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Добрый день, уважаемые коллеги! Мы находимся в На-
учном центре здоровья детей в кабинете профессора, док-
тора медицинских наук, заслуженного деятеля науки Рос-
сийской Федерации Таточенко Владимира Кирилловича. 

Владимир Кириллович, Вы являетесь экспертом ВОЗ. 
Скажите, в чём заключаются основные положения про-
граммы ВОЗ «Проект улучшения качества педиатриче-
ской помощи в ряде развивающихся стран»?

Проф. Таточенко: Дело в том, что это особая про-
грамма ВОЗ, в которой я принимаю участие в качестве 
консультанта. Российское правительство передало 
Всемирной Организации Здравоохранения большую 
сумму денег для развития детского здравоохранения 
в четырех странах: Киргизия, Таджикистан, две афри-
канских страны – Эфиопия и Ангола. А ВОЗ намети-
ла программу (мы вместе её наметили) по повышению 
качества обслуживания детей в больницах. Наши со-
трудники, в частности из этого отделения, принимают 
в ней самое активное участие. В чем заключается про-
грамма: мы хотим посмотреть, в чём дефицит, почему 
в этих странах такая высокая детская смертность, как 
лечат детей. Наши сотрудники уже были в трёх стра-
нах – в Киргизии, Таджикистане и Эфиопии. В Анго-
лу ещё только поедем. 

Сложности разные – в Киргизии и Таджикистане 
очень много детских коек, но они недостаточно хо-
рошо обеспечены материальными средствами. В Тад-
жикистане вообще больным приходится оплачивать 
буквально всё, вплоть до лекарств. И самое главное, 
что протоколы, по которым лечатся больные, не со-
ответствуют тем возможностям, которые у нас есть в 
настоящее время. Ещё одна сложность в Киргизии и 
Таджикистане, она относится и к России, - это избы-
точная госпитализация детей, которым, в общем-то, 
ничего не угрожает. Например, температура, кашель, 
насморк при вирусной инфекции часто проходят 
сами. Ещё одна проблема – это неиспользование тех 
возможностей лечения, которые сейчас есть: или не 
лечат, как следует, или перелечивают. Это относится 
и к России. Огромное число детей с вирусной инфек-
цией получает антибиотики, которые совершенно не 
нужны, вредны, поскольку повышается бактериаль-
ная устойчивость к ним.

Программа идёт, в ней участвуют как наши со-
трудники, так и эксперты из других стран. Мы вме-
сте с ними работаем и надеемся, что через 2–3 года 

эта программа принесёт успех. Такой опыт уже был в 
ряде стран. Например, последняя программа в Мала-
ви: только изменение протоколов лечения в больнице 
снизило детскую смертность на 40%. 

Но если в среднеазиатских республиках много коек 
и есть недостаток лекарств, материальной базы и чи-
сто квалификационные недостатки, то, например, в 
Эфиопии просто мало больниц. Там 82 миллиона на-
селения, а больниц – раз, два и обчёлся. Поэтому там 
речь идёт о совершенствовании не столько технологи-
ческом, сколько количественном. Мы будем думать, 
как это сделать, конечно, нужны деньги.

Я когда-то принимал участие в составлении со-
временных протоколов – это небольшая книжица, 
которая содержит много рекомендаций и учит вра-
чей тому, чему в медицинских институтах учат редко. 
В медицинских институтах, особенно наших, дают 
очень много теории и мало практического обучения. 
Так сказать, образование образованием, а обучения 
нет. А вот эти книжки (протоколы) обучают, как кон-
кретно лечить больного, что ему давать, через сколько 
минут и так далее.

В продолжение первого вопроса, хотела бы узнать, 
что такое рациональное использование антибиотиков 
у детей?

Проф. Таточенко: Очень большая часть программы 
– это рационализация использования антибиотиков. 
Грубо говоря, рациональное использование антибио-
тиков сводится к тому, что их надо использовать там, 
где их надо использовать, и не использовать там, где 
их не надо использовать. 

Дело не только в том, что зря тратятся антибио-
тики, или они какое-то вредное влияние оказывают 
на больного. Дело в том, что возникает устойчивость 
флоры. Россия в этом отношении находится в «счаст-
ливом секторе»: у нас медленно растёт устойчивость. 
Но всё же растёт. И мы сталкиваемся с фактами кли-
нической устойчивости флоры к антибиотикам. Ра-
ционализация заключается в том, чтобы не приме-
нять антибиотики там, где не надо. Это самое главное. 
Ведь, не стесняясь, печатают в литературе, например, 
о том, что 80% детей с бронхитом получают антибио-
тики. Из них – 30% получают 2 антибиотика. В нашем 
отделении из детей с бронхитом антибиотики получа-
ют лишь 1,5%. Если мы знаем, что у ребёнка нет бак-
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териальной инфекции, то мы не даём антибиотики. 
Это и есть рациональное применение антибиотиков. 

Что это даёт? Во-первых, мы не «выращиваем» 
устойчивую флору. Мы обратили внимание, что если 
врач даёт всем подряд антибиотики, то там где это 
нужно, он не делает правильный выбор антибиотика. 
Поэтому обучение врачей рациональному использо-
ванию антибиотиков способствует повышению ка-
чества лечения тех больных, которым антибиотики 
нужны. 

Применять антибиотики профилактически – это 
грубейшая ошибка. В организме человека столько 
микробов, что всегда найдется какой-нибудь из них, 
который, если уж «суждено» вызвать бактериальное 
заболевание, вызовет его. Только он будет устойчив 
к антибиотикам. Поэтому, если насморк осложня-
ется, например, отитом, мы ждём, когда будет отит 
и лечим отит. А если давать антибиотик заранее, то 
отит всё равно будет, но уже вызванный устойчивым 
к антибиотику микробом. Поэтому профилактически 
антибиотики почти никогда в этих случаях не приме-
няются. 

Иногда говорят: «Я дал антибиотики, и если упала 
температура, значит инфекция бактериальная». Но 
антибиотики не применяют для диагностики. Когда 
дают ребёнку с насморком антибиотики и падает тем-
пература, она падает просто потому, что она вообще 
всего 1–2 дня держится при респираторных заболева-
ниях, а создаётся впечатление, что антибиотики по-
могают.

Во многих странах проводится государственная 
кампания по снижению напрасного использования 
антибиотиков. В США, например, этим занимается 
даже не Министерство здравоохранения, а Госдепар-
тамент. Они следят за этим и каждые 5 лет отчиты-
ваются, что там снижается нерациональное исполь-
зование антибиотиков. Во Франции есть такая же 
программа. Там не только снизилось на 40% напрас-
ное применение антибиотиков, но и на 35% снизи-
лась частота выделения устойчивых пневмококков. То 
есть массовое снижение нерационального использо-
вания антибиотиков приводит к улучшению флоры. 
Если пневмококк вовремя лечить, и он чувствителен 
к антибиотикам, то всё в порядке. А у нас сейчас пнев-
мококк приобрёл очень сильную устойчивость к ряду 
макролидов, до 30%. Ещё 10 лет назад Сумамед пре-
красно помогал при пневмониях. А сейчас иногда по-
могает, а иногда нет, и мы чувствуем развитие устой-
чивости на своих больных.

Каков выбор стартового антибиотика при лечении 
внебольничной пневмонии?

Проф. Таточенко: В мире стартовым антибиоти-
ком для лечения внебольничной пневмонии являет-
ся амоксициллин. Это удивительный препарат. Он 
появился у нас позже, чем в Европе. 10 лет назад мы 
тщательно объясняли докторам, что он такой же, как 
ампициллин, только лучше. Он лучше всасывается. 
Сейчас мы ушли от приёма ампициллина внутрь и 
амоксициллин стал антибиотиком номер один. Док-
тора уже несколько лет применяют его как новый 

препарат, но возникают мысли, что надо уже искать 
что-то новое. Но на самом деле амоксициллин был, 
есть и будет ещё в течение длительного времени анти-
биотиком номер 1. Потому что пневмококк до сих пор 
практически в 100% случаев чувствителен к амокси-
циллину. Есть эксклюзивно устойчивые штаммы, но 
они очень редко встречаются. Амоксициллин в тех до-
зах, в которых мы его сейчас применяем, стопроцент-
но действует на пневмококк. 

Что касается гемофильной палочки – это второй по 
частоте возбудитель респираторных заболеваний – её 
устойчивость постепенно повышается. У нас длитель-
ное время было всего 3–5% устойчивых штаммов. Но 
95% чувствительности – это всё ещё очень хороший 
показатель.

Поэтому, когда у ребёнка есть пневмония, вызван-
ная пневмококком или гемофильной палочкой, или 
есть отит, который обычно вызывает пневмококк, ге-
мофильная палочка или иногда стрептококк (он тоже 
в 100% чувствителен к амоксициллину), выдумывать 
ничего не нужно – нужно начинать лечение с амокси-
циллина. Правда у детей, которые посещают детские 
учреждения и у детей, которые недавно лечились ан-
тибиотиками, процент устойчивой флоры больше. Но 
для этого есть амоксициллин/клавуланат. 

Мы рассчитываем не на общую устойчивость фло-
ры, а на высокий уровень устойчивости гемофиль-
ной палочки. Именно для неё и добавляется боль-
шое количество клавуланата, которое преодолевает 
эту устойчивость. Для пневмококка этот клавуланат 
не имеет значения, так как пневмококк не выделяет 
бета-лактамазы. Тогда можно повысить дозу амокси-
циллина. Например, ВОЗ рекомендует 80 мг/кг веса. 
В России для детей, не посещающих детские учреж-
дения и не леченных антибиотиками ранее, 50–60 
мг/кг веса вполне достаточно. Если мы говорим об 
устойчивой флоре, особенно если это отит (туда пре-
парат проникает хуже, чем в лёгкие), то можно дать 
80–90–100 мг/кг веса.

Часто задают вопрос об атипичных возбудителях – 
хламидиях и микоплазмах. Здесь очень высокий про-
цент носительства. Сейчас модно делать анализы на 
эти возбудители – это анализы абсолютно ненужные. 
Например, недавно встретились данные в научной 
работе из Голландии: у детей с респираторными ин-
фекциями микоплазма выделяется в 14% случаев, а у 
здоровых – в 20%. Никакого диагностического зна-
чения. Или определяют иммуноглобулин М в крови, 
но он появляется в конце второй недели. Если взять 
кровь у пациента с подозрением на микоплазменную 
пневмонию в начале болезни, и она отрицательна на 
иммуноглобулины М и G, то это может быть мико-
плазменная пневмония. У некоторых спустя 2–3 не-
дели появляются антитела. По парным сывороткам 
что-то определить можно, а так – нельзя. 

Когда есть атипичная пневмония, вызванная ми-
коплазмой, выслушивается много хрипов и это всег-
да заметно. Очень хорошо по этому поводу говорят 
французы, что основным симптомом микоплазмен-
ной или хламидийной пневмонии является то, что не 
помогает амоксициллин. Поэтому начинают с амок-
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сициллина, а если он не помогает, то дают макролид-
ные препараты.

У нас сейчас лежит ребёнок, чьи симптомы не 
очень похожи на микоплазменную пневмонию. Его 
до нас 2 дня лечили цефтриаксоном – температура не 
упала. Этого достаточно, чтобы сказать, что это пнев-
мония микоплазменная. Мы ему дали джозамицин 
(Вильпрафен Cолютаб), и к вечеру температура упала. 

Рекомендации просты: если лечение амоксицил-
лином не помогло, даём макролид. Мы любим джоза-
мицин (Вильпрафен Cолютаб), поскольку это шест-
надцатичленный макролид, и к нему устойчивость 
пневмококка меньше, чем к азитромицину, эритроми-
цину, кларитромицину. Часто встречается смешанная 
инфекция, поэтому если в ней замешан пневмококк, 
то джозамицин даёт больше шансов на подавление и 
микоплазмы, и пневмококка. 

Если имеется тяжёлая пневмония, можно давать 
амоксициллин/клавуланат в вену, или какой-то цефа-
лоспорин. Если тяжёлая пневмония у маленького ре-
бёнка, всегда следует думать о гемофильной палочке 
типа В (Haemophilus influenza B). Весь мир уже привива-
ется от этой инфекции, а мы пока ещё только начина-
ем. Мы обычно даём в вену амоксициллин/клавуланат, 
и получаем хороший эффект. Бывает, конечно, что до 
вечера температура не падает, но редко. Если бы все 
наши педиатры лечили по этой схеме, очень мало боль-
ных попадало бы в больницу. Мы смотрели, чем лечат 
и обнаружили, что у каждого врача есть своя привычка. 
Один лечит всех амоксициллином, половине не помо-
гает (при атипичных пневмониях) – они их направля-
ют в больницу. Другой лечит макролидами, половине 
тоже не помогает, и их направляют в больницу. 

Иногда врачи выучивают какой-то новый препарат, 
и они начинают его применять. Есть такой препарат 
Супракс – очень хороший препарат. Мы его широко 
применяем для лечения инфекции мочевых путей. Он 
действует в основном на грамотрицательную флору, 
хорошо действует на кишечную палочку, встречается 
очень малый процент устойчивых штаммов. У нас по 
клинике мочевая инфекция составляет 12 % среди по-
ступивших детей до 3-х лет, а пневмонии – 3%. Так 
что мы чаще используем препараты для лечения мо-
чевой инфекции, чем инфекций дыхательных путей. 
Поэтому мы рекомендуем Супракс для лечения моче-
вой инфекции и бактериальных кишечных инфекций. 

Большинство кишечных инфекций являются ви-
русными. Например, при водянистой диарее обычно 
никаких антибиотиков применять не надо – нужно 
выпаивать ребёнка, чтобы не было обезвоживания. Но 
иногда поступают дети с дизентерией и сальмонеллё-
зом и таким детям антибиотики очень хорошо помо-
гают. Если дети тяжёлые, то мы начинаем с паренте-
рального введения цефалоспорина, а затем отменяем 
цефтриаксон или клафоран и переходим на оральный 
цефиксим. А вообще Супракс придуман для лечения 
гонореи. До самого последнего времени против Су-
пракса не было ни одной устойчивой формы гонокок-
ка. Одна таблетка Супракса (400 мг) излечивает гоно-
рею, так что препарат удивительный. Этот препарат 
также хорошо помогает при гемофилюсной инфекции. 

Каковы пути преодоления низкой исполнительности 
у маленьких пациентов и их родителей при терапии ан-
тибиотиками?

Проф. Таточенко: Есть разные подходы. Например, 
можно напугать родителей и они будут первые два дня 
всё исполнять. Или, например, применять у детей 
препараты, которые они любят, со всякими отдушка-
ми, сладенькие. В этом отношении хороши раствори-
мые таблетки Солютаб, которые дети охотно пьют. 

Но основное правило – это сокращать количество 
приёмов в день. Поэтому мы давно перешли на двух-
кратное применение любого антибиотика. Если при-
менить достаточную дозу, то антибиотик долго нахо-
дится в организме. Надо сказать, фирмы до сих пор 
не изменили свои инструкции: там фигурируют очень 
маленькие дозы – 15 мг/кг, 25 мг/кг, 30 мг/кг того же 
амоксициллина и амоксициллин/клавуланата. От 
этого давно уже отошли во всём мире и, несмотря на 
эти инструкции, применяют 45–50 мг/кг (минималь-
ная доза) и 80–100 мг/кг (большая доза). Такие дози-
ровки можно применять 2 раза в день, и родители на 
это соглашаются.

В тех случаях, когда очень маленький ребёнок (в 
возрасте 1–2 месяца), например, с инфекцией моче-
вых путей, мы можем лечить его тем же амоксицил-
лином/клавуланатом. Ставим канюлю в перифериче-
скую вену и можем 2–3 дня лечить его парентерально, 
а потом переходить уже на оральные препараты, когда 
всё уже не так критично.

Вот такими методами удаётся преодолеть упрям-
ство родителей. Но самое главное, конечно, объяснить 
родителям, почему это нужно. К сожалению, многие 
доктора высокомерно назначают лекарства, ничего не 
объясняя, со словами «Вам этого не понять». Мы объ-
ясняем родителям, что мы делаем и зачем мы делаем, 
что мы собираемся делать, сколько дней собираемся 
лечить, и зачем это надо. 

Особенно долго мы не затягиваем лечение. Но если 
это тяжёлый сепсис, или стафилококковая инфекция, 
то требуется длительное лечение. А так лечение про-
водим короткими курсами, иногда пневмонию лечим 
4–5 дней, если там всё идёт «гладко». Мы ещё ни разу 
не видели, чтобы всё шло «гладко» а потом стало пло-
хо. Поэтому мы сокращаем длительность лечения, в 
этом отношении педиатры идут впереди терапевтов, 
но терапевты сейчас тоже пытаются сокращать про-
должительность лечения. Действительно, антибиотик 
убивает пневмококк очень быстро. 

Какие антибиотики являются оральными антибио-
тиками первого выбора?

Проф. Таточенко: Амоксициллин. В мире 40% про-
изводства антибиотиков – это амоксициллин, а 60% 
– все остальные антибиотики. 

Пенициллин орально не всасывается, есть фенок-
симетилпенициллин, но мы от него отошли. Сперва 
его рекомендовали только для лечения ангины, сей-
час не рекомендуют даже для этого. В общем, это пре-
парат исчезнувший.

Наряду с амоксициллином есть амоксициллин/
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клавуланат, есть растворимые формы – диспергируе-
мые таблетки Солютаб. Из амоксициллина мы приме-
няем Флемоксин Солютаб, это более удобная форма 
и дети его хорошо принимают. Есть аналогичный – 
Флемоклав Солютаб – это амоксициллин/клавуланат. 
Применяем и другие формы.

Макролиды мы применяем широко, в том числе 
при микоплазме. Эритромицин, четырнадцатичлен-
ный макролид, мы не применяем. Мы склоняемся 
к применению шестнадцатичленных макролидов, 
таких, как джозамицин. Мы от него не видели ника-
ких неприятностей, только один раз за 25 лет видели 
сыпь, как реакцию на него. Есть масса работ о его эф-
фективности. Лет 10 назад была защищена диссерта-
ция: 150 детей с пневмонией лечили джозамицином, и 
в 150 случаях получили эффект. Конечно, это некон-
тролируемое испытание, но достаточно убедительное. 
Так что мы его применяем достаточно широко. Он 
имеет ещё одно преимущество: у самых маленьких 
детей он не вызывает прокинетическиго эффекта, 
когда кишечник начинает сокращаться интенсивно, а 
вот на эритромицин и азитромицин описаны случаи 
развития пилоростеноза у маленьких детей. Это чаще 
встречается у самых маленьких и новорожденных де-
тей. Если мы хотим применить макролид у ребенка с 
массой тела 10 кг и более, то мы применяем джозами-
цин.

Из цефалоспоринов мы практически не применяем 
препараты первого поколения (цефалексин), потому 
что он как-то не нужен. Он действует на стафилококк, 
но стафилококковой инфекции у нас очень мало.

Цефиксим мы применяем как препарат первого 
ряда при мочевой или кишечной инфекции, но не 
при респираторных инфекциях. Причём я должен 
сказать, что этих препаратов достаточно для лечения 
90–95% больных с бактериальными инфекциями и 
это в основном оральные препараты.

Конечно, считается, что парентеральное введение 
более надёжно. Но как свидетельствует наука и изме-
рение концентраций препарата в крови, при оральном 
приёме амоксициллина его концентрация в крови вы-
сока, и этого вполне достаточно для нужного эффек-
та. Поэтому склонность к парентеральному введению 
это просто наша старая привычка.

Конечно, сепсис и тяжёлые инфекции нужно ле-
чить внутривенно. Также внутривенное введение 
предпочтительнее у маленьких детей, если неудобно 
давать препарат внутрь.

Есть много внутрибольничных инфекций, которые 
вызываются устойчивой флорой. Здесь нужны новые 
антибиотики. Их, к сожалению, немного. Микробы 
гораздо быстрее привыкают к антибиотикам, чем мы 
разрабатываем новые, но это уже отдельная тема. 

