оОеих 

группах детей в течение 1,5 лет не отмечено и лиль спустя эти 

сроки число их приближалось к возрастным нормам.

Аналогичные закономерности выявлены нами при исследова

нии лимфоцитов. У 59 детей первой группы их количество было 

высоким и у 27 нртгим и у 10 нормальным. Средние показатели 

равнялись 347 227,5. У дете* с ревматическим кардитом отме

чено выеок$е^уа8и*е$ег?°низкое -  у 4, нормальное - у 4 /сред

нее содержание лимфоцитов составляло 370В + Ю,5 / Р <  u,uOi/.

П первой группе число лимФопитов приблизилось к нормальному 

показателю спустя Ь месяцев после перенесённой скарлатины, во 

второ* -  через 1,5 года.

П связи с тем, что содержание моноцитов в периферической 

крови в обеих группах мало отклонялось от показателей, принятых 

за  нормальные, нами изучалась моноиитограмма по методу и.П.Гри- 

гор о яо й . При этом установлено, что у детей со "скарлатинозным 

сердцем" моноиитограмма отражает раздражение моноритарной систе

мы, тогда как у детей с ревматическим кардитом как угнетение, 

так г  раздражение отой системы.

Реакция оседания зритропитов у 57 детей со "скарлатиноз
ным сердцем" была слегка ускоренному 25 -  повыше 1ной и у 4 -



-  тниженцу*. Средние показатели составляют 12, 3 + 0 ,8 . У 

лете** с ревмокардитом ускореннад РОЭ отмечена у 14, и пони
женная -  у 2-х, в среднем она равна 25,2 + 4 ,5  /Р<£ 0 ,001/.

Как известно из специально* литературы о неспеиип ической 

реактивности ребенка можно судить по напряженности Фагоцитоза.

С это* пелью последователями ручается, главном образом, погло

тительная способность сегментоядернох нейтроФилов. В послед

ние поло П.М.Керманом и В.М.Славстой предложен метод завершен

ного Фэгопитоза, ноторо* отражает кроме поглотительной, пере

варивающую способность сегментоядернох нейтроФилов.

В настоящее время имеются линь единичные раооты по изу

чению завершенного Фагонитоэа при различных заболеваниях у де- 

тч* /В.К.Берман и В.М.Славская, 1958; В. К.Миронович, 1Эь4; 

Л.Г.*тиногегпв9, 19fi7; П.И.Сидоренш, 19(й / .  Исследований по 

ропросу определения завершенного Фагоцитоза при скарлатине у 

дете* пока нет. я связи с этим нами предпринята попит ка изу

чить общи* и завершенной Фагонитоз у тех же 102 рогонвалесаен- 

тов.

При анализе полученных данных выявлено, что спустя 3 ме

сят га после перенесенной скарлатино как общий, так и завершен

ной Фагоцитоз сегментоядернох нейтроФилов оыл снижен по срав

нению со здоровыми детьми. У детей со "скарлатинозном серд

цем" об[гий Фагоцитарной индекс составлял 2,;Ю + 0 ,2  против

3 ,9  + 0,11 у ядороэох детей. Фагоцитарной индекс завершенного

Фагоцитоза у этих детей составлял 2,22 + 0 ,2  против 2,7+ 0,14 
ядпроямх детей. П группе больных ревматическим кардитом, общий



Фагопитарпы* индекс б^л равен 3,10 + 0,51, а завершенный fta— 

готтитоз -  1,1? + 0 ,3  /Р <  0 ,001/.

Результаты анализа данных о Фагоцитарной активности сег- 

>лентоядзрных нейтроФилов в соответствующих группах свидетель

ствуют о том, что у детей первой группы к концу года общий и 
завершенный Фагоцитоз полностью приблизил он к показателям здо

ровых детей. ’Ъ второ Г- группе дете» фагоцитарный индекс обще

го и завершенного Фагоцитоза так и не достиг уровня, принято

го за нормальны», оставаясь в пределах 2,0 + 0 ,1 .

Показатели обптего Фагоцитоза сегментоядерных нэйтропи

ло в пли опенке каждые 3 месяца наблюдения составляли у детей 

оо "скарлатинозным сердцем" -  2 ,5  -  3 ,0 , 3 ,3 , 9 -J , 9 -4 ,1 .

v детей с ревматическим кардитом соответственно -  2,1 -  2,5,

2 ,6 -  2 .8  -  2 ,8  -  3 ,2 .

Фагоцитарный индекс завершенного Фагоцитоза колеоался в 

эти сроки у детей со "скарлатинозным сердцем" в пределах 

2 ,2  -2 ,5  -2 ,4 -2 ,7  -2 ,7  -2 ,а . У детей с рояыатич зсшш карди

том, развившимся вслед за скарлатиной, он был значительно 

ниже, составляя 1 ,1 -1 ,9 -1 ,d -1 ,6 -1 ,ь -2 ,0 .

Сопоставляя показатели Фагоцитарной деятельности сегиеито- 

ядерных нейтроФилов с клинической тпжестыо поражения сердца и 

активность?! ревматичеснпго процесса, нам удалось выявить 

взаимосвязь зтих показателей.

Так индекс завершенного Фагоцитоза изучаемых клеток 

крови был "табнльпо низким у 8 детей со "скарлатинозном серд

цем", у которых признаки скарлатинозного миокардита не исчеза



ли в течение 1 ,Г» лет. Аналогичные результаты отмечены у 10 де

тей с умеренной степенью и у 6 с минимально1'* степенью актив
ности ревматизма.

Основываясь на литературная данный последних лет можно 

считать, что заболевания стрептоюнково'* этиологии сопровож

даются сенсибилизаиией организма. Значение стрептококка как 

аллергена доказано многими исследователями /И.Г. Клюева, 1937; 

Л.М.Хованова, 1966; Н.Г.Гупкова, 1955 и п р ./. При этом бета- 

гемолитический стрептококк группы А обладает наиболее выражен

ными аллергизиоуютими свойствами, чем другие бактерии.

При изучении аллергии у 48 детей путем внугрикожного ввз- 

дения аллергена гемолитического стрептококка нами установлены 

некоторые важные закономерности. При динамическом обследова

нии ренонвалеспентов, спустя месш после перенесенио* скарла

тины, только у 3 из 38 детей со "скарлатинозным сердцем" воз

никли положительные ножные ответы на аллерген гемолитического 

стрептококка, они были у 19 слабоположительными, у 15 -  сомни

тельными и у 4 -  отрицательными. У 9 из 10 детей с ревматиче

ским кардитом кожные ответы расценивались как положительные и 

у 1 ребенка слабоположительные.

/дальнейшие наблюдения через 3 ,6  и 9 месяцев показали,что 

у 5 детей со "скарлатинозным сердцем" слабоположительные кожные 

ответы выявлялись до 6 месяцев, у 12 они были сомнительными и 

у 21 -  отрицательными. Наиболее длительно /до 9 месяцев /  по

ложительные реакции на аллерген гемолитического стрептококка 

сохранились у одного ребенка этой группы.



У 8 детей о ревматическим кардитом, развившимся по тле 

окарлатинм, положительное ио^нмэ ответы наблюдались в течение 

6 месяпев: у 4 из них о умеренно* и у 2-х о минимальной сте

пенью акт^нчпттп ревматт*ома. На протягении 9 месяцев ножные 

положительное реакции отмечены у 4 детей этой группы.