Могу только сказать, что когда больница правильно 
применяет антибиотики, в ней не возникает устойчи-
вой флоры. Если есть устойчивая флора, значит плохо 
работает больница. И таких примеров пруд пруди. На-
пример, если у нас поступает пациент с особо опасной 
инфекцией, мы кладем его в отдельный бокс, а если 
поступает пациент, у которого имеется Pseudomonas 
с метало-бета-лактамазами, мы об этом не знаем, 

кладём человека в больницу, и этот клон начинает 
заражать других больных. Для борьбы с этим нужно 
перейти на такую чёткую систему работы больницы, 
при которой все больные с возможным наличием 
устойчивой флоры (часто леченные и так далее) изо-
лировались бы, проводилось бы исследование флоры. 
Вот что говорит Смоленский институт антибиоти-
ков (НИИ aнтимикробной xимиотерапии), который 
проводит исследования по мониторингу резистент-
ности: в последние 3 года: один клон псевдомонад 
(синегнойной палочки) с метало-бета-лактамазами 
распространился по всей стране. А это значит, что 
кто-то умирает от этой инфекции, потому что лечить 
её нечем. Сейчас в Дели появилась кишечная палочка 
с какой-то ужасной лактамазой, которую ничего не 
берёт, и эту лактамазу она передаёт другим микробам. 
Данную лактамазу уже обнаружили в Швеции. Но это 
уже из другой оперы. А нам пока антибиотиков хва-
тает. Нам не всегда хватает докторов, которые могут 
лечить антибиотиками.

Спасибо Вам, Владимир Кириллович, за ответы на  
вопросы. Надеемся, что практикующие врачи почерп-
нут для себя много полезного из Вашего интервью. 



6

Вестник практического врача (2013) 01

Инфекции верхних дыхательных путей принад-
лежат к числу заболеваний, широко распространен-
ных в амбулаторной практике. При этом наиболее 
значимым бактериальным возбудителем является 
бета-гемолитический стрептококк группы А (БГСА). 
Хорошо известно, что при БГСА-инфекциях глотки 
возможно развитие ранних гнойных (абсцессы, флег-
моны) и поздних иммуноопосредованных (острая 
ревматическая лихорадка – ОРЛ, постстрептококко-
вый гломерулонефрит) осложнений, которые могут 
быть успешно предупреждены своевременным назна-
чением адекватной антибактериальной терапии.

Учитывая чрезвычайную актуальность данной про-
блемы, вполне объяснимо пристальное внимание к 
ней со стороны национальных и международных на-
учных медицинских ассоциаций. Так в течение трех 
предыдущих лет увидели свет обновленные варианты 
рекомендаций, подготовленных группами экспер-
тов Американской Кардиологической Ассоциации 
(American Heart Association – AHA) и Американской 
Академии Педиатрии (American Academy of Pediatrics 
– AAP) [1], а также Американского Общества Ин-
фекционных Болезней (Infection Disease Society of 
America – IDSA) [2].

Цель настоящей статьи – проанализировать основ-
ные положения указанных рекомендаций с точки зре-
ния их применимости в условиях российского здраво-
охранения.

Терминология

Обращает на себя внимание сохраняющееся явное 
противоречие в отечественной и зарубежной нозоло-
гической терминологии. 

Острый тонзиллит (ангина) – это воспаление одно-
го или нескольких лимфоидных образований глоточ-
ного кольца, чаще небных миндалин, и имеющее, 
большей частью, стрептококковую, реже – вирусную 
этиологию. Под острым фарингитом понимают вос-
паление слизистой оболочки глотки преимуществен-
но вирусного генеза. В соответствии с международной 
классификацией болезней X пересмотра выделяют 
стрептококковый фарингит (J02.0) и стрептокок-
ковый тонзиллит (J03.0). Однако в зарубежной ли-
тературе широко используются взаимозаменяемые 
термины «тонзиллофарингит» и «фарингит». На наш 

взгляд, подобное смешивание понятий, которое в по-
следние годы стало встречаться, к сожалению, и в оте-
чественной медицинской литературе, представляется 
не совсем корректным, учитывая различия в этиопа-
тогенезе и патоморфологии, а также в практических 
подходах к терапии. В определенной степени можно 
согласиться с термином «тонзиллофарингит» с учетом 
возможного сочетания симптоматики тонзиллита и 
фарингита, особенно в педиатрической практике. В 
то же время вести речь о поражении миндалин (не-
редко – гнойном), протекающем в рамках состояния, 
которое диагностируется как «фарингит» (?), пред-
ставляется абсурдным с точки зрения русскоязычной 
терминологии. Более того, широкое применение тер-
мина «фарингит» (который, как указывалось выше, 
ассоциируется преимущественно с вирусной инфек-
цией) может повлечь за собой необоснованный от-
каз от применения антибиотиков в тех клинических 
ситуациях, где эти препараты необходимы. Следо-
вательно, существует вероятность «вместе с водой 
выплеснуть и младенца». Поэтому в отечественных 
практических рекомендациях указанные два термина 
разделены между собой [3].

Клиника и диагностика

В рассматриваемых руководствах выделяют эпи-
демиологические и клинические признаки, в боль-
шей степени присущие БГСА-инфекции глотки или 
вирусному фарингиту (Табл. 1). Однако наибольшее 
значение в разграничении БГСА-тонзиллита с дру-
гими нозологиями имеют лихорадка ≥38°, отсутствие 
кашля, отечность миндалин и наличие в них экссуда-
та, увеличение и болезненность подчелюстных лим-
фоузлов. Эти симптомы составляют основу предло-
женного R. Centor и модифицированного W. McIsaak 
клинического алгоритма, который был апробирован 
на большой группе пациентов (Табл. 2). Данный алго-
ритм позволяет при первом осмотре больного предпо-
ложить наличие БГСА-инфекции глотки и, соответ-
ственно, решить вопрос о назначении эмпирической 
антимикробной терапии при невозможности даль-
нейшей этиологической верификации диагноза.

Диагноз БГСА-тонзиллита/фарингита должен 
быть подтвержден микробиологическим исследова-
нием мазка с поверхности миндалин и/или задней 

Современные подходы к терапии 
А-стрептококковых инфекций глотки

Б. С. Белов
ФГБУ «НИИ ревматологии» РАМН, Москва
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стенки глотки. Однако у культурального метода име-
ется ряд недостатков:

а) он не позволяет дифференцировать активную 
инфекцию от БГСА-носительства,

б) для выполнения данного исследования требует-
ся 2–3 суток,

в) необходимо наличие сертифицированной микро-
биологической лаборатории и решение ряда орга-
низационных вопросов (доставка образцов, нали-
чие персонала, обеспечение транспортом и др.). 

Последнее обстоятельство, с учетом высокой стои-
мости, делает выполнение культурального исследова-
ния (в требуемых объемах) малореальным в абсолют-
ном большинстве амбулаторных учреждений России. 

Определенным решением данной проблемы мо-
жет быть активное и, по возможности, быстрое вне-
дрение в практику российского здравоохранения 
современных тестовых систем, основанных на им-
мунохроматографическом методе, позволяющих по-
лучать результат в течение 5–7 мин., обладающих вы-
сокой специфичностью и чувствительностью. В 2010 
г. в России зарегистрирован подобный экспресс-тест 
(Стрептатест), с которым проведены маркетинговые 
исследования в ряде ведущих клиник РФ. Получен-
ные результаты свидетельствуют о необходимости 
внедрения этого теста в широкую клиническую прак-
тику, что должно быть подкреплено соответствующи-
ми нормативными документами.

Хотелось бы подчеркнуть, что при отсутствии усло-
вий для выполнения микробиологического исследо-
вания или экспресс-диагностики «лучше применить 
клиническую шкалу McIsaac, чем действовать бессис-
темно»[5].

Антимикробная терапия

При выборе антибиотика для лечения БГСА-
инфекции глотки необходимо учитывать следую-
щее: эффективность, безопасность, антимикробный 
спектр (узкий или широкий), режим дозирования, 
комплаентность (соблюдение предписанной схемы 
терапии) и стоимость. 

Исходя из вышеизложенного, авторы рекоменда-
ций указывают пенициллин V (феноксиметилпени-
циллин) или амоксициллин в качестве средств вы-
бора у больных с хорошей переносимостью данных 
лекарственных препаратов. Однако оптимальным 
препаратом из группы оральных пенициллинов пред-
ставляется амоксициллин, который по противостреп-
тококковой активности аналогичен ампициллину и 
феноксиметилпенициллину, но существенно превос-
ходит их по своим фармакокинетическим характери-
стикам, отличаясь большей биодоступностью (95, 40 
и 50% соответственно) и меньшей степенью связыва-
ния с сывороточными белками (17, 22 и 80%, соответ-
ственно).

В рассматриваемых рекомендациях предложена 
новая схема применения амоксицилина, заключаю-
щаяся в однократном приеме суточной дозы, состав-
ляющей 50 мг/кг, максимум 1 г., в течение 10 дней. 
Основанием для внедрения указанной схемы послу-
жили результаты 4 сравнительных исследований, в 
ходе которых было показано, что клиническая и бак-
териологическая активность амоксициллина, назна-
чавшегося 1 раз в сутки больным с БГСА-инфекцией 
глотки, была сопоставима с таковой в группах сравне-
ния [6–9]. В то же время, как видно из Табл. 3, эти ра-

Таблица 1. Эпидемиологические и клинические признаки БГСА-инфекции глотки и вирусного фарингита

Таблица 2. Шкала McIsaac для диагностики БГСА-тонзиллита/фарингита [4, в модификации]

Критерий Оценка, баллы

Лихорадка ≥ 38°  1
Отсутствие кашля 1
Увеличение и болезненность подчелюстных лимфоузлов 1
Отечность миндалин и наличие экссудата 1
Возраст
Моложе 15 лет 1
15–45 лет 0
Старше 45 лет -1

Вирусный фарингит

• конъюнктивит
• ринит
• кашель 
• диарея
• охриплость голоса
• очаговый язвенный стоматит
• вирусная экзантема

БГСА-тонзиллит/фарингит

• острая боль в горле
• возраст 5–15 лет
• лихорадка
• головная боль
• тошнота, рвота, боль в животе (чаще у детей)
• гиперемия и отек миндалин и задней стенки глотки
• наличие экссудата в криптах миндалин
• петехии на мягком небе
• увеличение и болезненность шейных лимфоузлов

Алгоритм назначения антибактериальной терапии (АБТ) при отсутствии условий для микробиологического исследования:
• 0–1 балл – АБТ не показана
• 2 балла – АБТ по усмотрению врача
• 3–5 баллов – АБТ
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боты различались как по суточным дозам амоксицил-
лина в исследуемых группах, так и по схемам лечения 
в контроле. Более того, подобные схемы восприняты 
отнюдь не однозначно, в частности, европейскими 
авторами, и в настоящее время не одобрены контро-
лирующими органами (FDA, EMA) для первичной 
профилактики ОРЛ [10, 11].

Назначение ампициллина в пероральной форме 
для лечения БГСА-тонзиллита, а также инфекций 
дыхательных путей иной локализации в настоящее 
время большинством авторов признано нецелесоо-
бразным по причине неудовлетворительных фарма-
кокинетических характеристик препарата (в первую 
очередь – низкой биодоступности). 

Применение феноксиметилпенициллина пред-
ставляется оправданным только у младшего кон-
тингента больных, учитывая наличие лекарственной 
формы в виде суспензии, а также несколько большую 
комплаентность, контролируемую со стороны роди-
телей, чего нельзя сказать о подростках. 

Назначение однократной инъекции бензатин – пе-
нициллина целесообразно в следующих ситуациях:

• низкая исполнительность больных;
•  ОРЛ и/или хроническая ревматическая болезнь 

сердца в анамнезе у ближайших родственников; 
• неблагоприятные социально-бытовые условия 

(фактор скученности);
• вспышки БГСА-инфекции в организованных 

коллективах; 
• невозможность перорального приема. 
Наряду с пенициллинами заслуживает несомнен-

ного внимания представитель оральных цефалоспо-
ринов I поколения цефадроксил, высокая эффек-
тивность которого в терапии А-стрептококковых 
тонзиллитов, а также хорошая переносимость под-

тверждены в многочисленных клинических иссле-
дованиях. Следует помнить, что среди пациентов с 
непереносимостью пенициллина перекрестные ал-
лергические реакции на цефалоспорины встречаются 
в 10–15% случаев.

При непереносимости β-лактамных антибиотиков 
целесообразно назначение макролидов, противо-
стрептококковая активность которых сопоставима с 
таковой для пенициллина. Эти препараты также об-
ладают способностью создавать высокую тканевую 
концентрацию в очаге инфекции и хорошей пере-
носимостью. Применение эритромицина – перво-
го представителя антибиотиков данного класса в на-
стоящее время существенно снизилось, особенно в 
терапевтической практике, поскольку он наиболее 
часто, по сравнению с другими макролидами, вызы-
вает нежелательные эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта, обусловленные его стимулирую-
щим действием на моторику желудка и кишечника.

В современной действительности приобретенная 
устойчивость БГСА к эритромицину распространена 
достаточно широко и в отдельных европейских ре-
гионах она превышает 40%. В России резистентность 
БГСА к макролидам колеблется от 4,8% (Централь-
ный регион) до 14% (Урал) [12]. 

Необходимо подчеркнуть, что в условиях повсемест-
но нарастающей резистентности БГСА к макролидам 
эти антибиотики следует рассматривать лишь как аль-
тернативные средства для лечения А-стрептококкового 
тонзиллита и назначать их только больным с аллергией 
на β-лактамы. Несоблюдение данного требования, т. е. 
широкое применение макролидов в качестве стартовой 
эмпирической терапии БГСА-инфекции глотки может 
повлечь за собой весьма серьезные последствия вплоть 
до развития ОРЛ [13].

Таблица 3. Исследования  эффективности амоксициллина, назначаемого 1 раз в день, при БГСА-тонзиллите

Библиогр.
источник

[6] 
 
 

[7]

 
 
 

[8]

 
 
 
 
 

[9]

Число больных/ 
возраст (в годах)

353/5–12 
 
 

652/3–18

 
 
 

157/3–18

 
 
 
 
 

152/4–18

Препараты, дозы 

1 группа – амоксициллин 1500 мг 1 раз/сут –10 дней 
(при МТ<30 кг – 750 мг 1 раз/сут)
2 группа – пенициллин VK 500 мг 2 раза/сут – 10 дней 
(при МТ<20 кг – 250 мг 2 раза/сут)

1 группа – амоксициллин 1000 мг 1 раз/сут –10 дней 
(при МТ<40 кг – 750 мг 1 раз/сут)
2 группа – амоксициллин 500 мг 2 раза/сут – 10 дней 
(при МТ<30 кг – 375 мг 2 раза/сут)

1 группа – амоксициллин 50 мг/кг,  
максимум 750 мг 1 раз/сут –10 дней 
2 группа – пенициллин VK 250 мг  
3 или 4 раза/сут – 10 дней 

 
 
1 группа – амоксициллин 750 мг 1 раз/сут –10 дней 
2 группа – пенициллин VK 250 мг 3 раза/сут – 10 дней

Результаты 

ЧБН через 12–16 дней:
1 группа – 12,7%
2 группа – 11,9%

 
ЧБН через 14-21 день:
1 группа – 20,1%
2 группа – 11,9%

 
ПКЗ через 24-48 часов:
1 группа – 4 %
2 группа – 7,3%
ПКЗ через 14 дней:
1 группа – 0 %
2 группа – 6,1%

ПКЗ через 4–6 дней:
1 группа – 11 %
2 группа – 16 %
ПКЗ через 14-21 день:
1 группа – 5 %
2 группа – 4%

Примечания: МТ – масса тела, ЧБН – частота бактериологических неудач лечения, ПКЗ – позитивная А-стрептококковая культура из зева.
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Длительность лечения БГСА-инфекции глотки 
макролидами составляет 10 дней, для азитромицина 
– 5 дней. Согласно последним данным [14, 15], ранее 
одобренная Фармкомитетом РФ схема (10 мг/кг/сут в 
1 прием в течение 3-х дней, курсовая доза 30 мг/кг) 
значительно уступает по бактериологической эффек-
тивности как 5-дневной схеме (12 мг/кг/сут в 1 прием 
в течение 5 дней, курсовая доза 60 мг/кг), так и пре-
паратам сравнения.

Антибиотики-линкозамиды (линкомицин, клин-
дамицин) также обладают высокой противостреп-
тококковой активностью, но их назначают при 
БГСА-тонзиллите только при непереносимости как 
β-лактамов, так и макролидов.

Схемы антимикробной терапии острого и хрониче-
ского рецидивирующего А-стрептококкового тонзил-
лита, принятые в РФ, представлены в Табл. 4–5.

Носительство

В условиях умеренного климата в зимне-весенний 
период около 20% детей школьного возраста мо-
гут быть бессимптомными носителями глоточ-
ной БГСА-инфекции. При этом на фоне БГСА-
колонизации (которая может длиться ≥6 мес.), 
возможно развитие интеркуррентного вирусного 
фарингита. При обследовании таких больных вы-
являются доказательства присутствия БГСА в зеве 
(культуральный метод или экспресс-тест), что в со-
вокупности с клиническими данными может приве-

сти к ошибочной диагностике А-стрептококкового 
тонзиллита/фарингита. Необходимо подчер-
кнуть, что при длительном наблюдении за БГСА-
носителями признаки активного иммунного ответа 
макроорганизма в виде повышения титров АСЛ-О 
или анти-ДНК-азы B не выявляются. Полагают, что 
риск развития гнойных, инвазивных и негнойных 
осложнений (в частности, ОРЛ) у БГСА-носителей 
очень низкий или отсутствует.

Большое значение для дифференцировки носи-
тельства от хронического рецидивирующего БГСА-
тонзиллита/фарингита придается тщательной оценке 
имеющегося симптомокомплекса, клиническому от-
вету на антибактериальную терапию, наличию или 
отсутствию БГСА в мазке из зева в межсимптомном 
периоде.

В большинстве случаев БГСА-носительства анти-
бактериальная терапия не показана. Однако суще-
ствуют особые ситуации, при которых назначение 
антибиотиков оправдано:

1) в период вспышки ОРЛ, постстрептококково-
го гломерулонефрита или инвазивных БГСА-
инфекций в данном регионе;

2) во время вспышки БГСА-тонзиллита/фарингита 
в закрытых и полузакрытых коллективах (воин-
ские части, интернаты и т. п.);

3) при наличии ОРЛ в анамнезе у пациента или 
ближайших родственников;

4) в семье, члены которой излишне обеспокоены 
БГСА-инфекцией; 

Антибиотики 

Пенициллины
бензатин-пенициллин
феноксиметилпенициллин (1)
амоксициллин

Цефалоспорины
Цефадроксил
Цефиксим

Макролиды
Джозамицин
Спирамицин
Азитромицин
Рокситромицин
Кларитромицин
Мидекамицин
Эритромицин (3)

Линкозамиды
Линкомицин
Клиндамицин

 Суточная доза (кратность)                 Длительность (дни)

Взрослые                                             Дети

2,4 млн. ЕД.
1,5 г (3)
1,5 г (3)

 
1 г (2)

0,4 г (1)

1,5 г (3)
6 млн. ЕД (2)

0,5 г – 1-й день, затем 0,25 г (1, 2)
0,3 г (2)
0,5 г (2)
1,2 г (3)
1,5 г (3)

1,5 г (3)
0,6 г (4)

1,2 млн. ЕД.
0,75 г (3)

50 мг/кг (3)

 
30 мг/кг (1–2)

8 мг/кг (1)

40–50 мг/кг
3 млн. ЕД (2)
12 мг/кг (1, 2)

5 мг/кг (2)
15 мг/кг (2)
50 мг/кг (3)
40 мг/кг (3)

30 мг/кг (3)
20 мг/кг (3)

однократно
10
10

 
10
10

 
10
5

10
10
10
10

10
10

Примечания:
1)  Рекомендуется, преимущественно, для лечения детей, учитывая наличие лекарственной формы в виде суспензии.
2)  Схемы одобрены FDA. 
3)  Для эритромицина характерно наиболее частое, по сравнению с другими макролидами, развитие побочных реакций, особенно со 

стороны желудочно-кишечного тракта.