За годы диспансерного наблюдения у наших детей зарегист

рировано довольно значительное количество разнообразных забо
леваний .

V 46 детей первой группы развился острый катар дыхатель

ных nyrew, у 43 -  грипп и у 26 -  ангина. М)эоые заболеваний 

миндалин и верхних дыхательных путей у в  детей наблюдалась 

ветр«нзя оспа, у 6 -  корь, у 4 -  инфекционный паротит и у

3 -  гепатит.

V 15 детей ангина и катар верхних дыхательных путей 

вызвали ухугпоние обтего состояния и сердечно-сосудйотой де

ятельности, в связи с чем все эти дети были госпитализированы.

R клинических условиях им проводилась соответствующая терапия 

в течение 1,5 месяцев. Встественно, что перенесенные заболе

вания могли оказать влияние на результаты проводимых нами 

лабораторных исследований. Для того, итобы этого не случилось, 

нами соотчетстеуогп'ге исследования сдвигались минимум на 2 ме

няна ренонвалеонениии.

Во втопо* группе детей с ревматическим кардитом, раз

винтимся вслед за скарлатиной, отмечалась высокая заболе

ваемость ангпнпмп, «то послужило "оводом к проведению тонэил-



лозктомии. Псэм 14 детям в разные сроки были удалены гло

точное мингэлинр, однако, как указывалось вш е, несмотря 

на это у них запонистргровано 36 рецидивов ревматизма: у 6 

гю одному, у 2-х п о  два, у П-х по три и у 4-х четыре и оолое 

репедпва. Особенно неблагоприятное, непрерывно рецидивиру

ющее клиническое течение болечни наблюдалось у детей дошшль- 

ного вочраотч /5 -6  лет/, у ‘>х из которых кардит сочетался 

с т^ело*  хореей, сопровождавшееся "хооеической бурей".



П О В О Д Ы :

1 . В результате плителыпт диспансерного наблюдения 

установлено, что "скарлатинозное сердце" развивается преиму- 

шественно у дето?* дошкольного возраста и имеет различный 

исход.

2. Анализ комплексных клинико-лабораторных и гра^иче- 

ских методов исследования позволь выселить две группы боль

ных с различным состоянием сердечно-сосудистой системы, 66 из 

готорых рассматривались как "скарлатинозное сердце" /первая 

группа/ и 16 с подозрением на ревматич ecjaif* кардит /вторая 

группа/.

3. В первые недели наблюдения за регонвалеспентами, пере

несшими скарлатину, очень тру!но отдифференцировать у них 

"скарлатинозное сердце" от развившегося ревматического карди

та, возникшего на Фоне и вслед за этой инфекцией. В связи с 

этим необходим контроль за всеми детьми, перенесшими скарла

тину, осложненною "скарлатинозным сердцем".

4. Основным отличием ревматического кардита, разнившего

ся вслед за скарлатиной от "скарлатинозного сердца", является 

различный характер жалоб, более выраженная обшая интоксикация 

и изменения со стороны сердечно-сосудистой системы.

5. V дете^ с ревматическим кардитом в отличие от "скар

латинозного еердтта", кроме обтих жалоб, свидетельствующих о 
продолжавшемся заболевании, наблюдается субфебрилитет,одышка,



боли в сердце, сердцебиение и нарушение ритма. Однако самым 

существенным признаком три этом является характер систоличе

ского шума, v доте* с ревматическим кардитом систолический 

шум, в »’сл уливаемы* у верхуики или в "пятой" точке, Омл корот

кий или длинным, звучным, дующим. jo временем у многих детей 

оч по свое* интенсивности нарастал, в то же вреш у детей со 

"скарлатинозном сергпем" систолически* шум выелупивался там 

же, но бил нежным, мягким и со временем исчезал.

6. Наличие стоептококкового процесса и поражение сердеч

но-сосудистой системы подтверждали повышенные титры стрепто

кокковых противотел /АСГ и AGffi—0 / ,  инструменталы© - графи

ческие методы исследования /  •’"'КГ и ФЧГ /  и данные Функциональ

но* пробы Н.А.Шалкова. Псе эти показатели были более выражен

ными и стойкими у гече*  с ревматическим кардитом, развившимся 

вслед за перенесенной скарлатиной.

7 . Сопоставляя лейкоцитарную Формулу периферической 

крови со сроками катамнестического наблюдения у детей со 

"скарлатинозным сердцем" удалось отметить умеренный лейкоци

тоз, не*троФилез, несколько ускоренною РОЭ. Моноиитограмма 

у большинства детей это* группы указывала на раздражение моно

ритарно* системы. В среднем указанные сдвиги сохранялись до

6 месяцев. В то же время у детей с ревматическим карлитом

лейкоцитоз и нейтроФштез были значительно вш е, а РиЭ более 

ускоренной.



8. Фличеотво эозиног'илов чап’в увеличивалось у всех 

детей, по более отчетливо и длительно у потей с ревматиче

ским кардитом. ЛимТонити следовали тем »е закономерностям. 

Моноцитограмма у сетей первой группы указывала на раздраже

ние ыоноиитарно* системы. Б то же время у детей второй 

группы она свидетельствовала как о раздражении, тык и об 

угнетении монопитарнэ* системы.

9. агпгитарная актпнность сегмечтоядерных нейтрон и- 

лов у дете* со "скарлатинозным сердцем" и ревматическим 

капдитом, развившимся вслед за скарлатино*, также была 

различно вира^ечно^. У дете* со "скарлатинозном сердцем" 

обптим Фагоцитарный индекс через 3 м есят после перенесен

ной скарлатины составлял 2,{т0 + 0 ,2 ,  завершенны^* -2,22^ 0»2. 

у соте^ с ревматическим капдитом соответственно быв

2,10 + 0 ,5  и 1,12 + 0 ,2 .

10. У большинства детей первой группы Фагоцитарные 

показатели обшего и завершенного фагоцитоза сегментоядер- 

ных нейтро^татов приблизились к показателям здоровых детей 

к юппу 6 месяца диспансерного наблюдения, а у детей с 

ревматическим кардитом к 1 ,5  годам. Наиболее чувствитель

ными и совпадавшими с клиничесно'* характеристикой сердечно

сосудистой системы оказались показатели завершенного 

Фагоцитоза.



11. В противоположность показателям обтего и завершен

ного Фагоцитоза и показателе?* периферической крови, свиде

тельств уюр'им о сниженных затитнох реакциях организма реоен- 

ка, показатели южнгтх проб на аллерген гемолитического стреп

тококка боли сравнительно высокими. Однако и здесь наолюда- 

лись определенное закономерности. Так, в первой группе 

положительное ответо были у 3 из 3« детей, в то время во 

второ4 группе у 9 из 10 доте''*. У детей со "скарлатинозном 

сереттем" положительное аллергические реакции угасли к б ме

сяцам наблюдения, а у детей с ревматическим кардитом к концу 

9 месяца.

1Я. Сопоставляя клинические данное и степень активности 

ревматизма с показателями, характеризующими реактивность ре

бенка /ДТП-0, ЛС!Г, обоп?’1* и завершенной г'агопитоз, аллерги

ческие реакции с аллергеном гемолитического стрептококка / ,  

удалось отметить их отчетливую взаимосвязь. Н е е  неолаго- 

ттиятяое ответо совпадали с сравнительно тяжелом поражением 

сердечно-сосудисто* системы у лете4 перво4 группы и с более 

в о р а ж е ч ч о г ’*  степенью активности /П степень /  течения ревмати

ческого процесса у детей второй группы.