Таблица 4. Дозы и режим введения антибиотиков при остром БГСА-тонзиллите [3]

При непереносимости β-лактамных антибиотиков

При непереносимости макролидов и β-лактамных антибиотиков
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5) при определении показаний к тонзилэктомии по 
причине БГСА-носительства. В указанных слу-
чаях целесообразны 10-дневные курсы лечения 
амоксициллин/клавуланатом или клиндамици-
ном.

В рекомендациях подчеркивается, что применение 
тетрациклинов, сульфаниламидов и ко-тримоксазола 
(Бисептола) при БГСА-инфекции глотки в настоящее 
время не оправдано по причине высокой частоты ре-
зистентности и, следовательно, низких показателях 
эффективности терапии. Назначение ранних фтор-
хинолонов (ципрофлоксацин, пефлоксацин, офлок-
сацин, ломефлоксацин) не обосновано вследствие 
низкой природной противострептококковой актив-
ности этих препаратов. Фторхинолоны II поколения, 
(т. н. «респираторные» – левофлоксацин, моксиф-
локсацин), несмотря на их высокую противострепто-
кокковую активность, не показаны для стандартно-
го лечения БГСА-инфекций глотки из-за широкого 
спектра антимикробного действия (что может послу-
жить побудительным моментом к формированию ре-
зистентности к этим препаратам со стороны других 
возбудителей инфекций), менее благоприятного (по 
сравнению с пенициллином) профиля нежелатель-
ных лекарственных реакций, а также более высокой 
стоимости.

Вторичная профилактика ревматической 
лихорадки

Всем пациентам, перенесшим документально под-
твержденную ОРЛ или имеющим хроническую рев-
матическую болезнь сердца (ревматический порок 
сердца), назначается вторичная профилактика реци-
дивов заболевания. Она начинается еще в стационаре 
и заключается в круглогодичном введении бензатин-
пенициллина в следующих дозах: дети – 600 тыс. ЕД 
(масса тела ≤27 кг) или 1,2 млн. ЕД (масса тела >27 
кг), взрослые – 2,4 млн. ЕД внутримышечно каждые 
3 недели. Рекомендуемый экспертами АHА и ААP в 
качестве альтернативы ежедневный пероральный 
прием пенициллина V или сульфадиазина представ-
ляется малоприемлемым. Показана более высокая 
частота повторных атак ОРЛ у пациентов, принимав-
ших в качестве профилактики пенициллин V (даже 
при тщательном соблюдении предписанной схемы), 
по сравнению с таковыми, получавшими бензатин-
пенициллин [16].

Длительность вторичной профилактики ОРЛ уста-
навливают индивидуально. Учитывают следующие 
факторы:

• возраст больного;
• наличие хронической ревматической болезни 

сердца;
• время, прошедшее с момента первой атаки бо-

лезни;
• количество предыдущих атак;
• фактор скученности в семье;
• семейный анамнез, отягощенный по ОРЛ/хро-

нической ревматической болезни сердца;
• социально-экономический и образовательный 

статус больного;
• риск стрептококковой инфекции в регионе;
• профессия и место работы больного (школьные 

учителя, врачи, лица, работающие в условиях 
скученности).

Как правило, длительность вторичной профилак-
тики такова:

• для лиц, перенесших ОРЛ без кардита (артрит, 
хорея), – не менее 5 лет после последней атаки 
или до 21-летнего возраста (по принципу «что 
дольше»);

• для лиц, перенесших кардит без формирования 
порока сердца – не менее 10 лет после последней 
атаки или до 21-летнего возраста (по принципу 
«что дольше»);

• для больных с пороком сердца (в т.ч. после опе-
ративного лечения) – не менее 10 лет после по-
следней атаки или до 40-летнего возраста (по 
принципу «что дольше»), в ряде случаев – по-
жизненно.

Широко практиковавшееся ранее ежедневное при-
менение эритромицина у больных с ОРЛ в анамнезе и 
непереносимостью β-лактамных антибиотиков в на-
стоящее время нецелесообразно из-за повсеместного 
нарастания резистентности А-стрептококка к макро-
лидам. В качестве альтернативы у данной категории 
пациентов может рассматриваться своевременное 
курсовое лечение макролидами каждого случая ве-
рифицированного А-стрептококкового тонзиллита/
фарингита.

Согласно рекомендациям Европейского кардиоло-
гического общества [17], больные с ХРБС, перенес-
шие кардиохирургическое вмешательство и имеющие 
искусственные клапаны сердца или оперированные 
сердечные клапаны (пластика) с использованием 
любых протезных материалов, подлежат антибиоти-
копрофилактике инфекционного эндокардита (ИЭ) 
перед стоматологическими процедурами с макси-
мально высоким риском бактериемии (манипуляции 
на деснах или периапикальной области зубов, перфо-
рации слизистой оболочки полости рта). Эксперты 

Таблица 5. Дозы и режим введения антибиотиков при хроническом рецидивирующем БГСА-тонзиллите [3]

Антибиотик             Суточная доза (кратность)  Длительность лечения (дни)

 Взрослые Дети  

Амоксициллин/ клавуланат 1,875 г (3) 40 мг/кг (3) 10
Цефуроксим-аксетил 0,5 г (2) 20 мг/кг (2) 10
Клиндамицин 0,6 г (4) 20 мг/кг (3) 10
Линкомицин 1,5 г (3) 30 мг/кг (3) 10
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АHА подчеркивают, что схема приема антибиотиков, 
назначаемых с целью профилактики рецидивов ОРЛ, 
не соответствует таковой для предупреждения ИЭ. У 
больных, длительно получавших препараты пеницил-
лина для профилактики рецидивов ОРЛ, существует 
высокая вероятность носительства зеленящих стреп-
тококков, относительно устойчивых к антибиотикам 
этой группы. Этим больным для профилактики ИЭ 
рекомендуется клиндамицин.

Будущие исследования, по мнению экспертов 
IDSA, должны быть направлены на:

а) совершенствование методов диагностики БГСА-
тонзиллита/фарингита с дифференцировкой 
остро протекающей инфекции и хронического 
носительства,

б) разработку более простых и коротких (но не в 
ущерб эффективности!!) схем лечения упомяну-
тых инфекций,

в) разработку доступной, эффективной и безопас-
ной БГСА-вакцины, эффективной в отношении 
большинства А-стрептококковых штаммов.

Следует отметить, что в настоящее время имеются 
данные I фазы клинических испытаний 26-валентной 
вакцины, содержащей эпитопы М-протеинов так на-
зываемых «ревматогенных» штаммов БГСА, которые 
не вступали в перекрестную реакцию с тканевыми 
антигенами человеческого организма. Результаты 
исследований с участием 30 здоровых добровольцев 
показали, что созданная рекомбинантная вакцина 
против А-стрептококка стимулирует иммунный от-
вет без каких-либо признаков токсичности. По мне-
нию создателей, она способна обеспечивать защиту 
против большинства А-стрептококковых штаммов, в 
том числе вызывающих острый тонзиллит, синдром 
стрептококкового токсического шока и некротиче-
ский фасциит [18].

Упомянутые результаты вселяют определенный 
оптимизм, но при этом возникает как минимум один 
вопрос: не приведет ли вызванная вакциной актива-
ция иммунной системы пациента к первичной или 
повторной атаке ОРЛ? Ответ, по всей вероятности, 
должен быть получен в дальнейших крупномасштаб-
ных проспективных исследованиях.
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Клиническое руководство IDSA 
по диагностике и лечению фарингита, вызванного 
стрептококками группы А: обновление 2012 года 

Stanford T. Shulman, Alan L. Bisno, Herbert W. Clegg, 
Michael A. Gerber, Edward L. Kaplan, Grace Lee,  
Judith M. Martin и Chris Van Beneden

Руководство предназначено для использования 
медицинскими работниками, занимающимися ле-
чением взрослых и детей с фарингитом, вызванным 
стрептококками группы А. Оно обновляет предыду-
щее руководство Американского общества специали-
стов по инфекционным болезням (IDSA) 2002 года и 
содержит информацию по диагностике и лечению, а 
также рекомендации в отношении выбора и режимов 
дозирования антимикробных препаратов. Пеницил-
лин или амоксициллин остаются препаратами выбо-
ра, и в руководстве даются рекомендации по лечению 
пациентов с аллергией на пенициллин, которые те-
перь включают клиндамицин.

Краткий обзор

Фарингит, вызванный стрептококками группы А 
(СГА), является одной из наиболее значимых вне-
больничных инфекций. Данный документ представ-
ляет собой пересмотренное и исправленное издание 
руководства IDSA 2002 года, посвященного лечению 
фарингита СГА [1]. Основной целью данного руко-
водства является представление рекомендаций по 
лечению этого распространенного клинического со-
стояния у взрослых и детей. В руководстве рассма-
триваются вопросы, связанные с диагностикой стреп-
тококкового фарингита и его лечения у пациентов с 
аллергией на пенициллин и без таковой. В руковод-
стве не обсуждается активный эпидемиологический 
надзор или другие профилактические мероприятия. 
Каждый раздел руководства начинается с конкретно-
го клинического вопроса, затем следуют пронумеро-
ванные рекомендации и краткая информация, касаю-
щаяся наиболее значимых доказательств в поддержку 
этих рекомендаций. Спорные области, для которых 
существуют ограниченные или противоречивые дан-
ные, а также для которых необходимо провести до-
полнительные исследования, указываются на протя-
жении всего документа и подчеркиваются в разделе 
Будущие исследования. 

Ниже представлена сводная информация по реко-
мендациям, вошедшим в обновленное руководство 
по диагностике и лечению фарингита, вызванного 
СГА. Рабочая группа руководствовалась алгоритма-
ми, используемым при разработке других руководств 
IDSA, которые включают систематическую оценку 

силы рекомендации (т.е. «сильная» или «слабая») и 
качества доказательств (например, «высокое», «уме-
ренное», «низкое» или «очень низкое»), с использова-
нием системы GRADE (Grading of Recommendations 
Assessment, Development, and Evaluation – Рабочая 
группа по разработке, оценке и экспертизе степени 
обоснованности клинических рекомендаций) [2-8] 
(Табл. 1). Подробное описание методов, источников 
информации и резюме доказательств, на которые 
опирается каждая из рекомендаций, можно найти в 
полном тексте руководства. Конкретные рекоменда-
ции относительно лечения стрептококкового фарин-
гита представлены в Таблице 2.

Рекомендации по диагностике фарингита, 
вызванного СГА

I. Каким образом устанавливается диагноз фаринги-
та, вызванного СГА?

Рекомендации
1. Следует брать мазок из зева и проводить диагносту 

фарингита, вызванного СГА, с помощью экспресс-
метода обнаружения антигена (RADT – rapid 
antigen detection test) и/или посева, поскольку толь-
ко по клиническим признакам невозможно досто-
верно провести дифференциальную диагностику 
между фарингитом, вызванным СГА, и фаринги-
том вирусной этиологии, за исключением случаев 
с наличием явных признаков вирусной инфекции, 
таких как насморк, кашель, язвочки в полости рта 
и/или охриплость голоса. У детей и подростков 
отрицательные результаты RADT должны быть 
подтверждены результатами посева мазка из зева 
(сильная, высокое). Положительные результаты 
RADT не требуют подтверждения, поскольку они 
характеризуются высокой специфичностью (силь-
ная, высокое).

2. В обычных условиях рутинное проведение посевов 
мазков из зева у лиц с отрицательным результатом 
RADT не является необходимым для взрослых в 
связи с низким уровнем заболеваемости фарин-
гитом, вызванным СГА, и, следовательно, крайне 
низким риском развития острой ревматической 
лихорадки у взрослых пациентов с острым фарин-
гитом (сильная, умеренное). Врачи, которые хотят 
обеспечить максимальную точность диагностики, 
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Таблица 1. Сила рекомендации и качество доказательств

Сила 
рекомендации 

и качество 
доказательств

Сильная 
рекомендация, 
доказательство 
высокого качества

 
 
Сильная 
рекомендация, 
доказательство 
умеренного 
качества

 
 
 
Сильная 
рекомендация, 
доказательство 
низкого качества

 
 
 
Сильная 
рекомендация, 
доказательство 
очень низкого 
качества (очень 
редко применимо)

Слабая 
рекомендация, 
доказательство 
высокого качества

 
 
Слабая 
рекомендация, 
доказательство 
умеренного 
качества

 
 
 
 
Слабая 
рекомендация, 
доказательство 
низкого качества

 
 
 
Слабая 
рекомендация, 
доказательство 
очень низкого 
качества

Баланс между 
желательными и 
нежелательными 

эффектами

Желательные эффекты 
явно перевешивают 
нежелательные 
или наоборот

 
 
Желательные эффекты 
явно перевешивают 
нежелательные  
или наоборот

 
 
 
 
Желательные эффекты 
явно перевешивают 
нежелательные  
или наоборот

 
 
 
Желательные эффекты 
явно перевешивают 
нежелательные  
или наоборот

 
 
Желательные 
эффекты находятся 
в явном равновесии 
с нежелательными 
эффектами

 
Желательные 
эффекты находятся 
в явном равновесии 
с нежелательными 
эффектами

 
 
 
 
Неопределенность в 
оценке желательных 
эффектов, ущерба и бре-
мени болезни; желатель-
ные эффекты, ущерб 
и бремя болезни могут 
находиться в равновесии

Значительная неуве-
ренность в оценке 
желательных эффектов, 
ущерба и бремени бо-
лезни; желательные эф-
фекты могут находиться 
или не находиться в 
равновесии с нежела-
тельными эффектами

Методологическое качество дока-
зательств, говорящих в поддержку 

рекомендации (примеры) 

Доказательство, согласующееся с 
ранее полученными результатами, из 
надлежащим образом проведенных 
РКИ или исключительно убедительное 
доказательство, полученное из объек-
тивных обсервационных исследований

Доказательство, полученное из РКИ, 
с существенными ограничениями 
(противоречивые результаты, мето-
дологические недостатки, косвенные 
или имеющие случайную ошибку) или 
исключительно убедительное доказа-
тельство, полученное из объективных 
обсервационных исследований

Доказательство, по меньшей мере, 
одного критического исхода из обсер-
вационных исследований, РКИ с се-
рьезными недостатками или непрямое 
доказательство

 
 
Доказательство, по меньшей мере, 
одного критического исхода из неси-
стематических клинических наблю-
дений или крайне непрямое доказа-
тельство

 
Доказательство, согласующееся с 
ранее полученными результатами, из 
надлежащим образом проведенных 
РКИ или исключительно убедительное 
доказательство, полученное из объек-
тивных обсервационных исследований

Доказательство, полученное из РКИ, 
с существенными ограничениями 
(противоречивые результаты, мето-
дологические недостатки, косвенные 
или имеющие случайную ошибку) или 
исключительно убедительное доказа-
тельство, полученное из объективных 
обсервационных исследований

 
Доказательство, по меньшей мере, 
одного критического исхода из обсер-
вационных исследований, РКИ с се-
рьезными недостатками или непрямое 
доказательство

 
 
Доказательство, по меньшей мере, 
одного критического исхода из неси-
стематических клинических наблю-
дений или крайне непрямое доказа-
тельство

Значение 
 
 

Рекомендация может применяться к 
большинству пациентов в большин-
стве обстоятельств. Маловероятно, что 
дальнейшие исследования изменят нашу 
уверенность в оценке эффекта. 

Рекомендация может применяться к 
большинству пациентов в большинстве 
обстоятельств. Существует вероятность 
того, что дальнейшие исследования (при 
их проведении) существенно повлияют 
на нашу уверенность в оценке эффекта и 
приведут к изменению оценки.

 
Рекомендация может измениться при 
получении доказательства более высоко-
го качества. Существует вероятность 
того, что дальнейшие исследования (при 
их проведении) существенно повлияют 
на нашу уверенность в оценке эффекта и 
приведут к изменению оценки.

Рекомендация может измениться при 
получении доказательства более высоко-
го качества. Любая оценка эффекта, по 
меньшей мере, для одного критического 
исхода является совершенно неопреде-
ленной.

Наиболее оптимальные действия могут 
отличаться в зависимости от обстоя-
тельств, пациентов или социальных 
показателей. Маловероятно, что даль-
нейшие исследования изменят нашу 
уверенность в оценке эффекта.

Наиболее вероятно, что альтернативные 
варианты, будут являться более опти-
мальными для некоторых пациентов в 
определенных обстоятельствах. Суще-
ствует вероятность того, что дальнейшие 
исследования (при их проведении) 
существенно повлияют на нашу уверен-
ность в оценке эффекта и приведут к 
изменению оценки.

Другие альтернативные варианты 
могут быть столь же целесообразными. 
Дальнейшие исследования скорее всего 
существенно повлияют на нашу уверен-
ность в оценке эффекта, и, вероятно, 
могут изменить оценку.

 
Другие альтернативные варианты могут 
быть столь же целесообразными. Любая 
оценка эффекта, по меньшей мере, для 
одного критического исхода является 
совершенно неопределенной.

Информация основывается на критериях GRADE (Рабочая группа по разработке, оценке и экспертизе степени обоснованности клинических 
рекомендаций) [2–8] Сокращение: РКИ – рандомизированное контролируемое исследование.
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Таблица 2. Рекомендованные режимы антибактериальной терапии фарингита, вызванного стрептококками группы А

Препарат, 
способ введения

Феноксиметилпени- 
циллин, внутрь
 
Амоксициллин, внутрь 

Бензатин пенициллин, 
 внутримышечно

 

Цефалексинb, внутрь
 
Цефадроксилb, внутрь
Клиндамицинс, внутрь
 
Азитромицинc, внутрь
Кларитромицинc, внутрь

Доза или дозировка

 

Дети: 250 мг дважды в сутки или 3 раза в сутки; 
подростки и взрослые: 250 мг 4 раза в сутки 
или 500 мг дважды в сутки
50 мг/кг один раз в сутки (макс. = 1000 мг);  
либо: 25 мг/кг (макс. = 500 мг) дважды в сутки
<27 кг: 600 000 Ед;  
≥27 кг:  1 200 000 Ед

 
20 мг/кг/доза дважды в сутки 
(макс. = 500 мг/дозу)
30 мг/кг один раз в сутки (макс. = 1 г)
7 мг/кг/доза 3 раза в сутки 
(макс. = 300 мг/дозу)
12 мг/кг один раз в сутки (макс. = 500 мг)
7,5 мг/кг/доза дважды в сутки 
(макс. = 250 мг/дозу)

Длительность 
или количество

 
10 дней

 
 

10 дней

1 доза 

 
 

10 дней
 

10 дней
10 дней

 
5 дней

10 дней

Сильная, высокое 
 

Сильная, высокое 

Сильная, высокое
 

Сильная, высокое
 

Сильная, высокое
Сильная, умеренное

 
Сильная, умеренное
Сильная, умеренное

Ссылка(и)

 
 

[125, 126]
 
 

[88–92]

[53, 125, 127] 

 
[128–131]

 
[132]
[133]

 
[97]

[134]

Для лиц с аллергией на пенициллин

Для лиц без аллергии на пенициллин

Сила рекомендации и 
качество доказательствa

Сокращение: макс. - максимальное количество. 
a. Описание представлено в Таблице 1.
b. Избегать у лиц с гиперчувствительностью немедленного типа на пенициллин.
c. Примечание редакции.  Устойчивость СГА к этим препаратам хорошо известна, и варьирует в зависимости от географического 

положения и времени. В России количество нечувствительных штаммов Streptococcus pyogenes к азитромицину составляет 8%, к 
кларитромицину – 7%, клиндамицину – 1%. 

могут продолжать использовать традиционные 
посевы мазков из горла или подтверждать отрица-
тельные результаты RADT сопутствующим прове-
дением посевов.