13. В результате катамнестичесюго наблюдения установ

лено, что у большинства детей со "скарлатинозном сердцем"

наблюдается возлоровление спустя 3-6 месяцев после перене- 
сенно’4 скарлатины. Более длительно сердечно-сосудистые



изменения не исчезали у 8 из 86 детей, у которых признаки 

скарлатинозного миокардита сохранялись до 1,5 лет. Во второй 
группе сердечно-сосудистке изменения были стабильно стойкими 
и у 14 детей в дальнейшем сформировался порок сердца: у 12 

недостаточность митрального клапана и у 2-х недостаточность 
митрального клапана и стеноз левого атриовентрикулярного отвер
стия.

14. Наши данные позволили сделать вывод, что все дети, 

перенесшие скарлатину, осложненную ''скарлатинозным сердцем", 

подлежат диспансерному наблюдению с лабораторно-графическим 

контролем, а маленькие дети более длительному лечению скарла

тины в условиях стационара.

\
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ком тонзиллите у детей. Ж."вопр.охр. 
мат.и детства", 1961, 5.

Анализ и клиническая оценка электро
кардиограммы. м. ,  1959-
Клиника коллагеновых болезней.
М., 1961.

Основные этапы развития советской 
ревматологии, ее перспективы и зада
чи. М., 1960.

0 теории патогенеза ревматизма. 
Ж."Терап.архив", 1952, 6.

Клинико-иммунологические и биохимичес
кие методы определения активности 
ревматизма, ж. "Сов.медицина", 1960, 1 .
Современное состояние вопроса об эти
ологии и патогенезе ревматизма. Труды
1 Всесоюзного съезда детсних врачей. 
14-19/ХП-59 г . ,  Москва.
Опыт разработки специальной методики 
для диагностики ревматизма, ж. "Вопро
сы ревматизма", 1961, 1.

Особенности аллергии при ревматизме.
Ж."Клиническая медицина", 1966, 9.

Хронический тонзиллит у детей и его 
последствия. Свердловск, 1960.
Роль хронического тонзиллита в разви
тии и течении скарлатины. Канд.дисс., 
Свердловск, 1955.



24 5. Николаева к .а .

246. Николаева К.В.

247. Николаева К.В., 
Галакгионова Т.Л.

248. Николаева К.В.

249. Николаева К.В.

250. Никоноэа Т.Н.

251. Никонова Т.Н.

252. Никонова Т.Н.

253. Иисевич Н.И.

254. Носов С.Д.

255. Носов С.Д.

256. Новоселова Р.С.

257. Ойвии И.Л.

258. Ойвин И.Л.

Сердечно-сосудистые расстройства при 
скарлатине у детей. Вопросы педиатрии. 
Свердловск, 1960.

Взаимосвязь ревматизма со скарлатиной 
и уровень стрептококковых антител. 
Вопросы гематологии и иммунологии. 
Свердловск, 1965.

Фагоцитарные реакции при ревматизме 
у детей, вопросы гематологии и иммуно
логии. Свердловск, 1965.
Взаимосвязь ревматизма с стрептокок
ковыми заболеваниями /ангиной, хрони
ческим тонзиллитом и скарлатиной/ по 
материалам г.Свердловска. Доктор.дисс. 
Свердловск, 1968.

Моноцитарная, лимфоцитарная формулы 
и фагоцитарный индекс у так называемых 
практически здоровьк детей, ж."Вопр. 
педиатр.охр.мат.и детства", 1959» 5.
К вопросу об электрокардиографических 
изменениях у детей болеющих ревматиз
мом. Сб.научных работ Каз.НИИОВД,
в.З , Ллма-Ата, 1966.

Материалы к клинике, лечению и профи
лактике ревматизма у детей, г.Ллма- 
Ата. Автор.доктор.дисс., Ташкент,1961.
К вопросу сердечно-сосудистой патоло
гии у детей больных скарлатиной.
Ж."Здравоохранение Казахстана",
1956, 3 .
Профилактика осложнений скарлатины 
и сокращение сроков госпитализации 
при нёр. Доктор.дисс., М., 1953.

Скарлатина. М., 1953.
Скарлатина. В кн:" Инфекционные болез
ни у детей", М., 1966.
Электрокардиограмма при острых инфек
ционных заболеваниях у детей"
М., 1962.
Проблема проницаемости капилляров при 
аллергических процессах. Сб."вопросы 
аллергии", М. ,  1961.
Статистическая обработка эксперимен
тальных исследований. Ж."Пат.<физиол. 
и экспер.терапия", 1960, 4.



299* Ольшевская В.Л.

260. Онищенко Т .Е ., 
Тихонькова Е.М.

261. Олейник Н.А.

262. Онищенко Т .Е ., 
Тихонькова Е.М.

263. Орбели Л.А.

264. Орбели Л.А.

265. Осколкова М.К.

266. Осколкова М.К. 

267* Осколкова К.К.

268. Осколкова М.К.
* /  *

269. Осколкова М.К.

270. Осколкова М.К. 

271• Осколкова М.К.

Основные вопросы эпидемиологии и про
филактики скарлатины, в кн: "Труды ХП 
Всесоюзного съезда гигиенистов, эпидем. 
микробиологов и инфекц.", т .2, Л . ,1949.
Влияние заболевания носоглотки на те
чение скарлатины. Сб."Скарлатина",
Киев, 1958.

О фагоцитарной активности и некоторых 
цитохимических сдвигах в клетках белой 
крови при ревматизме. Ж."Вопр.ревма
тизма", 1966, 6.

Влияние заболевания носоглотки на те
чение скарлатины, в с б . : "Скарлатина", 
Киев, 1958.

Об адаптационных явлениях в рефлектор
ном аппарате /симпатическая иннервация 
скелетных мышц спинного мозга и перифе
рических рецепторов/. Врач.газета,'
1927, 3 .
0 взаимоотношениях соматической и сим
патической нервной системы, врач.га
зета, 1930, 3.

Изменение сердечно-сосудистой системы 
у детей, перенесших скарлатину. Канд. 
дисс., У. , 19iH.
Изменение сердечно-сосудистой системы 
у детей, перенесших скарлатину.
: ."Педиатрия", 1957.
Значение ФКГ в клинических исследова
ниях сердечно-сосудистой систему у 
детей. Сб."К вопросу клиники и патоге
неза ревматизма у детей", М., 1960.

Соотношения электрической и механичес
кой систол и ритма сердца у здоровых 
детей. '«."Педиатрия", 1964, 6.
Дополнительные критерии при оценке 
электрической активности у детей.
Ж."Педиатрия", 1965, 4 .
Звуковые явления сердца здоровых де
тей по данным фонокардиографии.
Ж."Педиатрия", 1958, 3 .
Клинико-фонокардиографические парал
лели при ревматизме у детей. Труды
1 Всесоюзного съезда детских врачей.
М., 1961.



273. Осколкова К.К,

274. Останина L.A.

275- Павленко С.К.

276. Подлевский А.Ф.

277. Польнер А.А.

278. Павлов П.В.

279. Парин В.З.

280. Патушинская Р.А.

281. Перваченко С.В.

282. Персман Л.П.

283. Петренко М.И.

284. Петропавловская Н

285. Приходько B.C.

Кдинико-полиграфический анализ дея
тельности сердца детей здоровых и 
больных ревматизмом. Автор.доктор, 
дисс., М., 1964.