3. В рутинной диагностике острого фарингита не ре-
комендуется определять титр антистрептококко-
вых антител, поскольку они могут свидетельство-
вать о перенесенной инфекции, а не о ее наличии в 
настоящем (сильная, высокое).

II. Кого необходимо обследовать на наличие фарин-
гита, вызванного СГА?

Рекомендации
4. Как правило, не рекомендуется проводить обсле-

дование на наличие фарингита, вызванного СГА, у 
детей или взрослых с острым фарингитом, сопро-
вождающимся клиническими и эпидемиологиче-
скими признаками, которые с высокой степенью 
вероятности позволяют заподозрить вирусную эти-
ологию заболевания (кашель, ринорея, охриплость 
голоса и язвочки в полости рта; сильная, высокое).

5. Обследование на наличие фарингита, вызванного 
СГА, не показано детям моложе 3 лет, поскольку 
острая ревматическая лихорадка в этом возрасте 
встречается редко, а также, потому, что в данной 
возрастной группе возникновение и манифестация 
стрептококкового фарингита встречаются редко. 
Обследование может быть назначено детям данной 
возрастной группы при наличии других факторов 
риска, таких как инфекция СГА у старших братьев 
или сестер (сильная, умеренное).

6. После окончания лечения не рекомендуется рутин-
ное проведение посева мазков из зева или RADT, 
однако, в особых обстоятельствах может быть рас-

смотрена возможность их проведения (сильная, 
высокое).

7. Не рекомендуется рутинное проведение диагно-
стического исследования или эмпирическое лече-
ние членов семьи пациентов со стрептококковым 
фарингитом при отсутствии у них соответствую-
щей симптоматики (сильная, умеренное).

Рекомендации по лечению пациентов 
с фарингитом, вызванным СГА

III. Какие существуют рекомендации по лечению 
пациентов с диагнозом фарингита, вызванного СГА?

Рекомендации
8. Пациенты с острым фарингитом, вызванным СГА, 

должны получать лечение подходящим антибио-
тиком в соответствующей дозе с длительностью, 
которая считается достаточной для эрадикации 
микроорганизма из глотки (как правило, 10 дней). 
Основываясь на узком спектре активности, редком 
возникновении нежелательных реакций и невы-
сокой стоимости, пенициллин или амоксициллин 
являются препаратами выбора у пациентов при от-
сутствии аллергии на них (сильная, высокое).

9. Лечение фарингита, вызванного СГА, у пациентов 
с аллергией на пенициллин должно включать це-
фалоспорин первого поколения (при отсутствии 
анафилаксии) на протяжении 10 дней, 10-дневные 
курсы клиндамицина или кларитромицина или 
5-дневный курс азитромицина (сильная, умерен-
ное).
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IV. Необходимо ли проведение дополнительной 
терапии нестероидными противовоспалительными пре-
паратами (НПВП), ацетаминофеном, аспирином или 
кортикостероидами у пациентов с фарингитом, вызван-
ным СГА?

Рекомендация
10. Дополнительная терапия может быть полезна при 

лечении фарингита, вызванного СГА.
(i) При необходимости, в качестве дополни-

тельного лечения к соответствующему анти-
биотику, рассматривают назначение обезбо-
ливающего/жаропонижающего препарата, 
например, ацетаминофена или НПВП, для 
лечения умеренных и тяжелых симптомов или 
снижения высокой температуры при фаринги-
те, вызванном СГА (сильная, высокое).

(ii) Не следует применять аспирин у детей (силь-
ная, умеренное).

(iii) Не рекомендуется проведение дополнитель-
ной терапии кортикостероидами (слабая, уме-
ренное).

V. Существует ли вероятность того, что пациент 
с частыми рецидивами фарингита, вызванного СГА, 
является хроническим носителем СГА?

Рекомендации
11. Мы рекомендуем врачам, занимающимся лече-

нием пациентов с рецидивирующим фаринги-
том, при наличии лабораторного подтверждения 
СГА-этиологии, учитывать возможность наличия 
более чем 1 эпизода истинного стрептококкового 
фарингита с небольшим интервалом, однако необ-
ходимо учитывать возможность того, что пациент 
фактически может быть хроническим носителем 
СГА, но рецидивы инфекции могут иметь вирус-
ную этиологию (сильная, умеренное).

12. Мы считаем, что выявление носителей СГА, как 
правило, не оправдывает затраченных усилий, 
кроме того, им, как правило, не требуется проведе-
ние антибактериальной терапии, так как малове-
роятно, что носители СГА будут являться распро-
странителями СГА среди их близкого окружения. 
Также, для них характерно отсутствие или низкая 
степень риска развития гнойных или негнойных 
осложнений (например, ревматической лихорад-
ки) (сильная, умеренное).

13. Мы не рекомендуем проведение тонзиллэктомии 
для снижения частоты фарингита, вызванного 
СГА (сильная, высокое).

Введение

СГА являются самой частой бактерией-возбудителем 
острого фарингита, обуславливая 5–15% обращений 
с жалобами на боль в горле у взрослых и 20–30% у 
детей [9, 10]. Постановка этиологического диагноза 
стрептококкового фарингита и последующая соответ-
ствующая антибактериальная терапия необходимы 
для профилактики острой ревматической лихорадки; 
гнойных осложнений (например, перитонзиллярного 

абсцесса, шейного лимфаденита, мастоидита, и, воз-
можно, других инвазивных инфекций); облегчения 
клинических проявлений заболевания; для быстрого 
снижения контагиозности и уменьшения вероятно-
сти передачи СГА членам семьи, одноклассникам и 
другим лицам, близко контактирующим с пациентом 
[11]; для обеспечения быстрого возвращения к по-
вседневной деятельности; а также для минимизации 
риска возникновения возможных нежелательных эф-
фектов неадекватной антибактериальной терапии.

Несмотря на то, что острый фарингит является од-
ним из наиболее распространенных заболеваний, яв-
ляющихся причиной обращения к педиатрам и другим 
врачам первичного звена в США (около 15 млн. посе-
щений в год [10]), только у относительно небольшого 
числа пациентов (20–30% детей и более низкий про-
цент среди взрослых) причиной острого фарингита вы-
является СГА. Более того, признаки и симптомы СГА 
и нестрептококкового фарингита настолько схожи, что 
установить точный диагноз только на основании кли-
нической картины, как правило, невозможно [12]. 

За исключением очень редких инфекций, вызы-
ваемых некоторыми другими бактериальными воз-
будителями (например, Corynebacterium diphtheriae 
и Neisseria gonorrhoeae), присутствующими в глотке 
(Табл. 3), отсутствуют доказательства эффективно-
сти антибактериальной терапии при лечении острого 
фарингита, вызванного другими микроорганизмами, 
помимо СГА. Следовательно, крайне важно, чтобы 
врачи исключали диагноз фарингита, вызванного 
СГА, для предотвращения неправильного назначения 
антибактериальных препаратов большому количеству 
пациентов с нестрептококковым фарингитом. Подоб-
ное лечение сопряжено с излишними расходами и не-
гативными последствиями антибактериальной тера-
пии для пациентов. Несмотря на улучшение ситуации 
с назначением антибактериальных препаратов для 
лечения детей и взрослых с острым фарингитом, зна-
чительное число пациентов продолжают получать не-
рациональную антибактериальную терапию [13–15]. 
Неадекватное применение антибактериальных пре-
паратов для лечения инфекций верхних дыхательных 
путей, в том числе острого фарингита, стало одной из 
основных причин развития резистентности к анти-
бактериальным препаратам [15]. Предполагаемые 
экономические затраты на лечение стрептококкового 
фарингита у детей в Соединенных Штатах варьируют 
от 224 до 539 млн. $ в год, включая непрямые затраты, 
связанные с пропуском родителями работы [16]. 

Помимо острого заболевания, важную роль играют 
негнойные постинфекционные осложнения стрепто-
коккового фарингита: острая ревматическая лихорад-
ка с кардитом и без него, а также постстрептококковый 
гломерулонефрит. Несмотря на то, что в настоящее 
время в большинстве развитых стран острая ревмати-
ческая лихорадка встречается редко, она продолжает 
оставаться ведущей причиной приобретенных забо-
леваний сердца у детей в таких регионах, как Индия, 
страны Африки, расположенные южнее Сахары, и в 
некоторых частях Австралии и Новой Зеландии [17]. 
Это руководство обновляет практическое руковод-
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ство IDSA 2002 года [1]. В руководстве рассматрива-
ются 5 следующих клинических вопросов:
I. Каким образом необходимо диагностировать фа-

рингит, вызванный СГА?
II. Кого необходимо обследовать на наличие фарин-

гита, вызванного СГА?
III. Какие существуют рекомендации по лечению па-

циентов с фарингитом, вызванным СГА?
IV. Необходимо ли проведение дополнительной те-

рапии нестероидными противовоспалительными 
препаратами (НПВП), ацетаминофеном, аспири-
ном или кортикостероидами у пациентов с фарин-
гитом, вызванным СГА?

V. Существует ли вероятность того, что пациент с ча-
стыми рецидивирующими эпизодами фарингита, 
вызванного СГА, является хроническим носите-
лем СГА?

Рекомендации по диагностике фарингита, 
вызванного стрептококками группы А

I. Каким образом устанавливается диагноз фаринги-
та, вызванного, стрептококками группы А?

Рекомендации
1. Следует брать мазок из зева и проводить диагно-

стику фарингита, вызванного СГА, с помощью 
экспресс-метода обнаружения антигена (RADT – 
rapid antigen detection test) и/или посева, поскольку 
только по клиническим признакам невозможно до-
стоверно провести дифференциальную диагности-
ку между фарингитом, вызванным СГА, и фаринги-

Таблица 3. Этиология острого фарингита

Микроорганизмы

Бактериальные
Стрептококк группы А
Стрептококк группы C и группы G
Arcanobacterium haemolyticum
Neisseria gonorrhoeae
Corynebacterium diphtheriae
Анаэробы
Fusobacterium necrophorum
Francisella tularensis
Yersinia pestis
Yersinia enterocolitica

Вирусы
Аденовирус
Вирус простого герпеса 1 и 2
Вирусы Коксаки
Риновирус
Коронавирус
Вирус гриппа А и В
Парагрипп
Вирус Эпштейна-Барр
Цитомегаловирус
ВИЧ

Микоплазма
Mycoplasma pneumoniae

Хламидии
Chlamydophila pneumoniae
Chlamydophila psittaci

Клинический синдром(ы)

 
Тонзиллофарингит, скарлатина
Тонзиллофарингит
Скарлатиноподобная сыпь, фарингит
Тонзиллофарингит
Дифтерия 
Ангина Симановского-Плаута-Венсана
Синдром Лемьера, перитонзиллярный абсцесс
Туляремия (орофарингеальная)
Чума
Энтероколит, фарингит

 
Фарингоконъюнктивальная лихорадка
Гингивостоматит
Герпетическая ангина
Обычная простуда
Обычная простуда
Грипп
Простуда, круп
Инфекционный мононуклеоз
ЦМВ мононуклеоз
Первичная острая ВИЧ инфекция

 
Пневмонит, бронхит

 
Бронхит, пневмония
Пситтакоз

том вирусной этиологии, за исключением случаев 
с наличием явных признаков вирусной инфекции, 
таких как насморк, кашель, язвочки в полости рта 
и/или охриплость голоса. У детей и подростков 
отрицательные результаты RADT должны быть 
подтверждены результатами посева мазка из зева 
(сильная, высокое). Положительные результаты 
RADT не требуют подтверждения, поскольку они 
характеризуются высокой специфичностью (силь-
ная, высокое).

2. В обычных условиях рутинное проведение посевов 
мазков из зева у лиц с отрицательным результатом 
RADT не является необходимым для взрослых в 
связи с низким уровнем заболеваемости фарин-
гитом, вызванным СГА, и, следовательно, крайне 
низким риском развития острой ревматической 
лихорадки у взрослых пациентов с острым фарин-
гитом (сильная, умеренное). Врачи, которые хотят 
обеспечить максимальную точность диагностики, 
могут продолжать использовать традиционные 
посевы мазков из горла или подтверждать отрица-
тельные результаты RADT сопутствующим прове-
дением посевов.

3. В рутинной диагностике острого фарингита не 
рекомендуется определять титр антистрептокок-
ковых антител, поскольку они свидетельствуют о 
перенесенной инфекции, а не о ее наличии в на-
стоящем (сильный, высокий).

Краткий обзор доказательств
Острый фарингит, вызванный СГА, обладает опре-

деленными эпидемиологическими характеристиками 
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и клиническими признаками [9, 12] (Табл. 4). Это за-
болевание преимущественно поражает детей в воз-
расте 5–15 лет, в регионах с умеренным климатом 
оно обычно развивается в зимний и ранний весенний 
период. У пациентов с фарингитом, вызванным СГА, 
обычно наблюдаются боль в горле (как правило, с 
внезапным началом), боль при глотании и лихорадка. 
Также могут присутствовать головная боль, тошнота, 
рвота и боль в животе, особенно у детей. При осмотре 
у пациентов наблюдаются гиперемия слизистой обо-
лочки небных дужек, и задней стенки глотки, с экссу-
датом или без него, часто с болезненными, увеличен-
ными передними шейными лимфатическими узлами 
(лимфаденит). Другие признаки могут включать в 
себя твердый, красный, опухший язычок; петехии 
на небе; шелушение кожи в области носа (особенно 
у детей), а также скарлатиноподобную сыпь. Однако 
ни один из признаков не является специфичным для 
фарингита, вызванного СГА. С другой стороны, от-
сутствие лихорадки или наличие таких клинических 
признаков, как конъюнктивит, кашель, охриплость 
голоса, ринит, передний стоматит, очаговые язвенные 
поражения полости рта, вирусная экзантема и диарея, 
с высокой степенью вероятности позволяет предпо-
ложить вирусную, а не стрептококковую этиологию.

Клинический диагноз
Существует большое сходство между клинической 

картиной стрептококкового и нестрептококкового 
(как правило, вирусного) фарингита, и точно иден-
тифицировать стрептококковый фарингит на осно-
вании только клинической картины, как правило, 
сложно [12, 19–21]. Следовательно, за исключением 
случаев присутствия очевидных клинических и эпи-
демиологических признаков, указывающих на вирус-
ную этиологию, необходимо проведение лаборатор-
ного исследования для определения присутствия СГА 
в зеве [9, 21]. Были предприняты попытки включения 
клинических и эпидемиологических особенностей 
острого фарингита в балльные системы, позволяю-
щие предсказать вероятность того, что причиной раз-
вития фарингита в конкретном случае является СГА 
[19, 20, 22]. Эти клинические балльные системы по-
лезны для выявления пациентов, с крайне низким 
риском стрептококковой инфекции, при котором 
обычно отсутствует необходимость взятия мазка из 

зева или проведения RADT. Однако клиническая 
картина стрептококкового и нестрептококкового фа-
рингита слишком схожа, что исключает возможность 
проведения диагностики с необходимой точностью 
только на основании клинических признаков. Даже у 
пациентов при наличии всех клинических признаков 
в соответствии с балльной системой стрептококковый 
фарингит может быть подтвержден лишь в 35–50% 
случаев, что особенно касается детей [20, 23]. Клини-
ческий диагноз фарингита, вызванного СГА, не может 
быть установлен с уверенностью даже самыми опыт-
ными врачами, и требует бактериологического под-
тверждения.

Дифференциальная диагностика

Небактериальные инфекционные агенты. Вирусы 
являются наиболее частой причиной возникновения 
острого фарингита (Табл. 3) [9]. Респираторные виру-
сы, такие как аденовирус, вирусы гриппа, вирус пара-
гриппа, риновирус и респираторно-синцитиальный 
вирус, часто вызывают острый фарингит. Другими 
вирусами, вызывающими острый фарингит, являют-
ся вирус Коксаки, ЕСНО-вирусы и вирус простого 
герпеса. Вирус Эпштейна-Барр является частой при-
чиной развития острого фарингита, который обычно 
сопровождается другими клиническими признаками 
инфекционного мононуклеоза (например, генера-
лизованной лимфаденопатией и спленомегалией). 
Острый фарингит может развиваться на фоне систем-
ных инфекций, вызванных цитомегаловирусом, виру-
сом краснухи, кори и рядом других вирусных агентов. 
Метапневмовирус человека и бокавирус человека мо-
гут быть причиной инфекции нижних дыхательных 
путей у детей, однако, их роль в качестве возбудителей 
фарингита не установлена [24].

Бактерии. СГА являются наиболее частой при-
чиной развития бактериального фарингита, однако, 
также и другие бактерии могут вызывать острый фа-
рингит (Табл. 3). Arcanobacterium haemolyticum редко 
является причиной острого фарингита, который мо-
жет сопровождаться сыпью, сходной с наблюдаемой 
при скарлатине, в особенности у подростков и мо-
лодых взрослых людей [25, 26]. N. gonorrhoeae иногда 

Таблица 4. Эпидемиологические и клинические признаки, указывающие на фарингит,  
вызванный стрептококками группы А, и на вирусный фарингит (по вероятному этиологическому агенту)

Вызванный стрептококками группы А

• Внезапное начало боли в горле
• Возраст 5–15 лет
• Лихорадка
• Головная боль
• Тошнота, рвота, боль в животе
• Тонзилло-фарингеальное воспаление
• Наличие очагового тонзилло-фарингеального экссудата
• Петехии на небе
• Лимфоаденит передних шейных лимфоузлов (болезненность лимфоузлов)
• Развитие в зимний и ранний весенний период
• Стрептококковый фарингит в анамнезе
• Скарлатиноподобная сыпь

Вирусный

• Конъюнктивит
• Ринит
• Кашель
• Диарея
• Охриплость голоса
• Очаговый язвенный стоматит
• Вирусная экзантема
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может вызывать острый фарингит у сексуально актив-
ных лиц. Довольно редко острый фарингит может вы-
зываться другими бактериями, такими как Francisella 
tularensis и Yersinia enterocolitica, а также ассоциация-
ми с анаэробными бактериями (например, ангина 
Венсана). Другие патогенны, такие как Mycoplasma 
pneumoniae и Chlamydophila pneumoniae, редко вызы-
вают развитие острого фарингита. Другими бактери-
альными возбудителями острого фарингита являются 
β-гемолитические стрептококки группы C и G, а так-
же C. diphtheriae [27–30].

Стрептококк группы C (СГC) представляет собой 
относительно часто встречающуюся причину раз-
вития острого фарингита среди студентов колледжа 
и взрослых людей [28, 29]. Помимо эндемическо-
го фарингита СГC может вызывать эпидемический 
пищевой фарингит после употребления в пищу за-
грязненных продуктов, таких как непастеризованное 
коровье молоко. Также были описаны вспышки СГC 
фарингита в семьях и школах. Даже, несмотря на су-
ществование нескольких четко документированных 
вспышек фарингита, вызванного стрептококками 
группы G (СГG), пищевого происхождения, а также 
на внебольничные респираторные вспышки фарин-
гита, вызванного СГG, у детей [30], этиологическая 
роль СГG в развитии острого эндемичного фаринги-
та остается неясной. Отсутствуют описания острой 
ревматической лихорадки, осложняющей фарингит, 
вызванный СГG или СГC. Предпринимались попыт-
ки связать острый гломерулонефрит с фарингитом, 
вызванным СГG, но причинно-следственная связь 
между ними установлена не была. Острый гломеру-
лонефрит как осложнение СГC фарингита встреча-
ется крайне редко. Следовательно, основная причина 
идентификации СГC или СГG в качестве возбудителя 
острого фарингита состоит в том, чтобы начать анти-
бактериальную терапию, которая может уменьшить 
клинические проявления заболевания. В настоящее 
время в контролируемых исследованиях не получено 
убедительных доказательств клинической эффектив-
ности антибиотикотерапии острого фарингита при 
выделении из зева СГC или СГG .