Тункциональная диагностика заболева
ний сердца у детей, к . ,  1967.

Некоторые показатели неспецифическо
го иммунитета у детей, угрожаемых 
по ревматизму. Сб."вопросы реактив
ности и аллергии в педиатрии", 
Свердловск, 1967.

Сенсибилизация при аллергии.
В сб."вопросы аллергии", м . ,  1961.

О состоянии фагоцитарной активности 
лейкоцитов при скарлатине. ’̂ ."Педи
атрия", 1960, 1.
Современные методы определения ал
лергических антител. Ж."Педиатрия", 
1965, 7.
Активная иммунизация против скарла
тины. м ., 1963.

Тизиология и клиника. "Современные 
проблемы кардиологии" /посв.бО-ле- 
тию Мясникова, АМН СССР, ин-т тера
пии/. М., 1960.

Проницаемость капилляров при скар
латине. Ж."Педиатрия", 1948, 2.

Скарлатинозный стрептококковый ана
токсин и его антигенные свойства.
В кн:"Скарлатина", Киев, 1958.
Кровяное давление и сосудистый то
нус. М., 1952.
Электрокардиограмма у детей в норме 
и при некоторых патологических 
состояниях. . ,  1952.

,А. К микробиологической характеристике 
скарлатины при лечении пенициллином. 
В кн:"Вопросы иммунологии и эпидем. 
скарлатины и стрептококковых инфек
ций", Л ., 1956.
Значение фононардиографии при рев
матизме и других заболеваниях сердца 
у детей. Ж . "Педиатрия", 1965, 12.



286. Польнер А. A.

287. По л я к  л .о .

288. Пономарева П.А.

289. Пономарев А.Б.

290. Попова Л.А.

291. Попова Л.А.

292. Преображенский B.C., 
Попова Г.Н.

293. Преображенский Б.С.

294. Преображенский Б.С.

295. Примак ^.Я.

296. Пучков Н.В.

297. Псахис Б.И.

Современные методы специфической 
диагностики аллергии. Тезисы докла
дов научн.конф. /20-?2 мая 1964/. 
Аллергия и аллергические заболевания 
у детей.

Изменения высшей нервной деятельнос
ти и фагоцитарного показателя при 
скарлатине у детей. Ж."Педиатрия", 
1958 , 4.

выявление ревматизма на ранних эта
пах его развития. Ж."вопросы ревма
тизма". М., 1961.

Иммунологическая реактивность орга
низма. 3 кн:"Современные вопросы об
щей патологии и медицины", м ., 1950.

Эффективность различных методов анти- 
биотикотерапии в профилактике ослож
нений скарлатины. Ж."Педиатоия",
1960, 6 .
Клинические особенности течения 
скарлатины при современных методах 
лечения и современном режиме содер
жания больных в стационаре. Канд. 
дисс., М., 1962.

К вопросу об ангинах, предшествуюдих 
заболеванию ревматизмом. Ж."Вопросы 
ревматизма", М., 1961.

Хронический тонзиллит и его связь с 
другими заболеваниями. М., 1954.
К вопросу об ангинах, предшествую
щих заболеванию ревматизмом. Тезисы 
докладов пленума Всесоюзного Комите
та по изучению ревматизма и болез
ней суставов и борьбы с ними.
М., 1959.
Острые токсические серозные миокар
диты и их значение в клинике внут
ренних болезней. Ж."Сов.медицина", 
>958, 4.
К вопросу о патогенезе аллергии. 
Тезжзы докладов научной конференции 
/20-22 мая 1961/. Аллергия и аллер
гические заболевания у детей.
Некоторые показатели аллергии при 
аденоидных разращениях у дете»4.
Ж."Педиатрия", 1967, 2.



299. Раль$ Н.М.

300. Раскина-Брауде М.Б.

301. Райка Э.

302. Рихтер Л.

303. Рябикоа Е.И.

304.  Розенталь к . М . ,  
Итциксон Б.Л.

305. Розенман Б.М.

306. Рогачев Л ., 
Тодоров И ., 
Статева Ст.

307. Романенко М.Н.

308. Рубель Н.Н.,
Могилевский М. С.

309. Рысева U.C., 
Миссерова Е.К.

Состояние заболеваемости ревматизмом 
среди детей и задачи улучшения ревмо- 
тологической помощи. Тезисы докладов 
научно-пробилактич. кон$. по вопрос ам 
диагностики, лечения, профилактики 
ревматизма у детей. Одесса, 1962.
Гемолитические стрептококки и антитела 
к ним при ревматизме. Дисс.канд.,
М., 1953.

Нормативы электрокардиограммы здоро
вых детей раннего возраста, ж."Педи
атрия", 19^9, 6.

Аллергия и аллергические заболевания. 
Будапешт, 1966.

К вопросу о механизме воздействия 
гистамина на полисахаридный состав 
соединительной ткани. Симпоз.по сое
динительной ткани. М., 1960.

Лейкоцитарный профиль как метод изуче
ния гематологических сдвигов в дина
мике. Ж."Клиническая медицина",
1953, XXX1, 10.

Серологическая характеристика скарла
тины. в кн:"Детские капельные инфек
ции", М., 1953.
О характеристике электрокардиографи
ческих сдвигов в динамике при скарла
тине. Канд.дисс., Минск, 1954.
Обмен веществ в детском возрасте. 
София, 1967.

Клиника скарлатины и некоторые вопро
сы патогенеза. Канд.дисс., Свердловск,
1 9 6 4 .

Материалы по характеристике гиалуро- 
нидазиой активности гемолитического 
стрептококка различного происхождения. 
В кн:"Детские капельные инфекции",
М., 1953.

Состояние и динамика иммунологических 
показателей при ревматизме у дете” 
под влиянием различных видов лечения. 
Тезисы докладов Всерос.съезда дет. 
врачей. М., 1959*



311. Савватимская П.П.

312. Савелова ЕЛ.

313. Савченко К.Г.

314. Садовский П.Б.

315. Сарылова К.П., 
Кузнецов Л Л .

316. Сарылова К.П.

317. Сарылова К.П., 
Волохина О.И., 
Монахова К. Л.

318. Сачков В .К ., 
Кузнецова Н Л ., 
Анохин В.II., 
Токмачев Ю.К.

319. Сахатов Я.С.

320. Селинов А.Е.

321. Синицкий А.А.

Материалы к изучению вегетативных 
сдвигов и фагоцитарной реакции при 
скарлатине. Канд.дисс., Воронеж,

Ревматизм у детеР и организация 
борьбы с ним. м . , 1956.
О содержании антигиалуронидазы в кро
ви у детеР, страдающих хроническим 
тонзиллитом в межприступном периоде 
ревматизма и у здоровых дете*.
В сб."Ревматизм у детеР", J1., 1959.
О приготовлении противоскарлатиноз- 
ноч сыворотки. Русский врач,
1905, 25.
Опыт практическоР оценки иммунологи
ческих показателей в вопросах этио
логии, патогенеза и клиники скарла
тины и других стрептококковых ин
фекций. в сб:"Скарлатина и стрепто
кокковые инфекции", М., 1954.

Фонокардиография у детей.
Ж."Педиатрия", 1958, 12.
Ранние проявления ревмокардита в 
детском возрасте. Вопросы кардиоло
гии и гематологии в детском возрас
те. М., 1959-
Диагностическое значение некоторых 
иммунологических показателе* при 
ревматизме у детей. Ж."Педиатрия", 
1961, 2.
Иммунологические методы изучения 
ревматизма и других коллагеновых 
болезней. М., 1962.