В нескольких последних сообщениях было доку-
ментально подтверждено выделение Fusobacterium 
necrophorum из мазков из зева у подростков и молодых 
взрослых пациентов с нестрептококковым фаринги-
том [31–35]. В некоторых исследованиях также было 
выдвинуто предположение о роли F. necrophorum в 
развитии рецидивирующего или персистирующего 
фарингита (с бактериемией или синдром Лемьера или 
без них) [33]. F. necrophorum является этиологическим 
фактором в большинстве случаев развития синдрома 
Лемьера, который требует неотложной антибиотико-
терапии [33, 35], но в настоящее время указания на то, 
что F. necrophorum является одним из основных воз-
будителей острого фарингита у подростков и молодых 
взрослых людей носят лишь характер предположений. 
Необходимо проведение дальнейших исследований 
для определения роли F. necrophorum при остром фа-
рингите, а также определения необходимости и эф-
фективности антибактериальной терапии.

Как видно из представленного списка потенциаль-
ных этиологических факторов, фарингит, вызванный 
СГА, является единственной часто встречающейся 
формой острого фарингита, при которой, безусловно, 
показана антибактериальная терапия. Следовательно, 
в отношении пациентов с острым фарингитом, обыч-
но необходимо принять клиническое решение о том, 
является причиной фарингита СГА или нет.

Лабораторная диагностика

Посев мазка из зева. Стандартом для подтвержде-
ния наличия фарингита, вызванного СГА, и для под-
тверждения клинического диагноза острого стрепто-
коккового фарингита являлся посев мазка из зева на 
чашку с кровяным агаром [9, 36, 37]. При правильном 
проведении чувствительность метода для обнаруже-
ния фарингита, вызванного СГА, составляет 90–95% 
при посеве материала одного мазка на чашку с кровя-
ным агаром [37].

Некоторые факторы влияют на точность опреде-
ления результатов посева мазка из зева. Например, 
существенное влияние оказывает метод взятия мазка 
[37–40]. Мазок из зева должен быть взят с поверхно-
сти миндалин (или лакуны миндалин) или с задней 
стенки глотки. Другие области зева и полости рта не 
подходят для взятия мазка. Медицинские работники, 
которые пытаются получить мазок из зева у сопротив-
ляющегося ребенка без иммобилизации шеи, могут 
получить образец, который не является ни адекват-
ным, ни репрезентативным. Кроме того, могут быть 
получены ложноотрицательные результаты, если па-
циент незадолго до взятия мазка принял антибиотик.

Инкубирование в анаэробных условиях и исполь-
зование селективных питательных сред может увели-
чить долю положительных результатов [39], однако, 
по этому вопросу существуют противоречивые дан-
ные. Сложно обосновать более высокую стоимость и 
большую трудоемкость, необходимые для проведения 
инкубации в анаэробных условиях и использования 
селективных питательных сред, особенно для врачей, 
работающих с мазками из зева в своих клиниках.

Другой фактор, который может повлиять на резуль-
тат посева мазка из зева, является продолжительность 
инкубации. После посева культуры на чашки её следует 
инкубировать при температуре 35–37°C в течение 18–
24 часов до получения результата. При дополнитель-
ной инкубации при комнатной температуре в течение 
ночи можно определить ряд дополнительных положи-
тельных результатов посева мазка из зева. Таким обра-
зом, хотя первоначальные лечебные мероприятия мо-
гут быть начаты на основании результатов инкубации 
культуры в течение ночи, через 48 часов целесообразно 
повторно проверить чашки, в которых спустя 24 часа 
был получен отрицательный результат [41].

Клиническое значение количества колоний СГА в 
мазке из зева на чашке оценить сложно. Хотя у паци-
ентов с истинным острым фарингитом, вызванным 
СГА, скорее всего, будет обнаружено большее коли-
чество положительных культур, чем у носителей (то 
есть, людей с хронической колонизацией зева СГА). 
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В то же время, существует значительные разночтения 
в интерпретации данного показателя, которые не по-
зволяют провести точную дифференцировку только 
на этом основании [37].

RADT*. Основным недостатком посева мазка из 
зева является отсроченное получение результатов 
(выдача результата на следующий день). RADT был 
разработан для определения СГА при фарингите в 
мазке из зева в течение более короткого времени. Бы-
строе выявление и лечение пациентов с фарингитом, 
вызванным СГА, может снизить риск распростра-
нения заболевания, что позволяет пациенту быстрее 
вернуться к работе или учебе, а также снизить частоту 
развития осложнений [42, 43]. Было показано, что ис-
пользование RADT для определенных групп населе-
ния (например, пациенты в отделении неотложной 
помощи) позволяет значительно увеличить количе-
ство пациентов, получающих надлежащее лечение 
стрептококкового фарингита, по сравнению с тради-
ционным посевом мазка из зева [34].

Доступные в настоящее время методы RADT об-
ладают высокой специфичностью (примерно 95%) 
по сравнению с посевом на чашке с кровяным агаром 
[38, 43, 44]. Ложноположительные результаты иссле-
дования встречаются крайне редко и, следовательно, 
на основании положительных результатов исследо-
вания, можно с уверенностью принимать решения о 
начале антибиотикотерапии [43–45]. К сожалению, 
чувствительность большинства из этих методов со-
ставляет 70–90% по сравнению с посевом на чашке с 
кровяным агаром [43, 44].

В первых поколениях RADT систем использовали 
методы латексной агглютинации, которые были от-
носительно нечувствительными, и имели нечеткие 
конечные точки. Новые методы, основанные на им-
мунологическом методе, характеризовались более вы-
сокой чувствительностью и более резко очерченными 
конечными точками [43, 44]. Совсем недавно был раз-
работан метод RADT, в котором используются хеми-
люминесцентные ДНК-зонды или оптические мето-
ды иммунологического анализа, которые в настоящее 
время не поступают в продажу. Доступны различные 
методы RADT, которые отличаются по тем или  иным 
характеристикам [43, 44].

Ни обычный посев мазка из зева, ни RADT не по-
зволяют проводить точную дифференцировку между 
недавно инфицированными лицами и бессимптомны-
ми носителями стрептококковой инфекции с интер-
куррентным вирусным фарингитом. Тем не менее, они 
позволяют врачам избежать назначения антибиотиков 
большинству пациентов с болью в горле, у которых по-
лучены отрицательные результаты посева или RADT. 
Это чрезвычайно важно, потому что в национальном 
масштабе до 70% пациентов с болью в горле в учрежде-
ниях первичной медицинской помощи назначают ан-
тибиотики [46], в то время как фарингит, вызванный 
СГА, наблюдается только у 20–30% [9, 10,12].

На результаты как RADT, так и посева мазка из зева, 
может в равной мере оказывать влияние систематиче-

ская «ошибка спектра патологии». Она представляет 
собой феномен, при котором, если до проведения 
тестов с высокой вероятностью предполагается нали-
чие фарингита, вызванного СГА, то чувствительность 
RADT и посева, как правило, оказывается выше, чем 
в ситуации, когда диагноз не известен [44]. У детей и 
подростков отрицательный результат RADT должен 
подтверждаться посевом мазка из зева, это обуслов-
лено тем, что по данным большинства исследований 
с участием детей и подростков чувствительность раз-
личных RADT составляет <90% [38, 43, 44], при этом 
отмечается достаточно высокая встречаемость остро-
го фарингита, вызванного СГА, в данной популяции 
(20–30%), в то же время у взрослых необходимость 
подтверждения отрицательного результата, получен-
ного методами RADT, отсутствует.

Определение титра антистрептококковых антител 
часто бывает полезно для диагностики негнойных 
осложнений фарингита, вызванного СГА, таких как 
острая ревматическая лихорадка и острый гломеру-
лонефрит [47]. Однако такое исследование не имеет 
смысла для диагностики острого фарингита, потому 
что титры антител по результатам 2 наиболее часто 
используемых исследований, антистрептолизина O 
(ASO) и анти-ДНКазы B, могут не достигать макси-
мальных уровней в течение 3–8 недель после острой 
фарингеальной инфекции, вызванной СГА, и могут 
оставаться повышенными в течение нескольких ме-
сяцев даже при отсутствии активной инфекции СГА 
[23, 48].

II. Кого необходимо обследовать на наличие фарин-
гита, вызванного СГА?

Рекомендации
4. Как правило, не рекомендуется проводить обсле-

дование на наличие фарингита, вызванного СГА, у 
детей или взрослых с острым фарингитом, сопро-
вождающимся клиническими и эпидемиологиче-
скими признаками, которые с высокой степенью 
вероятности позволяют заподозрить вирусную эти-
ологию заболевания (кашель, ринорея, охриплость 
голоса и язвочки в полости рта; сильная, высокое).

5. Обследование на наличие фарингита, вызванного 
СГА, не показано детям младше 3 лет, поскольку 
острая ревматическая лихорадка в этом возрасте 
встречается редко, а также, потому, что в данной 
возрастной группе возникновение и манифестация 
стрептококкового фарингита встречаются редко. 
Обследование может быть назначено детям данной 
возрастной группы при наличии других факторов 
риска, таких как инфекция СГА у старших братьев 
или сестер (сильная, умеренное).

Краткий обзор доказательств
Фарингит, причиной которого является СГА, чаще 

всего наблюдается у детей в возрасте 5–15 лет в зим-
нее время и ранней весной (с ноября по май) в регио-
нах с умеренным климатом, с характеристиками, от-
меченными выше (особенности диагностики острого 
фарингита у взрослых в разделе ниже). В различных 
исследованиях было показано, что клинические 
балльные системы могут быть полезны для прогно-*RADT – экспресс-метод обнаружения антигена
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зирования вероятности развития стрептококковой 
инфекции [19, 20, 22, 49], но лабораторное подтверж-
дение необходимо для установления точного диагно-
за, поскольку врачи склонны сильно переоценивать 
вероятность того, что причиной фарингита является 
СГА [21]. Отрицательный результат исследования на 
СГА обеспечивает уверенность в том, что у пациента, 
скорее всего вирусный фарингит. Также отрицатель-
ный результат исследования позволяет врачу безопас-
но избежать применения антибиотиков. Выборочное 
использование диагностических исследований на СГА 
на основании клинических признаков увеличивает не 
только долю положительных результатов исследова-
ния, но также и долю пациентов с положительными 
результатами исследования, которые действительно 
инфицированы, а не просто являются носителями 
стрептококков [50].

В связи с повсеместным ростом антибиотикорези-
стентности, антибактериальная терапия должна назна-
чаться только в случае доказанных эпизодов фарин-
гита, вызванного СГА [1, 36, 51, 52]. У подавляющего 
большинства детей и взрослых острый фарингит вы-
зван вирусами, и они не нуждаются в лечении антибио-
тиками, даже во время месяцев, на которые приходится 
пик заболеваемости бактериального фарингита. Кроме 
того, многие эксперты придерживаются мнения о том, 
что диагностический посев мазка из зева у детей должен 
проводиться выборочно, чтобы избежать выявления 
носителей, а не только подростков с острым течением 
инфекции. Исследование на СГА следует проводить у 
отдельных пациентов с клиническими симптомами и 
признаками, выявленными при медицинском осмотре, 
которые указывают на СГА.

В то время как ранее начало лечения приводит к 
более быстрому клиническому выздоровлению у па-
циентов с острым фарингитом, вызванным СГА, и 
уменьшает риск передачи СГА другим детям, главным 
обоснованием для лечения этого заболевания, склон-
ного с саморазрешению, является профилактика раз-
вития гнойных и не гнойных осложнений [53]. В част-
ности, лечение в течение 9 дней от начала заболевания 
является эффективным для предотвращения развития 
острой ревматической лихорадки (ОРЛ) [53]. Однако 
лечение фарингита не влияет на развитие постстреп-
тококкового гломерулонефрита [54].

Особенности диагностики острого фарингита у 
взрослых. СГА является причиной только 5–15% слу-
чаев острого фарингита у взрослых [9, 10, 55–57]. Од-
нако риск острого фарингита, вызванного СГА, среди 
взрослых выше для родителей детей школьного воз-
раста, и тех, кто работает в тесном контакте с детьми. 
Риск первого приступа ОРЛ крайне низкий у взрос-
лых, даже с недиагностированными и не леченными 
эпизодами стрептококкового фарингита.

В связи с такими эпидемиологическими различия-
ми было предложено использование клинического 
алгоритма без микробиологического подтверждения в 
качестве приемлемой альтернативы для диагностики 
инфекции у взрослых [36, 57]. В практике отделения 
неотложной помощи 4-факторный алгоритм позволя-
ет предсказать положительный результат посева мазка 

из зева на СГА с точностью 32–56%, в зависимости от 
количества клинических признаков [22]. Однако ис-
пользование такой диагностической стратегии при-
ведет к лечению недопустимо большого количества 
взрослых с нестрептококковым фарингитом, то есть 
к нежелательному результату для данной возрастной 
группы с очень низкой распространенностью фа-
рингита, вызванного СГА, и крайне низким риском 
развития ревматической лихорадки или ревматиче-
ского кардита. Однако, в связи с изложенными выше 
особенностями острого фарингита у взрослых, ис-
ключение диагноза на основании отрицательных ре-
зультатов RADT без подтверждения отрицательными 
результатами посева является допустимой диагности-
ческой альтернативой диагностике на основании ре-
зультата посева мазка из зева [36]. Обычно наблюдаю-
щаяся высокая специфичность RADT должна свести к 
минимуму избыточное назначение антибиотиков для 
лечения взрослых пациентов. Этот последний пункт 
имеет особое значение в связи с национальными 
данными о назначении антибиотиков, подчас более 
дорогие, с более широким спектром действия, при-
мерно у 75% взрослых, которые обращаются к врачам 
первичного звена по поводу боли в горле [14]. Врачи, 
которые хотят обеспечить достижение максимальной 
чувствительности диагностики, могут продолжать ис-
пользовать традиционный посев мазка из зева или 
подтверждать отрицательные результаты RADT с по-
мощью посева [20, 58].

Дети <3 лет с фарингитом. Необходимо отметить, 
что инфекции СГА у детей <3 лет часто сопровождает-
ся лихорадкой, слизисто-гнойным ринитом, шелуше-
нием кожи в области ноздрей и диффузной лимфаде-
нопатией, экссудативный фарингит в этой возрастной 
группе встречается редко [59].

В недавно проведенном мета-анализе была уста-
новлена более широкая распространенность фарин-
гита, вызванного СГА, среди детей школьного возрас-
та (37%) по сравнению с детьми младше 5 лет (24%) 
[60–63], что говорит в поддержку рутинного использо-
вания диагностических методов исследования в этой 
возрастной группе. Однако распространенность фа-
рингита, вызванного СГА, значительно ниже у детей 
в возрасте <3 лет, и варьирует в диапазоне от 10% до 
14%, а распространенность фарингита, сопровождаю-
щегося ростом ASO, может достигать 0–6% [61, 62]. 
Таким образом, диагностическое исследование на СГА 
при фарингите обычно не показано для детей <3 лет.

Одним из основных показаний для диагностики и 
лечения фарингита, вызванного СГА, является пре-
дотвращение ОРЛ. Сообщения о развитии ОРЛ у де-
тей в возрасте до 3 лет очень редки [17, 64–68]. Только 
5% из 541 новых случаев ОРЛ в Солт-Лейк-Сити, штат 
Юта, наблюдались у детей в возрасте до 5 лет. Среди 
этих пациентов средний возраст составлял 4 года [64]. 
В странах, где ОРЛ встречается чаще, чем в Соеди-
ненных Штатах, ее распространенность среди детей 
младшего возраста также низкая [66, 68, 69]. Счита-
ется, что это обусловлено необходимостью неодно-
кратного воздействия СГА или активации иммунной 
системы для развития такого иммунного ответа на 
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стрептококковый фарингит, который может привести 
к ревматической лихорадке [70]. Низкая распростра-
ненность фарингита, вызванного СГА, и низкий риск 
развития ОРЛ у детей до 3 лет ограничивает необхо-
димость проведения диагностического исследования 
в этой возрастной группе.

Однако если ребенок в возрасте до 3 лет контакти-
ровал с братом или сестрой школьного возраста с до-
кументально подтвержденным стрептококковым фа-
рингитом, то имеет смысл рассмотреть возможность 
проведения исследования для ребенка при наличии 
у него симптомов. Ранее проведенные исследования 
семей демонстрируют высокий уровень вторичной 
стрептококковой инфекции при бытовых контактах. 
Вероятность распространения инфекции в семье до-
стигает 25%, при наличии у пациента фарингита, со-
провождающегося клиническими симптомами [11, 
71]. Исследования показывают, что во время вспышек 
в частично закрытом сообществе доля лиц с развити-
ем фарингита, сопровождающегося клиническими 
симптомами, может достигать одной трети [72–74]. 
Следовательно, если ребенок посещает детский сад 
или другое место, в котором наблюдается высокая 
частота случаев инфицирования СГА, то имеет смысл 
провести диагностическое исследование у детей с 
симптомами и назначить лечение при наличии поло-
жительного результата исследования на СГА.

Рекомендации
6. После окончания лечения не рекомендуется рутин-

ное проведение посева мазков из зева или RADT, 
однако, в особых обстоятельствах может быть рас-
смотрена возможность их проведения (сильная, 
высокое).

7. Не рекомендуется рутинное проведение диагно-
стического исследования или эмпирическое лече-
ние членов семьи пациентов со стрептококковым 
фарингитом при отсутствии у них соответствую-
щей симптоматики (сильная, умеренное).

Краткий обзор доказательств
После назначения пациенту антибиотиков для ле-

чения стрептококкового фарингита, клинический 
ответ обычно достигается в течение 24–48 часов от 
начала терапии. Необходимо отметить, что стрепто-
кокковый фарингит, как правило, представляет со-
бой заболевание, заканчивающееся выздоровлением 
без лечения. Даже без лечения лихорадка и симптомы 
обычно исчезают в течение нескольких дней после 
начала заболевания [75–80]. Сохранение симптомов 
после этого периода говорит либо о развитии гнойных 
осложнений, либо о том, что ребенок может являться 
хроническим носителем СГА (а не остро инфициро-
ванным) с интеркуррентным внебольничным вирус-
ным фарингитом (см. вопрос V о носителях стрепто-
кокка). Следовательно, проведение дополнительного 
посева обычно не рекомендуется. Дополнительные 
исследования после курса лечения соответствующи-
ми антибиотиками должны проводиться для тех паци-
ентов, которые находятся в группе особенно высокого 
риска развития ОРЛ или у которых наблюдается реци-
див классических симптомов, сходных с фарингитом, 
вызванным СГА, как описано выше.

Несмотря на отсутствие резистентности у СГА к пе-
нициллину, у 7–37% детей, получавших соответствую-
щий антибиотик для лечения подтвержденного стреп-
тококкового фарингита, в конце терапии мазок из зева 
дает положительный результат на СГА [81–83]. Счита-
ется, что у этих детей лечение не привело к благоприят-
ному исходу. В большинстве случаев эти дети на самом 
деле являются носителями стрептококка, и проведение 
дальнейшей антибактериальной терапии им не показа-
но (см. вопрос V о носителях стрептококка).

Контакты с бессимптомными носителями
Бессимптомное носительство СГА часто наблю-

дается среди лиц, контактировавших с пациентами с 
фарингитом, вызванным СГА [71–74]. Доля членов 
семьи, включающая лиц, у которых в последующем 
развивается фарингит, сопровождающийся наличием 
клинической симптоматики, вызванный СГА, тре-
бующий проведения диагностического исследования 
и лечения, составляет до одной трети [11]. В иссле-
дованиях по изучению роли профилактики развития 
заболевания среди членов семьи, контактировавших 
с больным фарингитом, вызванным СГА, с помо-
щью профилактического применения антибиотиков 
было показано, что профилактическое применение 
пенициллина не приводит к снижению частоты по-
следующего развития фарингита, вызванного СГА 
[72, 84, 85], хотя на фоне профилактического приме-
нения цефалоспоринов был продемонстрирован не-
большой статистически значимый эффект снижения 
вторичной заболеваемости [84]. Применение анти-
биотиков может сопровождаться неблагоприятны-
ми побочными эффектами, такими как сыпь, диарея 
и, в редких случаях, анафилаксия, и использование 
антибиотиков широкого спектра действия без необ-
ходимости служит причиной озабоченности, касаю-
щейся потенциального распространения устойчивых 
к антибиотикам микроорганизмов в популяции. Учи-
тывая самоограничивающийся характер фарингита, 
вызванного СГА, высокую частоту носительства СГА, 
ограниченную эффективность антибиотикопрофи-
лактики и потенциальную озабоченность по поводу 
прямых и косвенных рисков, связанных с примене-
нием антибиотиков, рутинное исследование или ле-
чение бессимптомных носителей после контакта с па-
циентами с фарингитом, вызванным СГА, не является 
оправданным.