Обдая иммунологическая реактивность 
/ОЙР/ и показатели неспецифической 
устойчивости к инфекции у детеР ран
него возраста здоровых и больных 
пневмониями. Автореф.канд.дисс.,
JI. ,  1966.
Сердце, нервные узлы и солнечное 
сплетение при скарлатине. Русский 
врач, 1913, 18.
Экспериментальные материалы по титро
ванию стерптококков и о значении ан
тимикробного и антитоксического им
мунитета при стрептококковой инфек
ции. Автореф.докт.дисс., Л ., 1945-



322. Синявская О.А.

323. Серебрякова Н.Н.

324. Сербии В.И., 
Кризовсная Н.И., 
Хмельницкая Э. 4 .

325. Сидоренко П.И.

326. Сиротинин Н.Н.

327. Ситиикова Б.И.

328. Сичкорец Л.М.

329. Скворцов М.А.

330. Скворцов М. А.

331. Скворцов М.А.

332. Сластенов Е.П.

333. Слуцкая Г.М.

Материалы по изучению этиологии, 
патогенеза, клиники и терапии эксу- 
дативного диатеза у детей. Доктор, 
дисс., Свердловск, 1963 .
Особенности течения ревматизма, раз
вившегося у детей под влиянием пере
несенной скарлатины. Вопросы педи
атрии, в .3 0 , Свердловск, 1960 .
Диагностика недостаточности митраль
ного клапана у детей. Тезисы докла
дов научной конференции поев.
Ж."Вопросы ревматизма удетей",
м . ,  1966.
Влияние медикаментозно-гормональной 
терапии на некоторые показатели не
специфического иммунитета при ревма
тизме у детей. Канд.дисс., Кемерово, 
1967.
Роль аллергии в инфекционном про
цессе. в сб:"вопросы аллергии"',
М., 1961.

Электрическая ось сердца и типы ЭКГ 
у детей здоровых и страдающих поро
ками сердца. Тр.воронежского мед. 
ин-та, 41, 1961.

Динамика аллергической реакции и не
которых токсических и антитоксичес
ких компонентов при скарлатине. 
Автореф.канд.дисс., Львов, 1955.
Аллергия, различные формы морфологи
ческого выражения ее и их значение 
в патологии, if ."Совет, педиатрия", 
1936, 1.
Влияние изменения реактивности ор
ганизма на течение острых инфекций. 
Ж."Педиатрия", 1949, 4 .
К вопросу о клиническом и пато
анатомическом распознавании аллерги
ческих поражений сосудистой системы 
у детей. Ж."Педиатрия", 1954, 4.
Возрастные особенности скарлатины. 
Канд.дисс., Свердловск, 1939*
Сердечные шумы на кардиограмме здо- 
ревого ребенка. Ж."Вопр.охр.мат.и 
детства", 1963, 4 .



334. Смирнова-Замкова А.И.

335. Смирнов П.ь.

336. Смирнов П.В.

337. Смирнов П.Б.

338. Смирнов П.В.

339. Смирнов Г1.В., 
Лямперт И.М.

340. Сомов В. А. ,  
Малкин Б.М.

341. Соколовская А.П.

342. Соколова-Пономаре 
ва О.Д.

343. Соколов а-Пономаре- 
" ва О.Д.

344. Соколова-Пономаре- 
ва О.Д.

345. Соколова-Пономаре- 
ва О.Д.

346. Соколова-Пономаре
ва О.Д.

347. Соколова-Пономаре- 
ва О.Д.

348. Соколова-Пономаре
ва О.Д.

Патологическая анатомия, гистология 
и возбудитель скарлатины. Врач.дело,
1926, 2 .
Патогенез скарлатины. Новости меди
цины, 1947, 1 3 .
Проблема этиологии скарлатины.
Ж."Педиатрия", 1947, 3.
Вопросы этиологии и патогенеза скар
латины. Труды АМН СССР, М., 1948 .
Этиология скарлатины, в кн:"Скарла
тина", м ., 1957.

Гиалуронидаза гемолитических стреп
тококков. ЖМЗИ, 1952, 12.

Проблемы аллергологии. М., 1968.

Рецидивы и повторные заболевания 
скарлатиной при различных методах 
терапии. В кн: "Скарлатина", Киев,
1958.

Некоторые вопросы профилактики 
сердечно-сосудистых заболевании у 
детей. Ж."Педиатрия", 1960, 8.

К вопросу раннего распознавания и 
дифференциальной диагностике ревма
тизма у детей. Ж."Педиатрия",
1959, 1.
Современное состояние вопросов ран
ней диагностики и определения актив
ности ревматического процесса у де
тей. Труды 1 Всероссийского съезда 
дет.врачей. М., 1959.
Актуальные вопросы клиники и профи
лактики ревматизма у детей.
Ж. "Здравоохранение"#азахстана",
1963, 4.
Ранняя диагностика ревматического 
кардита у детей и его лечение. Тези
сы докладов ХШ Всес.Научной конф. 
терапевтов. М., 1963.

Ревматизм у детей. К ., 1965.

Основные вопросы ревматизма у детей. 
Труды научной сессии института пе-



349.

350.

351.

352.

353.

354.

355.

356.

357.

358. 

359-

360.

361.

Соколо в а-По номар е- 
ва О.Д.,
Борисова Т.П.

Соколовская А.П.

Соломатина О .Г., 
Левин С.М., 
Богомильский Р.Д.

Соломатина О .Г., 
Клайшевич Г .И ., 
Левина С.М., 
Иванова А.А.

Соломатина О.Г.

Струков А.И. 

Струцовская А.Л.

жов А .В ., 
Михайлов А.А.

Сухарева М.Е.

Сухарева М.Е., 
Ширвинд Б.Г.

Сыршев В.М. 

Титова А.Н.

Тодоров И.

диатрии АМН СССР совместное с пери
ферийными педиатрическими института
ми. М., 1960.

Некоторые вопросы патогенеза ревма
тизма. Тезисы докладов научн.конф., 
посвящен.вопросам ревматизма у детей, 
М., 1966.

Клинико-эпидемиологическая оценка 
сроков выписки реконвалесцентов при 
скарлатине. Канд.дисс. черновицы,
1961.
Отдаленные результаты тонзиллоэкто- 
мии при ревматизме у детей. Журнал 
ушных, носовых, горловых болезней, 
1959, 6.
Особенности течения ревматизма у де
тей в последние годы. Актуальные во
просы ревматизма у детей. М., 1960.

Вопросы диагностики и лечения митраль
ного стеноза у детей. Тезисы докла
дов научной конф.посвящен.вопр.ревма
тизма у детей. М., 1966.
Современные представления ревматизма. 
Тезисы докл.научн.конф.посвящен. вопр. 
ревматизма у детей. Москва, 1966.
Клинико-иммунологические параллели 
при скарлатине. Ж."Педиатрия",
1952, 1 .
Практический анализ электрокардио
граммы. М., 1961.
К вопросу о происхождении осложнений 
скарлатины и поздних контактов и ме
тодов борьбы с ними. В кн.^Скарла
тина", 1954.
Скарлатина у детей. М., 1960.

О некоторых вопросах кардиологии дет
ского возраста. Ж."Педиатрия", 1959,
4 .

Реакция оседания эритроцитов при скар
латине и дифтерии. В кн:"Острые инфек
ционные болезни детского возраста",
М., 1937.
Клинические лабораторные исследования 
в педиатрии. София, 1961.



362. Третьякова Е.Н., 
Гатаулина Л .Д., 
Ильина в .Т . , 
Пантелеева А.П., 
Смирнова Л .к ., 
Атдурашитова К.Ш.

363. Тринус Е.К.

364 . Троицкий В.Л.

365. Троицкий В.Л.

366. Троицкий В.Л., 
Эвентова Р.И.

367. Тур А.Ф.

368. Тузова Э.С.

369. Тюрина Н.С.

370. Тайбогоров С.Е.

371. Талалаев В.Т.

372. Тареев Е.М.

373. Тайматова Р.Ю.

374. Талалаев В.Т.

Распространение ревматизма среди 
школьников г.Уфы. Ж."Вопросы ревма
тизма", 1963, 1.

Роль гемолитических субстанций стреп
тококка в патогенезе скарлатины. 
Автор.канд.дисс., Киев, 1959.

0 роли стрептококков в этиологии 
скарлатины /обзорная статья/, ЖМЭИ, 
1936, 2.

Реакция Дика в связи с учением об 
инфекционной аллергии, в кн:"вопросы 
профилактики острых инфекций под 
редакцией А.А.Колтыпина, 1935.

Инфекционная аллергия при скарлати
не. В кн:"Инфекционные болезни",
М., 1941.

Гематология детского возраста. Мед- 
гиз, 1963.

Фагоцитарная активность лейкоцитов 
при некоторых заболеваниях системы 
крови у детей. Ж."Педиатрия", 1966, 
12 .
Эндомический зоб у детей на шном 
Урале. Доктор.дисс., Челябинск, 1967.

Клинико-лабораторная характеристика 
хронического тонзиллита у детей 
школьного возраста г.Алма-Ата. Авто
реферат канд.дисс., Алма-Ата, 1963.

Острый ревматизм. Патология, патоло
гическая анатомия и клинико-анато
мическая классификация. М., 1929.
Малые признаки коллагенозов. Колла
геновые болезни и ревматизм. Труды
1 МОЛМИ, т.ХШ, М., 1962.
Ревматизм у детей по материалам пе
диатрической клиники Киркизского 
Государственного мед.ин-та. Автореф. 
канд.дисс., г.Алма-Ата, 1960.

Проблема аллеррии патологии. Сб.1, 
проблемы теоретической и практичес
кой медицины, 1936.



375. Тейтельбаум Ф.М., 
Левина А.в.

376. Титаев А.А.

377. Ундрлц В.Ф.

378. Фалькович Л.К.

379. галькович Л .К ., 
Воронкова О.И.

380. ‘Тарбер Н.А.

381. тедорова Л.М., 
Брагинская В.П., 
Красавина Т.С.

382. Филатов Н.И.

383. Гиногенова Л.Г.

384. Философова Т .Г ., 
Шехтер А .Б., 
Завойская А.К.

385. Фит ил ев а л.М.

386. Фитилева Л.М.

387. Фогельсон Л.И.

388. Фогельсон Л.И.

389. Фогельсон Л.И.

390. Фоксеев Г.А.

Серотипаж гемолитического стрептококка 
в клинике скарлатины, в сб:"Скарлатина 
и стрептококковые инфекции", 1948.
Некоторые биохимические данные о пато
генезе у детей, в кн:"к вопросу клини
ки и патогенеза ревматизма у детеЯ", 
М., 1960.

Патология миндалин и борьба с ревма
тизмом. Л ., 1966.

О фильтрирувдих формах стрептококка 
при скарлатине. Ж."Скарлатина", АМН 
СССР, М., 1951.

К этиологии скарлатины. Сообщение 11. 
взаимосвязь фильтрирувдего патогенно
го агента, выделенного при скарлатине 
со скарлатинозным стрептококком. Труды 
Московского ин-та им.И.И.Мечникова.
М., 1951.

Об изменениях миокарда при скарлатине. 
В сб : "Скарлатина", Киев, 1958.

О нейро-гуморальной динамике при 
скарлатине. Ж."Педиатрия", 1953 , 6.

Лекции об острых инфекционных болезнях 
у детей, 1908.

Завершенный фагацитоз у больных ревма
тизмом. Ж."вопросы ревматизма",
1967, 3.
Ангины в эпидемиологии скарлатины.
В кн:"Детские инфекции". Раздел 1У, 
Киев, 1958.

Краткое руководство по фонокардиогра
фии. М., 1962.

Клиническая фонокардиография. М., 1968.
Клиническая электрокардиография.
М., 1957.
Болезни сердца и сосудов. М., 1951.
Современные проблемы элекгрокардиогра- 
фии. Ж."Клин.медицина", 1937, 10.
Фонокардиография в дифференциальной 
диагностике органических и функцио
нальных шумов у детеГ-. Ж."Вопр.охр. 
мат.и детства", 1963, 12.



392. Фрейд Р .д .

393. Хамидов С.Х.

394. Харитонова А .в., 
Красовская Г.Л.

395. Хрущева В.Л.

396. Хрущева в . А . ,
Тейтельбаум Ф.М., 
Соловьева Е.Ф.

397. Хазов Е.И.

398. Ханжи Ф.Д.

399* Хаскина-Мундер Г.Н ., 
Солнцеба Л .Я ., 
Смирнова Б.И.

400. Хованова А.М.

401. Хрущева З.А ., 
Левина А.В., 
Тейтельбаум Ф.М., 
Чеботарович М.Ф.

Фонокардиограммы практически здоро
вых детей 7-12 лет. Ж."Педиатрия , 
1964, 6.

Влияние вегетативной системы на ко
лебание числа лейкоцитов перифери
ческой крови. Рефераты научно-иссле
довательских работ АМН СССР, М .,1948
в .5.

Продолжительность и стойкость анти
токсического иммунитета у больных 
скарлатиной в различные периоды бо
лезни. Сб:"Научн.тр.Ташкентского 
ин-та", 1956, 3.

Уоноцитограмма у детей с геморраги
ческим васкулитом. Сб:"13опросы реак
тивности и аллергии и педиатрии", 
Свердловск, 1967.
Аллергическое состояние и методы его 
выявления, в кн:"Скарлатина и стреп
тококковая инфекция", Л ., 1948.

Иммунологические показатели при 
скарлатине и некоторых стрептококко
вых инфекциях. Тез.докл.ХШ всесоюз
ного съезда ГИГ эпид., микр. и инф. 
20-28/У1, Л ., 1956.
Состояние мукополисахаридов /гиалу- 
роновой кислоты/ при ревматизме.
Ж."Тер.архив", 1956, 5.

Фонокардиограмма здоровых детей, 
физиологич.журнал, 1964, 10.

Роль гемолитического стрептококка 
в этиологии, клинике и эпидемиологии 
скарлатины. Труды Московского ин-та 
им.И.И.Мечникова, М., 1951.
Роль антигенных и некоторых биоло
гически активных факторов бета 
гемолитических стрептококков в па
тогенезе ревматизма. Автор.доктор, 
дисс., Томск, 1967.
Стрептококки и скарлатина. Ж."Вопро
сы педиатрии", 1933, 10.



402. Хрущева в .А ., 
Слааская Е.М., 
Левина А.В., 
Никитина Н.А.