Рекомендации по лечению пациентов 
с фарингитом, вызванным СГА

III. Какие существуют рекомендации по лечению 
пациентов с диагнозом фарингита, вызванного СГА?

Рекомендации
8. Пациенты с острым фарингитом, вызванным СГА, 

должны получать лечение подходящим антибио-
тиком в соответствующей дозе с длительностью, 
которая считается достаточной для эрадикации 
микроорганизма из глотки (как правило, 10 дней). 
Основываясь на узком спектре активности, редком 
возникновении нежелательных реакций и невы-
сокой стоимости, пенициллин или амоксициллин 
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являются препаратами выбора у пациентов при от-
сутствии аллергии на них (сильная, высокое).

9. Лечение фарингита, вызванного СГА, у пациентов 
с аллергией на пенициллин должно включать це-
фалоспорин первого поколения (при отсутствии 
анафилаксии) на протяжении 10 дней, 10-дневные 
курсы клиндамицина или кларитромицина или 
5-дневный курс азитромицина (сильная, умерен-
ное).

Краткий обзор доказательств
При выборе антибиотика для лечения фарингита, 

вызванного СГА, необходимо учитывать следующие 
важные вопросы: эффективность, безопасность, ан-
тимикробный спектр (узкий или широкий), режим 
дозирования, приверженность лечению (т.е. соблю-
дение предписанного режима) и стоимость. Эти фак-
торы влияют на экономическую эффективность анти-
бактериальной терапии.

Для ряда антибиотиков была продемонстрирована 
эффективность при лечении фарингита, вызванного 
СГА (Табл. 2). Они включают пенициллин и его про-
изводные (например, ампициллин и амоксициллин), 
а также многочисленные цефалоспорины, макролиды 
и клиндамицин. Пенициллин, однако, остается пре-
паратом выбора, из-за доказанной эффективности и 
безопасности, узкого спектра действия и низкой сто-
имости [51, 52, 86, 87]. Не описано случаев обнаруже-
ния пенициллин-резистентных СГА. Амоксициллин 
часто используют вместо феноксиметилпенициллина 
для пероральной терапии у маленьких детей с равной 
эффективностью. Такой выбор, прежде всего, объяс-
няется приятным вкусом суспензии.

В сравнительных клинических исследованиях была 
продемонстрирована эффективность применения 
амоксициллина (50 мг/кг, максимальная доза 1000 мг) 
один раз в сутки на протяжении 10 дней для лечения 
фарингита, вызванного СГА [88-92]. Таким образом, 
препарат широкого спектра действия, применяемый 
один раз в сутки, обладает некоторыми преимуще-
ствами, способствующими улучшению комплаент-
ности, кроме того, у него относительно низкая цена 
и приятный вкус.

Большинство антибиотиков для приема внутрь 
обычно необходимо принимать на протяжении 10 
дней для достижения максимальной частоты эради-
кации СГА. В настоящее время Управление по кон-
тролю за пищевыми продуктами и лекарственными 
средствами США (FDA) одобрило 5-дневные курсы 
цефдинира [93, 94], цефподоксима [95, 96] и азитро-
мицина [97] для лечения фарингита, вызванного СГА. 
Однако недостатком многих исследований, в которых 
изучались короткие курсы цефалоспоринов, являлось 
отсутствие строгих критериев для включения в иссле-
дование, отсутствие оценки приверженности лече-
нию и серотипических или генотипических различий 
между инфекциями, при которых лечение было неу-
спешным, и новых приобретенных инфекций. Кроме 
того, спектр этих антибиотиков гораздо шире, чем 
спектр пенициллина, при этом даже терапия корот-
кими курсами сопровождается большими затратами 
[89]. Следовательно, использование таких коротких 

курсов пероральных цефалоспоринов в настоящее 
время не имеет преимуществ [51, 89].

Противомикробные препараты для лечения фарин-
гита, вызванного СГА, можно применять перорально 
или парентерально. Внутримышечное применение 
бензатин пенициллина является предпочтительным 
для лечения пациентов, в случае низкой вероятности 
соблюдения полного 10-дневного курса пероральной 
терапии.

Применение некоторых противомикробных пре-
паратов не рекомендуется для лечения фаринги-
та, вызванного СГА. Тетрациклины не следует ис-
пользовать в связи с высокой распространенностью 
резистентных штаммов. Не следует использовать 
сульфаниламиды и триметоприм-сульфаметоксазол 
(ко-тримоксазол), поскольку они не приводят к эра-
дикации СГА у пациентов с острым фарингитом [98, 
99]. «Ранние» фторхинолоны (например, ципрофлок-
сацин) характеризуются ограниченной активностью в 
отношении фарингита, вызванного СГА, и не должны 
использоваться для его лечения [99]. Респираторные 
фторхинолоны (например, левофлоксацин и моксиф-
локсацин) проявляют высокую активность in vitro в 
отношении СГА, но характеризуются высокой ценой, 
неоправданно широким спектром действия и, следо-
вательно, не рекомендуются для рутинного лечения 
фарингита, вызванного СГА [100].

Для большинства пациентов с аллергией на пени-
циллин рекомендуется 10-дневный курс перорально-
го приема цефалоспорина (Табл. 2). Цефалоспорины 
узкого спектра, такие как цефадроксил или цефа-
лексин, гораздо предпочтительнее цефалоспоринов 
широкого спектра, таких как цефаклор, цефуроксим, 
цефиксим, цефдинир и цефподоксим. Большинство 
пероральных цефалоспоринов широкого спектра 
действия значительно дороже, чем пенициллин или 
амоксициллин, для препаратов ранних поколений 
существует гораздо более высокая вероятность нали-
чия устойчивой к антибиотикам флоры [101, 102]. У 
некоторых лиц с аллергией на пенициллин (до 10%), 
наблюдается также аллергия на цефалоспорины, эти 
препараты не должны использоваться для лечения па-
циентов с немедленным (анафилактическим) типом 
гиперчувствительности к пенициллину [103].

Устойчивость к клиндамицину среди штаммов СГА 
в Соединенных Штатах составляет примерно 1%, дан-
ный препарат целесообразно применять для лечения 
лиц с аллергией на пенициллин [104].

Пероральный макролид (эритромицин или клари-
тромицин) или азалид (азитромицин в дозе 12 мг/кг/
день, максимальная доза 500 мг) также целесообразно 
применять у пациентов с аллергией на пенициллин. 
Десятидневная терапия показана для всех препаратов, 
кроме азитромицина, который применяют в течение 5 
дней. Лечение эритромицином сопровождается суще-
ственно более высокой частотой побочных эффектов 
со стороны желудочно-кишечного тракта по сравне-
нию с другими препаратами. Штаммы СГА, устойчи-
вые к этим препаратам, были широко распростране-
ны в некоторых регионах мира, что сопровождалось 
неэффективностью терапии [105]. В последние годы 
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резистентность к макролидам среди штаммов, выде-
ляемых из зева, в большинстве районов Соединенных 
Штатов составляет около 5–8% [104]. В одном иссле-
довании было продемонстрировано, что терапия кла-
ритромицином на протяжении 10 дней может быть 
более эффективна для эрадикации фарингита, вы-
званного СГА, чем лечение азитромицином в течение 
5 дней [82].

Применение сопутствующей терапии для лечения 
стрептококкового фарингита 

IV. Необходимо ли проведение дополнительной 
терапии нестероидными противовоспалительными пре-
паратами (НПВП), ацетаминофеном, аспирином или 
кортикостероидами у пациентов с фарингитом, вызван-
ным СГА?

Рекомендация
10. Дополнительная терапия может быть полезна при 

лечении фарингита, вызванного СГА.
(i) При необходимости, в качестве дополни-

тельного лечения к соответствующему анти-
биотику, рассматривают назначение обезбо-
ливающего/жаропонижающего препарата, 
например, ацетаминофена или НПВП, для 
лечения умеренных и тяжелых симптомов или 
снижения высокой температуры при фаринги-
те, вызванном СГА (сильная, высокое).

(ii) Не следует применять аспирин у детей (силь-
ная, умеренное).

(iii) Не рекомендуется проведение дополнитель-
ной терапии кортикостероидами (слабая, уме-
ренное).

Краткий обзор доказательств
Многочисленные исследования, в том числе 

рандомизированные, двойные слепые и плацебо-
контролируемые, говорят в поддержку пользы приме-
нения НПВП, таких как ибупрофен, для уменьшения 
лихорадки и боли по сравнению с плацебо у детей и 
взрослых с фарингитом. Не наблюдалось значимых 
побочных эффектов. В других рандомизированных, 
двойных слепых и плацебо-контролируемых исследо-
ваниях было зарегистрировано значимо более выра-
женное облегчение боли при использовании ацетами-
нофена по сравнению с плацебо у детей и взрослых, 
хотя улучшение симптоматики не всегда было сопо-
ставимо с результатами, полученным при использова-
нии ибупрофена [106–109].

Хотя также было показано, что аспирин облегчает 
боль у взрослых пациентов с инфекциями верхних 
дыхательных путей, мы не рекомендуем использовать 
аспирин для облегчения боли при фарингите у детей 
из-за риска развития синдрома Рея.

Результаты, полученные в рандомизированных, 
двойных слепых, плацебо-контролируемых исследо-
ваниях, демонстрируют, что кортикостероиды сни-
жают длительность и тяжесть клинических проявле-
ний заболевания при фарингите, вызванном СГА, у 
взрослых и детей, хотя фактическое снижение про-
должительности боли было минимальным (примерно 

5 часов) [110, 111]. Сложно сравнить выраженность 
эффекта в различных исследованиях из-за различий 
в препаратах, способу введения и дозировке; методе 
оценки боли; времени последующего наблюдения; 
ограничения последующего наблюдения, посред-
ством телефонных контактов [112]. Эффект сопут-
ствующего применения НПВП и ацетаминофена у 
этих пациентов не ясен. Хотя в опубликованной ли-
тературе не было описано очевидных побочных эф-
фектов терапии, не было проведено долговременного 
последующего наблюдения. С учетом эффективно-
сти антибактериальных препаратов, самоограничи-
вающегося характера фарингита, вызванного СГА, 
эффективности системных и некоторых местных 
анальгетиков для уменьшения симптомов острого 
фарингита, вызванного СГА, и потенциальных по-
бочных эффектов применения системных стероидов, 
мы не рекомендуем использование кортикостероидов 
при лечении данного заболевания.

Для лечения острого фарингита на рынке суще-
ствуют различные препараты для местного приме-
нения. К ним относятся растворы для полоскания, 
спреи и пастилки. Некоторые содержат местные ане-
стетики, амброксол, лидокаин и бензокаин, которые 
способны обеспечить временное облегчение симпто-
мов. Пастилки могут быть эффективными, но также 
они представляют опасность асфиксии у маленьких 
детей [109]. Недавно был проведен обзор препаратов 
для местного применения для лечения фарингита у 
детей и взрослых [113]. Средство, которое широко ис-
пользуется у пациентов, которые могут полоскать гор-
ло, – промывание теплой соленой водой – подробно 
изучено не было.

V. Существует ли вероятность того, что пациент 
с частыми рецидивами фарингита, вызванного СГА, 
является хроническим носителем СГА?

Рекомендации
11. Мы рекомендуем врачам, занимающимся лече-

нием пациентов с рецидивирующим фаринги-
том, при наличии лабораторного подтверждения 
СГА-этиологии, учитывать возможность наличия 
более чем 1 эпизода истинного стрептококкового 
фарингита с небольшим интервалом, однако необ-
ходимо учитывать возможность того, что пациент 
фактически может быть хроническим носителем 
СГА, а рецидивы инфекции могут иметь вирусную 
этиологию (сильная, умеренное).

12. Мы считаем, что выявление носителей СГА, как 
правило, не оправдывает затраченных усилий, 
кроме того, им, как правило, не требуется проведе-
ние антибактериальной терапии, так как малове-
роятно, что носители СГА будут являться распро-
странителями СГА среди их близкого окружения. 
Также, для них характерно отсутствие или низкая 
степень риска развития гнойных или негнойных 
осложнений (например, ревматической лихорад-
ки) (сильная, умеренное).

13. Мы не рекомендуем проведение тонзиллэктомии 
для снижения частоты фарингита, вызванного 
СГА (сильная, высокое).
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Краткий обзор доказательств
Поскольку в настоящее время не рекомендуется 

проведение рутинного исследования после оконча-
ния лечения пациентов с острым фарингитом, вы-
званным СГА, оно должно проводится только у лиц 
с рецидивами острого фарингита, возникающими в 
течение нескольких недель или месяцев после завер-
шения лечения. Если у таких пациентов после окон-
чания курса антибиотикотерапии снова возникают 
симптомы инфекции и есть положительные резуль-
таты посева и/или RADT, то сложившаяся ситуация 
может быть обусловлена следующими причинами: от-
сутствие приверженности лечению антимикробным 
препаратом; у пациента может наблюдаться новый 
эпизод инфекции СГА, приобретенный при контакте 
в семье, классе или с другими людьми; пациент мо-
жет быть хроническим носителем СГА, а данный эпи-
зод инфекции иметь вирусную этиологию [114–116]. 
Также нельзя полностью исключить вариант, при ко-
тором последующие эпизоды фарингита, вызывают-
ся тем же штаммом СГА, вызвавшим первый эпизод 
инфекции, но вероятность такого развития события 
является невысокой [114].

Не смотря на то, что у хронических носителей СГА 
постоянно присутствует в зеве, доказательства нали-
чия иммунологического ответа на его присутствие, в 
виде повышения титра антистрептококковых анти-
тел, отсутствуют [48, 116]. Зимой и весной в регионах 
с умеренным климатом бессимптомными носителями 
СГА могут быть до 20% детей школьного возраста. Они 
могут быть носителями СГА в течение ≥ 6 месяцев, и в 
течение этого времени переносить эпизоды фарингита 
вирусной этиологии [115, 117]. При обследовании та-
ких пациентов часто обнаруживаются доказательства 
присутствия СГА в зеве, и таким образом, они могут 
быть приняты за пациентов с острым стрептококко-
вым фарингитом. Для лиц, которые были определены 
как хронические носители СГА, обычно не требуется 
проведения дальнейшей антибактериальной терапии. 
Носители, по всей видимости, вряд ли осуществля-
ют передачу микроорганизма при контакте с други-
ми людьми. Считается, что риск развития гнойных, 
инвазивных или негнойных осложнений (например, 
острой ревматической лихорадки) очень низкий или 
отсутствует [48, 114, 116]. Кроме того, гораздо слож-
нее добиться эрадикации СГА при фарингите у но-
сителей, чем у пациентов с острой стрептококковой 
инфекцией [81, 116, 117]. Это особенно актуально при 
применении пенициллина или амоксициллина, а так-
же некоторых других антибактериальных препаратов 
[114, 116, 117]. Клинические и эпидемиологические 
данные свидетельствуют о том, что в опубликованных 
исследованиях, в которых при применении пеницил-
лина или амоксициллина наблюдались относительно 
частые неудачи в элиминации СГА при фарингите, 
популяция пациентов, участвовавших в исследова-
нии, скорее всего, была «контаминирована» хрониче-
скими носителями [114, 117].

Антибактериальная терапия не показана для боль-
шинства носителей хронической стрептококковой 
инфекции. Однако существуют особые ситуации, 

при которых ликвидация носительства желательна: 
(1) во время вспышки острой ревматической лихо-
радки, острого постстрептококкового гломерулонеф-
рита или инвазивных инфекций СГА, (2) во время 
вспышки фарингита, вызванного СГА, в закрытых 
или частично закрытых сообществах; (3) при наличии 
острой ревматической лихорадки в семейном или ин-
дивидуальном анамнезе, (4) в семье, члены которой 
проявляют повышенной беспокойство относительно 
СГА инфекции или (5) при рассмотрении возможно-
сти тонзиллэктомии только из-за носительства. Было 
продемонстрировано, что некоторые схемы лечения 
антибактериальными препаратами существенно бо-
лее эффективны, чем лечение пенициллином или 
амоксициллином для ликвидации хронического но-
сительства стрептококков (Табл. 5).

В повседневной практике часто бывает трудно от-
личить носительство СГА от интеркуррентных вирус-
ных инфекций у пациентов с острым стрептококко-
вым фарингитом. Полезными могут быть следующие 
данные: возраст пациента, сезон, местные эпидемио-
логические характеристики (например, местная рас-
пространенность гриппа и/или энтеровирусных за-
болеваний), а также точный характер представления 
клинической картины (Табл. 4).

Тем не менее, часто врач не в состоянии отличить 
стойкое персистирующее носительство от острой ин-
фекции, что приводит к назначению дополнительного 
курса антибактериальных препаратов. При однократ-
ном эпизоде фарингита, при наличии лабораторно 
подтвержденного СГА, который развивается вскоре 
после завершения курса соответствующей антибакте-
риальной терапии, целесообразным является лечение 
любым из препаратов, перечисленных в Таблице 2. 
Так как приверженность пациента лечению при пе-
роральном приеме антибиотиков часто сомнительна, 
необходимо рассмотреть возможность внутримышеч-
ного применения бензатин пенициллина. При втором 
эпизоде заболевания у этих лиц отсутствует необхо-
димость проведения дополнительных мазков из зева 
после второго курса терапии, если у пациента сохра-
няются или появляются симптомы, или при наличии 
одного из особых обстоятельств, указанных выше.

Еще более сложная клиническая ситуация касается 
пациента (как правило, ребенка школьного возраста 
или подростка), у которого на протяжении несколь-
ких месяцев или лет наблюдалось несколько эпизодов 
острого фарингита, при которых с помощью посева 
и/или RADT был выявлен СГА. Вполне вероятно, что 
большинство таких пациентов являются носителями 
хронической стрептококковой инфекции, которые пе-
реносят повторяющиеся вирусные инфекции. В случае 
пациентов с частыми отдельными эпизодами заболева-
ния, для того, чтобы дифференцировать носительство 
от повторяющихся эпизодов острого фарингита, вы-
званного СГА, используют информацию о точном ха-
рактере клинической картины заболевания (Табл. 4), 
клиническом ответе на терапию антибиотиками, нали-
чии или отсутствии СГА при проведении посева мазков 
из зева, полученных в бессимптомный интервал. Серо-
типирование или генотипирование штаммов стрепто-
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Таблица 5. Схемы лечения хронических носителей стрептококков группы А

Способ применения, 
препарат

Перорально

Клиндамицин
 
Пенициллин и рифампин
 
 
 
 
Амоксициллин- 
клавулановая кислота

Внутримышечно и перорально

Бензатин пенициллин  
(внутримышечно) плюс 
рифампин (перорально)

Режим дозирования

 
 
20–30 мг/кг/день в 3 доза 
(макс. = 300 мг/дозу)
Феноксиметилпенициллин: 50 мг/кг/
день в 4 дозы x 10 дней (макс.= 2000 мг/
день); рифампин: 20 мг/кг/день в 1 дозу 
x последние 4 дня лечения (макс.= 600 
мг/день)
40 мг амоксициллин/кг/день в 3 дозы 
(макс.= 2000 мг амоксициллина/день)

 
Бензатин пенициллин: 600 000 ЕД для 
детей весом <27 кг и 1 200 000 Е Д для 
детей весом ≥27 кг; рифампин: 20 мг/кг/
день в 2 дозах (макс.= 600 мг/день)

Продолжительность  

10 дней 

10 дней
 
 
 
 

10 дней

 
Бензатин 

пенициллин: 1 доза; 
рифампин: 4 дня

Сила рекоменда-
ции, качествоa

Сильная, 
высокое
Сильная, 
высокое

 
 
 

Сильная, 
умеренное

 
Сильная, 
высокое

Ссылка 

[119] 

[118]
 
 
 
 

[120]

[81]

Сокращение: макс.– максимальное количество. 
a. Описание представлено в Таблице 1.