403. Черниговский в.Н. 
Ярошевский А.П.

404. Черниговский В.М.
405. Чернова И.в.

406. Чидов £.А.

407. Черкис А.Л.

408. Чтецова в.М., 
Бибикова Н.И., 
Климова Л.И.

409. Чукичев Е.М., 
вдицкий Б.Я.

4Ю. Шаган Б.Ф.

411. Шамсиев С.Ш.

412. Шарлай И.В.

413. Шарлай И.В., 
Пантелеева Н .Н ., 
Янковский Е .Г ., 
Жданова Л.В.

414. Шарлай И.В., 
Лазовский Г.И.

Находки гемолитических стрептококков 
скарлатинозных реконвалесцентов при 
различном клиническом состоянии но
соглотки. Ж."вопросы педиатрии". 
1932, 12.

Вопросы нервной регуляции системы 
крови. М., 1958.

Интерорецепторы. м ., 1960.

Эле кт рок ар дио г рафическ ие изменен ия 
и их динамика при ревматизме.
Канд.дисс., Челябинск, 1961.

К вопросу об изменении сердечно-со
судистой системы у детей. Автор, 
канд.дисс., М., 1958.

Клиника абдоминального синдрома при 
ревматизме. Ж."Сов.медицина',
1962, 2 .
Некоторые показатели естественного 
иммунитета у практически здоровых 
детей раннего возраста. ;К."Вопр.охр. 
мат.и детства", 1962, 7.

О влиянии витаминов группы "в" и 
антибиотиков на фагоцитоз. Матер.У 
Научн.сессии. Научно-исслед.ин-та 
витаминологии. М., 1963.
О разных методах толкования лейко
цитарных формул и гемограммы в кли
нической гематологии детского воз
раста. Ж."вопросы педиатрии",
1936, т .8, в .1 .
Нормативы основных характеристик 
ЭКГ и их возрастная динамика у детей 
в возрасте до 14 лет. Ж."Педиатрия", 
1952, 2.
Действие пенициллина на гемолити
ческий стрептококк. В сб:"Скарлатина 
и стрептококковые инфекции", Л . ,1954

К линико-иммунологич ес к ие на блюде ния 
при повторной скарлатине. "-."Педи
атрия", 1956, 4 .

Эл ектрок ардиогра$ ическ ие иссл едо в а- 
ния у больных скарлатиной система
тически леченных пенициллин.
В сб:"Скарлатина и стрептококковые 
инфекции", Л ., 1954 .



415. Шастный Ф.Р., 
Баранчеев Н.И.

416. Щелокова А.Я.

417. Шестакова Е.Е.

418. Шестакова Е.Е.

419. Шехтер А.Б.

420. ГОилко В.И.

421. Ширвиндт Б .Г .,  
Троицкий З.Л.

422. Ширвиндт Б .Г .

423. Ширвиндт Б.Г.

424. Ширвиндт Б .Г ., 
Златопольская Е.

425. Широков С.Ф.

426. Шишлянникова М.А.

427. Шишлянникова М.А.

Влияние адреналина и ацетилхолина 
на фагоцитарную функцию лейкоцитов 
новорожденных детей. Ж."Педиатрия", 
1965, Ю, 47-49.
Фагоцитоз при скарлатине у детей 
раннего возраста. Труды Омского мед. 
ин-та, в .47, 1963.

Артериальное и венозное давление у 
детей, больных скарлатиной. Труды 
Омского мед.ин-та, Омск, 1960 , 28.

К вопросу о состоянии сердечно-сосу
дистой системы у детей при скарлати
не. Автор.канд.дисс♦, Омск, 1962 .
Гиалуронидазная активность гемоли
тического стрептококка и ее роль в 
патогенезе скарлатины. Детские инфек
ции /капельные/, Киев, 1958.
Клиника и показатели реактивности 
больных хронической пневмонией у детей 
в процессе этапного лечения в условиях 
Урала. Канд.дисс., Свердловск, 1967.
Опыт изучения аллергии при скарла
тине. Труды У Всесоюзного пещатри- 
ческого съезда. JI., 1935.
Результаты отдаленных наблюдений за 
сердечно-сосудистыми растройствами 
при скарлатине. Ж."Педиатрия", 1939,

Клиника и патогенез сердечно-сосу
дистых расстройств при скарлатине. 
Доктор.дисс., М., 1949.
Инфекционная аллергия при скарлати
не. В кн:"Острые инфекционные болез
ни детского возраста", М., 1937.
Реактивность организма при инфек
ционных заболеваниях. Ж."Педиатрия", 
1956, 4.
Каотина крови при скарлатине как 
показатель реактивности ребенка.
Сов.педиатрия, 1936, 11.
Влияние нежима на течение скарла
тины. Ж.*Сов.медицина", 1952, 3.



428. Еишлянникова и . А.

429. Школьникова С.И.

430. Эдельман З.И.

431. Элинсон Б.М.

432. Фишккель Э.И.

433. Шутова J1.A.

434. Эберт Л.Я.

435» Эдельман З.И.

436. Эдельман З.И.

437. Эдельман З.И.

438. Элинсон Б.М.

439. Эртуганова З.А.

440 . ЭфОН В .Н . ,
Гернер И.С.

441. Юдалевич Г.Л ., 
Лешков Б.А .,
Бауэр О.Е., 
великанов И.М.

Материалы по сокращению госпитали
зации больных скарлатиной и приме
нению пенициллина в целях профилак
тики осложнений. Конф.научн.и практ. 
раооты по проблеме скарлатины. Тез. 
докл., киев, 1953.

Моноцктарнзя реакция при скарлати
не. ж . "Вопр.педиатр., охр. мат.и 
детства", 1952, 1.

Ревматизм у детей, м ., 1962.
Скарлатинное сердце по данным 
электрокардиографии. Канд.дисс.,
Л ., 1948.

Десенсибилизация стрептококковым 
анатоксином. Ж."Микр.,эпид.и иммун."

Изучение эффективности специфичес
кой профилактики скарлатины.
В кн:"Материалы по обмену опытом", 
•М., 1947.
Роль диффузного фактора /гиалуро- 
нидазы/ в инфекции. Автор.канд. 
дисс., М., 1950.

О тяжелой скарлатине. Ж."Педиатрия", 
1928, 12.
Сердце и скарлатина. Ж."Клин.меди
цина", 1931, 9*
Нормальная электрокардиограмма у 
детей дошкольного возраста.
Ж."Педиатрия", 1949, ь.
Скарлатинное сердце по данным 
электрокардиограммы. Ж."вопросы 
охр.мат.и детства", 1956, т .1 , 4.
Влияние антигистаминных веществ на 
развитие воспалительного пооцесса. 
ЖМЭИ, 1955, 5.
Динамика выделяемоети гемолитичес
кого стрептококка у больных скар
латиной при различных способах ле
чения. Сб: "Скарлатина". Уедгиз 
УССР, 1958.

Опыт выписки скарлатинных больных 
по принципу отсутствия гемолитичес
ких стрептококков. Московский мед. 
журнал, 1928.



442. Юсфина Э.С.
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* #  ДИ С-
ппч^ер- 
чо w карты

Воэ-оаот
вголах

А д р э с

1. Аненкова Оля 27

2. Ах"нмова Нашш 47
3. Яабенина Тоня 29
4. Вабенчишва Оля 26
5. Еанчидав Андрей 52
в. Бакушв Владимир 41
7. Пазт/ева Галя 21
8. Вя.ськпва Люба 13
9. Веденев АлекоеР 45

10. Верхотуриева Люда 66
И . Вторых Люда 49
12. ГЬрдеэва Соня 6 8

13. Пэловина Света 84
14. ГЪрдеева Люба 12
15. ^лпополов Алексей 18
16. F ^ jh o o b  Вптя 36
17. ^ ^ а н о в а  Люда 71
18. Задурова В тля 99
19. Зотова Люда 55
°0. Зиятдиновя Лиля 60
21. Зюлрг'в^кая Света 65
ОО & • Зыков Витя 6

И Широкая речка, 3 .уч. 
32-10

6 ул.Шейкмана, 113-14

10 ул.Шейлиана, 1Э-132

9 ул. !-вмоомол ьская, 5t>-l 2
9 ул. чоыоо ;лол ьская, 56-12

8 уя. Ст. Нол ьц) JtiinOK, 23-3

4 пр.Ленина, 5-167

10 ул.9 Января,56-2
7 ул.Мастеров, ld-3.
7 у л .Советская, 104
6 ул.Оксмоваторная, 14-2.

И <1

3 ул.Шшнова

9 ул. Омская, 105-2
4 ул.1>4ира, 32-t»4
9 ул.Мира, 34-45
8 пр.Ленина, 91-6
7 ВИЗ, бульвар,18-16

10 пр Л  енина, 91-16

4 ул.Заводская, 32-140
6 Гагаринскиг* пер.3-2
9 ул.' ролова 73.



Проиолж^нш

23. Касанова Тома 22 5 пр .Ленина,91-36

24. Казаниева Галя 23 11 ул.Бебеля, 1В, стандартный
* -1 *W 1 •

ул.Вшшевая, Jt>-425. Казарин Саша 32 8
°6 . '^омаров Валерий 3d 4 ул.Вишневая, 3i»8
27. Куднинпов Андрей 31 7 ул.Заводская, 32-115
28. Кудриики* Саша 11 5 Чэмсомольская стр.4-Ь
29. Ч^льгова Света 3 6 ул.40 лет октября, 6-4
30. '-Ьлаев Олег 64 4 ул.Мира, 3t>*46

31. Кисича Тзня 51 5 ул.Заводекая, 32-120.
32. Каинов Серела 77 3 ул. Л уне чарского, 132-16
33. Литвинова Рита 57 10 ул.Чира, 32-60
34. Лысова Наташа 35 8 ул.Пиетников, 2а,7
35. Лобанова Галя 59 5 ул.Нагорная, 10Ъ

36. Леонтьев Lfpa 63 9 ул.Аптекарская, 12.
37. Лаврентьева Ника 70 4 пр.Ленина, 5-131
38. Лагерь Пика 76 3I ул.Заводская, J4-l«
39. Леокин Серела 43 5 ул.Винненая, 45-1

40. Ляхов Игорь 95 5 >л.Заводская, 32-1Ь2

41. Лимаров Сергей 92 5 ул.Ьебеля, 127-.€

42. Латипов Иэиша 88 13 ул. Титова, 12-7

43. Чамэев Сергей 101 6 ул.Амурская, 11

44. Малышев Питя 73 7 ПИЗ, бульвар, 130-1

45. Макаров Саша 100 7 ул.Фролова, 47-1

46. ^лччнова Оля 97 7 Венгерских Коммунаров, 15-2

47. Молчанова Геня 30 7 —  М —

48. Мезенцева Лена 50 5 ул.Фролова,7»!

49. 1'4еэенпева Ира 7 5 ул.Фролова, 74

РО. Чпнгалеев Нариман 2 5 ул.Читинская, 47.
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51. Мишкина Лида 20 9 Пр Ленина, .‘т-38
52. Меньшиков Витя 34 9 ул.Толмачева, 12-12
53. Никитчадко Люда 87 5 ул.Заводская, 32-168
54. Новиков Слава 98 5 ул.Куйбышева, 48-3
55. Нешов Саша 81 6 гтр.Ленина, .‘т-46
56. Орлов Витя 1 5 ул.Имидта, 47,8
57. Огигова Лида 39 7 ул.'Пмидта, 4ь-10
58. Осипов Лима 48 6 ул.Толмачева, 12-14
59. Канова Рая 10 4 дне, 1 -6
60. Панова Лона 42 6 Сев.переулок, 25-26
61. Панов Гриша 25• 9 Сев.переулок, 2{>-20
62. Прожорин Гора 44 5 ул.Фролова, 2-а-7

63. Пашнова Марина 54 6 ул.Сварщиков, 5-1
64. ТЪшеова Вора 102 9 Комсомольская, 59-2
65. Полоза Fpa 94 8 ул. Строителей, t>-26

66. Потов Р'еня 69 10 прЛенина, 5-114
67. Пучако ffaa 96 6 ул.Заводекая, 32-166

68. Петров Саша 82 5 ул.!4эсшнавтов, 41-10
69. Пьян ко в Витя 85 б ул.Зыкова, 25

70. Раэумова Анна 85 5 ул.Знкова, 25

71. Русанова Лена 9 3 ул.Седова, 37-53
72. Редчшина Лига 37 6 ул.Хохрякова, 12-5

73. Ряшио Галя 33 8 ул.Луначарсюго, 132-17
'4. Сохраннова Галя 19 6 пр Ленина, 91-30

75. Сегалова 1*ра 8 8 ул.Гагарина, 20-а-20

76. Смирно«а Люда 62 5 ул.Гагарина, 20-а-18
77. Синипина Лариса 90 9 пр Ленина, 79-16



Продолжение

78. Серебрчкова Раля 83 3 Нр.Тториов, 6-7
79. Слободкин №орь 72 3 ул .Луначарского, 171-10
80. Старокук Таня 5 7 ул.Луначарсшго, 171-16
81. Телытна ф а 24 10 ул. Антона-Вал ека, 20-12
82. Трог’тп н а  Оля 17 5 ул.С-Ванцетти, 17-3
83. Торопопа Люда 53 4 уя.чролова, 20-а-4
84. Тамаева '•ярида 56 13 Олектротанция, .3-1
85. Ткач Серела 14 4 ул.Гагарина, 1-17
86. Ткач '^ля 15 4
87. Уясанпв мед я 75 5 ул.Тунгусекая, 4-14
88. Хохлов Юра 67 7 ул.Заводская, 25-4
8 \ Хохрин И»ра 8 4 ул. Фролова, 62

90. Черенач Вера 89 8 ул.Заводская, 2U-33
91. Черепков Гера 91 5 Шартэш, 38
92. Чуиев Вова 4 7 уп.Чапаева, 70-2

•СО Чуиев rJpa 40 12 ул.ст.Больл^виков,23-2
94. Четмркина Спета 58 9 ул. Нагорная, 100
95. ’Иа>.прпча Люда 93 12 ул. Восточная, 48-12

96. Шчлагин *4эстя 16 6 ул.Володарского, lb
97. 'liar* иг улов а Рита 46 3 ул.Шмидта, И З
98. 'НаЯхлеоманов Ралис 86 7 ул.Ваумана, 2Г-33
99. 'Иульг^ч Леня 61 11 ул.Ваумана, 22-36

100. Шульгзч Оля 79 5 — ттптт

101. Шорстн-эв Чэля 74 8 ул.Вауыана, 2Г-36

102. Ч'ульгчч №>ля 78 8 ул.Ваумана,22- 38.