кокков, выделенных из образцов, полученных во вре-
мя различных эпизодов инфекции у данного пациента, 
может также помочь при проведении такой дифферен-
цировки, поскольку у носителя персистирует один и 
тот же штамм СГА. К сожалению, такие исследования 
могут быть проведены только в специализированных 
научно-исследовательских лабораториях, и вряд ли 
будут доступны в обычной практике. Не проводилось 
определенных контролируемых исследований, касаю-
щихся лечения множественных повторяющихся эпизо-
дов острого фарингита, сопровождающегося клиниче-
ской симптоматикой, с положительными результатами 
посева у одного и того же лица. Однако сообщалось, что 
схемы лечения, перечисленные в Таблице 5, характери-
зуются низкой частотой бактериологических неудач 
[81, 118–120]. Не рекомендуется проведение продолжи-
тельного профилактического лечения антибиотиками, 
за исключением профилактики рецидивов у пациентов 
с ОРЛ, у которых развивалась ревматическая лихорадка 
во время предыдущего эпизода.

Если врач подозревает возможность распростране-
ния инфекции по типу «пинг-понга», который объяс-
няет несколько повторяющихся эпизодов инфекции 
в семье, может быть полезно одновременное взятие 
мазков из зева у всей семьи и лечение членов семьи 
с положительными результатами посева или RADT. 
Не существует убедительных доказательств того, что 
домашние животные являются резервуарами для СГА 
или, что они способствуют распространению заболе-
вания в семье.

Вероятность тонзиллэктомии рассматривается в 
редких случаях у пациентов, у которых частота сим-
птоматических эпизодов не снижается в течение 
долгого времени, для которых нет альтернативного 
объяснения рецидивирующего фарингита, вызван-
ного СГА. Однако было продемонстрировано, что 
тонзиллэктомия полезна только для относительно не-
большой группы таких пациентов, и польза, которая 
ожидается от проведения процедуры, является отно-
сительно краткосрочной [121–124].

Будущие исследования

Будущие исследования должны быть направле-
ны на: (1) улучшение методов диагностики острого 
фарингита, вызванного СГА, и дифференцировки 
острой инфекции и хронического носительства, (2) 
разработку более простых и коротких схем лечения 
острого фарингита, вызванного СГА, и (3) разработку 
доступной, безопасной и эффективной СГА-вакцины, 
эффективной в отношении широкого спектра микро-
организмов группы СГА.
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Согласно современной номенклатуре воспали-
тельные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ) 
объединяют группу инфекций верхних отделов ре-
продуктивного тракта женщины, включая эндоме-
трит, сальпингит, оофорит, тубоовариальный абсцесс, 
пельвиоперитонит или комбинацию перечисленных 
нозологических форм [6]. ВЗОМТ представляют со-
бой серьезную медико-социальную проблему в свя-
зи с сохраняющейся высокой частотой, тяжелыми 
осложнениями, неблагоприятными непосредствен-
ными и отдаленными исходами, включая наруше-
ния репродуктивной функции у молодых женщин. В 
США каждый год регистрируется приблизительно 1 
млн. случаев ВЗОМТ [1].

ВЗОМТ занимают первое место в структуре ги-
некологических заболеваний (60–65%), что в абсо-
лютных числах составляет до 1 млн. новых случаев 
инфекции в мире в год и ежегодно приводит к 250 
тыс. госпитализаций [5]. По оценке специалистов, 
ВЗОМТ развиваются у 15–40% женщин с хламидий-
ной инфекцией шейки матки и у 30–80% пациенток 
с нелеченной гонококковой инфекцией [2]. Наибо-
лее подвержены риску развития данной патологии 
сексуально активные женщины в возрасте до 25 лет. 
По данным литературы до 20% женщин, перенесших 
ВЗОМТ, страдают бесплодием, 18% длительно беспо-
коят боли в области малого таза, у 9% в последующем 
развивается внематочная беременность [1]. Затраты 
системы здравоохранения на лечение острых ВЗОМТ 
весьма значительны, так недавние оценки показыва-
ют, что прямые затраты на лечение этой группы ин-
фекций и их последствий составляют около 2 млрд. 
долларов США [9].

ВЗОМТ относятся к заболеваниям с полими-
кробной этиологией. Развитие инфекционно-
воспалительных заболеваний органов малого таза, 
помимо гонококков и хламидий, связывают с бак-
териями, являющимися частью нормального влага-
лищного микробиоценоза (строгие неспорообразую-
щие анаэробы, Gardnerella vaginalis, энтеробактерии 
и Streptococcus аgalacticae), а также внутриклеточны-
ми микроорганизмами (Mycoplasma genitalium). Роль 
Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum в качестве 
моновозбудителей в настоящее время не доказана [4]. 

В некоторых более ранних публикациях рекомен-
довалось для лечения ВЗОМТ использовать клинда-

мицин. Однако позже был установлен низкий уровень 
чувствительности микроорганизмов к клиндамицину, 
особенно в группе Bacteroides fragilis [8]. Устойчивость 
к клиндамицину также наблюдали у микроорганиз-
мов, выделенных из нижних половых путей. Среди 
небеременных женщин с бактериальным вагинозом 
17% выделенных штаммов демонстрировали исхо-
дную устойчивость к клиндамицину, и этот уровень 
повышался до 53% после лечения данным препаратом 
[13].

Раннее начало антибиотикотерапии с использова-
нием препаратов, активных в отношении потенци-
альных возбудителей, является наиболее значимым 
фактором, определяющим как исход данного эпизода 
инфекции, так и ее отдаленные последствия.

В то время как тяжелые случаи ВЗОМТ требуют 
терапии парентеральными препаратами в условиях 
стационара, при относительно нетяжелом течении 
инфекции пациентки могут получать пероральную 
терапию в амбулаторных условиях. Этиологический 
полиморфизм, а также раннее начало терапии до 
получения информации о возбудителях инфекции 
и спектре их чувствительности обуславливает необ-
ходимость комбинированной антибиотикотерапии, 
включающей несколько препаратов (β-лактамы, те-
трациклины, фторхинолоны, макролиды, линкоза-
миды и нитроимидазолы). 

Отечественные и зарубежные руководства по эм-
пирической терапии ВЗОМТ рекомендуют, чтобы 
схемы лечения обладали широким спектром про-
тивомикробной активности, включающим как воз-
будителей инфекций, передаваемых половым путем 
(ИППП), так и грамотрицательные бактерии, анаэро-
бы и стрептококки [4]. 

При выборе антимикробной терапии ВЗОМТ гине-
кологи должны учитывать возможную устойчивость 
бактерий к антибиотикам. В свете этого представ-
ляют интерес препараты, сочетающие антибиотик и 
ингибитор β-лактамаз (амоксициллин+клавулановая 
кислота, ампициллин+сульбактам). Использование 
подобных препаратов позволяет решить ряд проблем 
с устойчивостью возбудителей ВЗОМТ, в том числе и 
проблему устойчивости анаэробов к клиндамицину. 
Добавление к амоксициллину ингибитора β-лактамаз 
увеличивает активность этого средства против анаэ-
робных микроорганизмов, что обеспечивает высокую 

Современные подходы к лечению 
воспалительных заболеваний органов малого таза 
женщин легкой и средней степени тяжести 
в амбулаторной гинекологической практике

Е. Ф. Кира, А. М. Маркарян
(Кафедра женских болезней и репродуктивного здоровья института 
усовершенствования врачей ФГБУ «НМХЦ им. Н. И.Пирогова» Минздрава России, 
г. Москва. Зав. кафедрой – профессор Е. Ф. Кира)
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эффективность препарата при ВЗОМТ и других ин-
фекциях брюшной полости [12]. Оправдано и вклю-
чение доксициклина в схемы терапии ВЗОМТ, что 
позволяет  активно воздействовать на хламидии и не-
которые другие возбудители [10].

Целью  настоящего  исследования явилось изуче-
ние клинической эффективности и безопасности 
использования комбинации амоксициллина/клаву-
лановой кислоты (Флемоклав Солютаб®) и доксици-
клина (Юнидокс Солютаб®), назначаемых перораль-
но у пациенток с ВЗОМТ негонококковой этиологии 
легкой и средней степени тяжести.

Дизайн исследования

Настоящее исследование являлось наблюдатель-
ным, проспективным, открытым, несравнительным. 
Изучаемую когорту составили 37 пациенток с ВЗОМТ 
легкой или средней степени тяжести, соответствую-
щих критериям включения и не имеющие критериев 
исключения. Необходимые клинические, лаборатор-
ные и инструментальные исследования проводились 
в объеме, регламентирующимся протоколом иссле-
дования, с использованием по показаниям допол-
нительных методов обследования в соответствии со 
стандартной практикой ведения больных с указанной 
нозологией.

Материалы и методы

В амбулаторном отделении клиники женских бо-
лезней и репродуктивного здоровья ФГБУ «НМХЦ 
им. Н. И. Пирогова» Минздрава России в период с 
1.04.2010 г. по 1.05.2011 г. на этапе скрининга было 
обследовано 52 женщины, которым в соответствии с 
общепринятыми критериями обследования был вы-
ставлен диагноз двустороннего сальпингоофорита 
легкой (n=36) и средней (n=16) степени тяжести. На 
финальный визит явились 37 женщин, которые и со-
ставили основную когорту исследуемых. Из них у 26 
пациенток установлена легкая степень и у 11 – сред-
няя степень тяжести заболевания. Возраст пациенток 
колебался от 22 до 39 лет (средний возраст составил 
31,4±2,9 лет). Общая характеристика обследованных 
женщин представлена в таблице 1.

Диагноз выставляли на основании обнаружения 
типичных клинических и лабораторных признаков: 
умеренный болевой синдром в проекции придатков 

матки, повышение температуры тела до <38 °С, уме-
ренный лейкоцитоз до <12×109, умеренное увеличе-
ние объема выделений и увеличение в них количества 
лейкоцитов >20 в поле зрения, нарушение микро-
биоценоза влагалища, выявление C. trachomatis и/
или M. genitalium, а также некоторых других условно-
патогенных микроорганизмов (УПМ), наиболее часто 
ассоциирующихся с ВЗОМТ.

Лабораторные и инструментальные исследования 
включали: бактериоскопию отделяемого влагали-
ща и/или цервикального канала, изучение материа-
ла, полученного из цервикального канала методом 
ПЦР (для обнаружения C. trachomatis, M. genitalium, 
N. gonorrhoeae, Ureaplasma spp., вируса просто-
го герпеса-1, 2 типа). При выявлении T. vaginalis, 
N. gonorrhoeae, грибов рода Candida пациентки ис-
ключались из исследования. Кроме того выполняли 
общий и биохимический анализ крови, общий анализ 
мочи, УЗИ органов малого таза и брюшной полости 
трансвагинальным и трансабдоминальным датчика-
ми. У 3 больных диагноз был установлен при диагно-
стической лапароскопии.

В ходе исследования пациентки, соответствующие 
критериям включения и не имеющие критериев ис-
ключения, получали комбинированную антибакте-
риальную терапию Флемоклавом Солютаб®, который 
назначали перорально по 875/125 мг 2 раза в день и 
Юнидоксом Солютаб®, по 100 мг 2 раза в день в те-
чение 10–14 дней. Период последующего наблюдения 
за пациентками составлял 7 дней после окончания ле-
чения, общая длительность исследования – 3 недели. 
4 пациентки, у которых на визите скрининга выявле-
но инфицирование C. trachomatis и/или M. genitalium, 
дополнительно приглашались на визит контроля из-
леченности через 4 недели после окончания терапии. 

Результаты исследования

Из 52-х первично обследованных больных из ис-
следования были исключены 15 женщин: у 3 был диа-
гностирован трихомоноз, у 2 – кандидоз. 10 женщин 
не прибыли на контрольный визит после окончания 
терапии. Из оставшихся 37 больных у одной была вы-
явлена M. genitalium (2,7%), у троих – C. trachomatis 
(8%). У всех женщин обнаруживали различные УПМ, 
при этом бактериальный вагиноз диагностирован у 14 
больных с ВЗОМТ (37,8%). Из 37 больных 6 женщин 
использовали оральные контрацептивы (16,2%), 13 – 

Таблица 1. Общая характеристика больных, прошедших все визиты исследования (n=37)

Признак Среднее значение Минимальное значение Максимальное значение Стандартная ошибка

Возраст (годы) 31,4 22,0 39,0 0,5
Вес (кг) 60,0 27,0 95,0 0,7
Рост (см) 165,0 145,0 180,0 0,4
Менархе (годы) 13,4 10,0 28,0 0,1
Беременность (количество) 1,4 1,4 8,0 0,1
Роды (количество) 0,5 0,0 3,0 0,1
Аборты (количество) 0,7 0,0 5,0 0,1
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внутриматочные средства (35,1%), остальные паци-
ентки использовали барьерный (презервативы) или 
биологический метод контрацепции. У 16 больных 
(43,2%) на момент обследования была 1-я фаза, у 14 
(37,8%) – 2-я фаза и у 7 (19%) – пик менструального 
цикла. 

Из анамнеза было установлено, что ранее ВЗОМТ 
уже встречались у 19 из 37 больных,  хламидиоз пере-
несли 6 пациенток, бактериальный вагиноз встречал-
ся у 29 больных, кандидоз – у 22. Все 37 женщин ранее 
уже принимали антибиотики: 31 женщина по поводу 
гинекологических инфекций, 6 – по поводу заболева-
ний других локализаций. 

В результате проведенного лечения полное выздо-
ровление наступило у 31 больной (83,8%), значитель-
ное улучшение – у 6 (16,2%). 5 больным были удале-
ны внутриматочные контрацептивы. Гормональную 
контрацепцию не отменяли. Основные параметры 
эффективности проведенного лечения представлены 
в таблице 2.

Представленные в таблице 2 данные свидетель-
ствуют о высокой эффективности изучаемой схемы 
антибактериальной терапии ВЗОМТ негонококковой 
этиологии легкой и средней степени тяжести в амбу-
латорных условиях. У небольшого числа пациенток 
после лечения отмечались незначительные боли, лег-
кая диспареуния и несколько повышенное количество 
влагалищных выделений встречалось у 4 и 5 женщин 
соответственно. Нормализация температуры тела, 
количества лейкоцитов крови, полное отсутствие 
патогенных возбудителей (хламидий и генитальных 
микоплазм), а также нормализация микрофлоры 
влагалища наблюдалось у всех больных. Признаки 
бактериального вагиноза сохранялись после оконча-
ния терапии у 4 женщин. Оценивая нежелательные 
явления (НЯ) на фоне применения комбинации пре-
паратов Флемоклав Солютаб® и Юнидокс Солютаб® 
необходимо отметить, что у одной пациентки на фоне 
лечения появился зуд в области наружных половых 
органов в предпоследний день терапии, что не по-
требовало отмены лечения. Зуд исчез через один день 
после прекращения терапии. Других НЯ не отмечено. 
Полученные  данные свидетельствуют о хорошей пе-
реносимости и благоприятном профиле безопасности 
изучаемой комбинации антимикробных препаратов.

Заключение

Диагностика и лечение ВЗОМТ и сегодня пред-
ставляет определенные трудности в повседневной 
практике гинеколога. ВЗОМТ с этиологической 
точки зрения представляет собой полимикробную 
инфекцию. Получены убедительные данные, под-
тверждающие роль C. trachomatis, N. gonorrhoeae, гра-
мотрицательных и анаэробных бактерий в появле-
нии симптомов самой инфекции [3, 7, 11]. Больше 
половины женщин с острым ВЗОМТ также страда-
ют бактериальным вагинозом (в нашем исследова-
нии – 37,8%), что дает дополнительные аргументы в 
пользу включения в схему лечения ВЗОМТ препара-
тов, эффективных против анаэробов [9]. Существует 
ограниченное число исследований, показывающих 
преимущества схем лечения с охватом анаэробных 
организмов. В одном исследовании у 278 женщин 
с острым эндометритом и слабыми или умеренны-
ми симптомами ВЗОМТ были выделены культуры 
Gardnerella vaginalis (30,9%), анаэробные грамотрица-
тельные палочки рода Prevotella и Bacteroides (21,9%) 
и анаэробные грамположительные кокки (16%) [13]. 
У половины женщин был бактериальный вагиноз. 
Авторы пришли к выводу, что выделение микроор-
ганизмов, связанных с бактериальным вагинозом, 
часто возникает у женщин с легким или умеренным 
ВЗОМТ и они рекомендуют, чтобы схема лечения всех 
женщин с ВЗОМТ включала средства, эффективные 
против анаэробных организмов. Именно это мнение 
послужило для нас основанием при выборе схемы 
лечения, охватывающей большую группу микроорга-
низмов, включая и те, которые передаются половым 
путем (хламидии, генитальные микоплазмы).

В последнее десятилетие для лечения острых 
ВЗОМТ все чаще используются препараты для пе-
рорального приема. Последние опубликованные 
данные демонстрируют все большую привержен-
ность клиницистов к амбулаторному лечению лег-
ких, средней тяжести и тяжелых ВЗОМТ. До недав-
него времени амоксициллин/клавулановая кислота 
(в отличие от доксициклина) нечасто использовался 
в гинекологической практике для лечения ВЗОМТ. 
В основном этот препарат применяли для лечения 
респираторных инфекций. В последние годы инте-
рес акушеров-гинекологов к нему значительно воз-
рос по ряду причин, среди которых можно выделить 
неудовлетворенность клиницистов эффективностью 
многих антибиотиков, таких как азитромицин, ци-

Таблица 2. Признаки ВЗОМТ до и после проведенного лечения (n=37)

Оцениваемый признак До лечения После лечения

Боль в проекции придатков 37 5
Диспареуния 34 5
Патологические бели 21 4
Повышение температуры тела до <38 °С 27 0
Лейкоцитоз до <12×109 18 0
Бактериальный вагиноз 14 4
Обнаружение C. trachomatis 3 0
Обнаружение M. genitalium 1 0
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профлоксацин, клиндамицин, цефалоспорины 1–2-
го поколений и др. при лечении ВЗОМТ. Кроме того, 
часто назначаемые антибиотики во многом исчерпали 
«ресурс доверия» микроорганизмов – основных воз-
будителей тазовых инфекций, к которым выработа-
лась высокая устойчивость.

На сегодняшний день препарат амоксициллин/
клавулановая кислота не включен в североамери-
канские и европейские рекомендации для лечения 
ВЗОМТ. Однако, в рекомендациях Североамерикан-
ских центров по контролю и профилактике инфекци-
онных заболеваний (CDC) 2010 года [10] в качестве 
рекомендуемого препарата присутствует ампицил-
лин/сульбактам- препарат во многом сходный с амок-
сициллином/клавулановой кислотой. 

Результаты настоящего исследования подтвержда-
ют высокую эффективность комбинации Флемоклава 
Солютаб® и Юнидокса Солютаб® в лечении ВЗОМТ, 
поскольку данное сочетание позволяет расширить 
спектр активности антибиотиков и добиться высо-
кой клинической эффективности терапии. Комби-
нированая терапия, позволяющая воздействовать на 
большинство потенциальных возбудителей ВЗОМТ, 
является надёжной профилактикой последующих 
осложнений, включая бесплодие, внематочную бере-
менность и хронические тазовые боли. 
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Загадка Леонардо да Винчи

Профессор, д. м. н. Дворецкий Л. И.

Продолжение (начало в №1 журнала 
«Вестник практического врача»)

Масштабы анатомических исследований Леонар-
до, опередивших свое время наряду со сделанными 
им, поразительными по точности изображения ри-
сунками впечатляют современников и позволяют 
считать именно Леонардо да Винчи анатомом новой 
формации, который первым начал изучать анатомию 
с помощью систематических тщательных посмертных 
исследований при вскрытии трупов. Ведь проводив-
шиеся до Леонардо анатомирования человеческого 
тела не являлись самостоятельным методом иссле-
дования, а скорее лишь наглядно иллюстрировали 
тексты Галена, который так и не вскрыл ни одного 
трупа человека. К сожалению, анатомические иссле-
дования Леонардо и созданный им уникальный по 
тем временам иллюстративный материал оказались 
недоступными в течение долгого времени и не могли 
быть использованы для дальнейших исследований и 
преподавания анатомии. По этим же причинам ис-
тинный «образ Леонардо-анатома» оставался вплоть 
до XVIII века неведомым для потомков. Быть может, 
именно поэтому лавры «отца анатомии» достались 
Андрею Везалию, упоминание о котором рядом с 
Леонардо да Винчи нам кажется вполне уместным. С 
именем А.Везалия (Рис. 4), родившегося в Брюсселе, 
в семье аптекаря за пять лет до смерти Леонардо, свя-
зано становление анатомии как научной дисциплины. 
А.Везалий изучал медицину в Париже и в  Падуе, где 
получил звание бакалавра, а затем доктора медици-
ны. После того, как в 1537 г. он публично произвел 
вскрытие, Сенат Венецианской республики назначил 
23-летнего Везалия профессором хирургии Универси-
тета Падуи с обязательством преподавать анатомию. 

Изучая труды Галена, Везалий не был подавлен не-
пререкаемым авторитетом своего предшественника, 
но добавил к его учению многого такого, что тот не 
заметил. Везалий правильно описал скелет человека, 
его мышцы, (хотя, как оказалось это сделал и пре-
красно изобразил Леонардо) и многие другие органы, 
установил отсутствие в сердечной перегородке отвер-
стия, через которое, согласно учению Галена, кровь 
должна была проникать из правого желудочка в ле-
вый, описал клапаны сердца, создав тем самым пред-
посылки для обоснования кругового движения крови 
и открытия системы кровообращения У. Гарвеем. В 
1543 году в Базеле вышел в свет его главный труд «О 
строении человеческого тела», в котором он обобщил 

достижения анатомии предыдущих столетий и соб-
ственные данные, полученные в результате многочис-
ленных вскрытий. Текст сопровождали 250 блестяще 
выполненных Й. С. ван Калькаром рисунков. Приме-
чательно, что в своем труде Везалий применил прин-
цип многопроекционного представления частей тела 
человека, которое было впервые воспроизведено Лео-
нардо и использовано в дальнейшем другими анато-
мами. Свой монументальный труд Везалий посвятил 
Карлу V, который вскоре предложил ему занять пост 
придворного врача, на что Везалий дал свое согласие 
и покинул университет. 

После отъезда Везалия из Падуи университетскую 
кафедру занял известный анатом и врач Габриэль 
Фаллопий (Рис. 5) продолживший анатомические 
исследования по методу Везалия и издавший в 1561 
году свое сочинение «Анатомические наблюдения». Г. 
Фаллопий описал, в частности, полукружные каналы, 
клиновидные пазухи, тройничный, слуховой и язы-
коглоточный нервы, канал лицевого нерва, а также 
маточные трубы, называемые в его честь фаллопие-
выми. С фаллопиевыми трубами у медиков ассоции-
руется прежде всего имя этого выдающегося анатома. 
Указывая на некоторые ошибки в анатомических со-

Рисунок 4. Андрей Везалий (1514–1564)
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чинениях Везалия, Фаллопий всегда признавал пре-
восходство этого «божественного князя анатомов», 
«восхитительного врача». 

После переезда двора в Мадрид и отречения Карла 
V в пользу своего сына Филиппа II А.Везалий про-
должал оставался придворным врачом, однако анато-
мических исследований ему проводить не удавалось. 
Исследование скальпелем трупа человека считалось в 
Испании кощунством. «Я не мог прикоснуться рукой 
даже к сухому черепу и тем менее возможности я имел 
производить вскрытия», — вспоминал анатом. Не раз 
Везалий просил Филиппа II отпустить его на родину, 
где он мог бы продолжить занятия анатомическими 
исследованиями, Получив отказ, он дал обещание в 
случае выполнения королем его просьбы совершить 
паломничество в Палестину. Существует предположе-
ние, что как-то Везалий по ошибке вскрыл тело жи-
вого человека (при публичной демонстрации вскры-
тия ассистент якобы заметил сокращение сердечной 
мышцы) и должен был искупить этот грех паломни-
чеством. После возвращения из паломничества Ве-
нецианский Сенат предложил Везалию занять свою 
прежнюю кафедру в университете Падуи, которая 
освободилась после смерти Фаллопия. Однако на об-
ратном пути из Иерусалима Везалий внезапно заболел 
и умер.

Со смертью Везалия и Фалоппия завершилась бле-
стящая эпоха целой плеяды анатомов Падуанского 
университета, заложивших фундамент научной анато-
мии и ставших как бы продолжателями дела Леонардо 
да Винчи, с исследованиями которого ни Везалий, ни 
Фаллопий скорее всего не были знакомы. Ведь, как 
уже упоминалось, анатомические рисунки Леонардо 
оставались практически неизвестными для современ-
ников, поскольку он не публиковал своих произведе-
ний. Сделанные им рисунки находились долгое время 
невостребованными главным образом в Виндзорском 
собрании. А желание Леонардо написать «Трактат по 
анатомии» так и осталось нереализованным.

Мона Лиза. Интрига сохраняется

Говоря о Леонардо, как о художнике, никак нельзя 
не коснуться темы знаменитой «Моны Лизы», назы-
ваемой также «Джокондой», c которой прежде всего 
ассоциируется у большинства имя Леонардо да Вин-
чи. В искусстве есть немало картин, окутанных тай-
ной, но наверное, ни одно из произведений живописи 
не вызывало интереса у исследователей, пытающихся 
разгадать тайну Моны Лизы. Практически ежегодно 
различные группы ученых открывают все новые и но-
вые факты, касающиеся этого шедевра. Портрет полу-
чил всемирную славу не только из-за качества работы 
Леонардо, которое впечатляет художников- любите-
лей и профессионалов. «Мона Лиза» ещё долго была 
бы известна только тонким знатокам изобразитель-
ного искусства, если бы не исключительная история 
картины, которая сделала ее всемирно известной.

 С начала шестнадцатого столетия картина, приоб-
ретенная Франциском I оставалась после его смерти в 
королевской коллекции. С 1793 картина была поме-
щена в Центральном Музее Искусств в Лувре и всегда 
оставалась в нем, как одно из достояний националь-
ной коллекции. Она изучалась историками, часто ко-
пировалась живописцами, но 21 августа 1911 года была 
похищена. Несмотря на тщательный полицейский 
допрос многих подозреваемых, в том числе поэта Гий-
ома Аполлинера, призывавшего в тот день сжечь весь 
Лувр, картину разыскивали долго и безуспешно, ре-
шив уже что она погибла. На ее место повесили карти-
ну кисти самого Рафаэля, но почему-то этот, всего на-
всего «обыкновенный шедевр», никого не устраивал. 
Наконец, «Мона Лиза» все-таки была найдена в тай-
нике под кроватью у бедного итальянского эмигран-
та, живописца, Винченцо Перуджа, пожелавшего во 
что бы то ни стало вернуть произведение Леонардо на 
Родину. Реставраторы осмотрели ее и обработали, по-
сле чего Джоконда заняла свое прежнее место в Лувре, 
чтобы вновь покорять своей интригующей улыбкой, 
которая, как язвительно заметил писатель Теофиль 
Готье, стала насмешливой и даже торжествующей. 
После этого были попытки вандалов уничтожить кар-
тину. Так, в 1956 году боливиец Уго Унгаза Виллегас 
запустил в портрет камнем и повредил левый локоть 
красавицы. На протяжении этого времени Мона Лиза 
не сходила с обложек газет и журналов всего мира. В 
двадцатом столетии картина почти не покидала Лувр. 
Лишь в 1963 году побывала в США, а 1974 – в Японии. 
Поездки только закрепили ее успех и славу. Некото-
рые люди приравнивают «Джоконду» к иконе. В наше 
время картина Леонардо да Винчи находится в Лувре 
за пуленепробиваемым стеклом. Сегодня она явля-
ется самой известной картиной в истории мирового 
искусства. Ежегодно расположенный в Лувре киоск 
продает 330 тыс. репродукций «Моны Лизы». Карти-
на находится в музее на особом положении. Во время 
ее переноса в новый зал даже не вставал вопрос о том, 
чтобы провести реставрацию картины и смыть с нее 
«пыль веков». В Лувре существует полный запрет на 
прикосновение к поверхности полотна, что выделяет 
ее из всех других 6 тыс. картин, входящих в коллек-
цию самой большой галереи мира. Тех, кто впервые 

Рисунок 5. Габриель Фаллопий (1523–1562) 



35

Искусство в медицине 

видит полотно, чаще всего поражает его небольшой 
размер. Чтобы компенсировать это, дирекция Лувра 
разместила напротив «Моны Лизы» самую большую 
картину из коллекции музея – «Брак в Кане» Вероне-
зе, размером почти 10×7 м. 

Однако загадки знаменитой картины, оставленные 
нам Леонардо продолжают оставаться не разгаданны-
ми. Как это не покажется неожиданным, но основная 
интрига заключается в том, кто изображен на портре-
те? Все были так поглощены и заворожены таинствен-
ной улыбкой, что мало кто оспаривал личность изо-
браженной на картине женщины. Несколько веков 
считали, что Леонардо изобразил 25-летнюю Лизу Ге-
рардини – жену флорентийского магната Франческо 
дель Джокондо. Именно из-за фамилии мужа картина 
известна под двумя названиями – «Мона (Мадон-
на) Лиза» и «Джоконда» (Радостная, Играющая). До 
сих пор во многих альбомах и справочниках портрет 
имеет двойное название – «Джоконда. Мона Лиза». 
Именно так считал Дж. Вазари, составивший жизнео-
писание многих великих художников и скульпторов 
Возрождения, в том числе и Леонардо да Винчи. Под 
гипнозом авторитета Дж. Вазари, которому, кстати, 
исполнилось всего восемь лет в год смерти Леонар-
до долгое время находились многие искусствоведы. 
Мало у кого возникали сомнения относительно лич-
ности портретируемой женщины. Между тем, есть 
основания считать, что на картине изображена другая 
женщина (а может быть вовсе и не женщина!). 

Если считать, что на картине изображена жена 
Франческо дель Джокондо, то, во-первых, остается не-
объяснимой траурная вуаль, которую носили вдовы, 
хотя известно, что Франческо дель Джокондо, по кото-
рому она могла бы надеть вуаль, прожил долгую жизнь. 
К тому же известно, что Лиза овдовела только в 1528 
году – спустя 21 год после того, как ее писал Леонардо! 
Неужто авторитет Дж.Вазари затмил вдовью траурную 
вуаль? Не могли же ее не заметить на голове изображен-
ной женщины. А если уж заметили, то должны были бы 
объяснить ее происхождение. К тому же, в 1503 году, 
когда была начата работа над портретом Лизы Джокон-
до, ей было всего 24 года. А на холсте в Лувре изобра-
жена более зрелая женщина. Да и нет в портрете ничего 
божественного, как показалось Вазари. Скорее некое 
ехидство и рок. Кроме того, возникает вопрос, почему 
Леонардо не отдал картину самому заказчику, а держал 
ее у себя около 10 лет, увезя во Францию в 1516 году. 
И даже, когда годом позже король Франциск 1 запла-
тил за картину колоссальную по тем временам сумму 
– 4000 флоринов, картина ему не досталась, а попала к 
королю лишь после смерти Леонардо.

Исследуя документы флорентийских архивов, ита-
льянский ученый Джузеппе Палланти пришел к вы-
воду, что Лиза Герардини и семья Леонардо да Винчи 
жили в соседних домах, расположенных на одной 
улице Гибеллина напротив друг друга. Благодаря Пал-
ланти стали известны место и дата смерти Лизы Ге-
рардини: она умерла 15 июля 1542 года в возрасте 63 
лет и похоронена во Флоренции, на кладбище мона-
стыря Святой Урсулы, в котором провела последние 
годы своей жизни, пережив смерть супруга и будучи 
тяжело больной. В документах также сказано, что в ее 

похоронах принимал участие весь церковный приход, 
что свидетельствует о ее известности. 

Однако, другой знаток творчества Леонардо, Алес-
сандро Веццози, назвал доводы своего флорентий-
ского коллеги неубедительными. Тем не менее, он 
выразил надежду, что теперь, когда известно место за-
хоронения Моны Лизы, будут обнаружены и ее остан-
ки, по которым можно установить внешность этой 
женщины. 

Так кто же все-таки изображен на картине и кому 
принадлежит эта улыбка? А может быть существуют 
две разные картины кисти Леонардо да Винчи, две 
Моны Лизы? Действительно, возникла версия от-
носительно того, что картина знаменитого флорен-
тийца, находящаяся в Лувре имеет своего двойника. 
Сторонники этой версии ссылаются на тот факт, что 
современники Леонардо, описывая «Джоконду», от-
мечали, что она не была закончена. 

Об этом говорится и в книге «Жизнь художников» 
того же Дж. Вазари, который сообщает, что Леонардо 
работал над «Моной Лизой» 4 года, но так и не завер-
шил ее. Кстати, Алессандро Веццози, директор музея 
Леонардо и большой знаток его творчества, пытается 
объяснить причину незавершенности знаменитого 
шедевра. Он утверждает, что у художника была пара-
лизована правая рука, ссылаясь на неизвестный ра-
нее портрет Леонардо с забинтованной правой рукой. 
Портрет принадлежит кисти неизвестного художника 
XVI века из Ломбардии. Лицо на портрете похоже на 
автопортрет Леонардо, датированный 1512–1517 го-
дами. Веццози утверждает, что частичный паралич 
правой стороны не отразился на способности делать 
наброски левой рукой. «Вероятно, это не давало ему 
возможности стоять за мольбертом и держать пали-
тру – однако у него остались силы рисовать сидя», – 
предполагает Веццози. 

Незаконченность «Моны Лизы» также оставляет 
сомнения относительно луврского портрета и изо-
браженной на нем женщины. Ведь находящаяся в 
Лувре картина полностью закончена. Есть еще свиде-
тельство не кого-нибудь, а самого Рафаэля, который 
в 1504 г. видел «Джоконду» в мастерской Леонардо и 
оставил набросок картины. На этом наброске по обе 
стороны от женщины расположены греческие колон-
ны, в то время как на луврской «Джоконде» их нет. 
Кроме того, сохранились сведения, что картина, ко-
торую видели Рафаэль и Вазари, была большего раз-
мера. Все это позволяет ряду источников утверждать, 
что Леонардо да Винчи передал заказчику – флорен-
тийскому торговцу Франческо дель Джокондо имен-
но свою незаконченную картину, которая на про-
тяжении веков находилась в собственности семьи. В 
дальнейшем неизведанными путями эта подлинная 
«Джоконда» – изображение жены Франческо дель 
Джокондо, и, возможно, тайной любви Леонардо, на-
ходилась до 1862 г. в Лондоне, пока не была куплена 
синдикатом швейцарских банкиров. В последующем 
лондонская картина, известная также как «Айуорская 
Мона Лиза», была случайно куплена известным бри-
танским антикваром в 1914 г. на вещевом рынке ан-
глийского города Бас всего за несколько гиней. По-
лотно полностью отвечает рассказам современников 
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о картине Леонардо да Винчи, включая указанные 
Рафаэлем греческие колонны. Но в таком случае, что 
же за картина находится в Лувре? При ответе на этот 
вопрос есть достаточно оснований предполагать, что 
существуют две картины кисти Леонардо да Винчи - 
«Джоконда» и «Мона Лиза». Одну картину (незакон-
ченную) Леонардо, по-видимому, все-таки передал 
заказчику, а другую – привез с собой во Францию.

Итак, в Лувре скорее всего находится «Мона Лиза», 
не имеющая отношения к Лизе Герардини – жене фло-
рентийца Франческо дель Джокондо, а та самая, неза-
конченная «Джоконда» скорее всего тайно пребывает 
в какой-нибудь частной коллекции. Разумеется, ни-
кто, кроме некоторых искусствоведов-эксцентриков, 
не оспаривает принадлежность луврской «Моны 
Лизы» кисти Леонардо да Винчи. 

Однако, проницательный и еще не окончательно 
запутанный читатель может спросить, а действитель-
но ли был написан портрет Моны Лизы, той самой 
Лизы Герардини, жены флорентийского магната и, 
если да, то где он находится сейчас? Ее портрет дей-
ствительно был написан и, по версиям М. Гуковско-
го и Н. Нариньяни, находится сейчас не где-нибудь, 
а в… Государственном Эрмитаже Санкт-Петербурга. 
Действительно, в «Эрмитаже» хранится картина под 
названием «Коломбина». На ней изображена молодая 
цветущая женщина с полуобнаженной грудью. Карти-
на была приобретена для Петербургского Эрмитажа в 
1850 году при распродаже собрания нидерландского 
короля Вильгельма под каталожным именем «Вин-
чи (Леонардо). Коломбина». В 1769 году в каталоге 
аукциона в Париже этот портрет был назван произ-
ведением Леонардо да Винчи «Джоконда». Как раз 
ему Вазари и приписывал удивительную прелесть и 
божественный облик! Картина «Коломбина» с изо-
бражением молодой и красивой женщины в костюме 
Флоры вполне соответствует описанию Вазари (Рис. 
6). Но под влиянием всеобщей путаницы эту картину 
приписали ученику Леонардо – Франческо Мельци. 
По-видимому, по мере удаления от реальных собы-
тий кто-то невнимательно читал Вазари и предста-
вил себе, что так увлеченно автор мог писать только 
о главном творении Леонардо, которым к тому вре-
мени в общественном сознании стал портрет дамы с 
вуалью, под которым, уже ближе к нашему времени 
появилась табличка с надписью «Джоконда». 

Вот теперь стоит привести описание портрета 
Моны Лизы, сделанное Дж. Вазари: «Изображение 
это давало возможность всякому, кто хотел постичь, 
насколько искусство способно подражать природе, 
легко в этом убедиться, ибо в нем были переданы все 
мельчайшие подробности, какие только доступны 
тонкостям живописи. Действительно, в этом лице 
глаза обладали тем блеском и той влажностью, какие 
мы видим в живом человеке, а вокруг них была сизая 
красноватость и те волоски, передать которые невоз-
можно без владения величайшими тонкостями живо-
писи. Ресницы же благодаря тому, что было показано, 
как волоски их вырастают на теле, где гуще, а где реже, 
и как они располагаются вокруг глаза в соответствии с 
порами кожи, не могли быть изображены более нату-
рально. Нос, со всей красотой своих розоватых и неж-

ных отверстий, имел вид живого. Рот, с его особым 
разрезом и своими концами, соединенными алостью 
губ, в сочетании с инкарнатом лица, поистине казался 
не красками, а живой плотью. А всякий, кто внима-
тельнейшим образом вглядывался в дужку шеи, видел 
в ней биение пульса, и действительно, можно сказать, 
что она была написана так, чтобы заставить содрог-
нуться и испугать всякого самонадеянного художни-
ка, кто бы он ни был. Прибег он также и к следующей 
уловке: так как мадонна Лиза была очень красива, то 
во время писания портрета он держал при ней певцов, 
музыкантов и постоянно шутов, поддерживавших в 
ней веселость, чтобы избежать той унылости, которую 
живопись обычно придает портретам, тогда как в этом 
портрете Леонардо была улыбка, настолько приятная, 
что он казался чем-то скорее божественным, чем че-
ловеческим, и почитался произведением чудесным, 
ибо сама жизнь не могла быть иной».

Скорее всего, именно этот портрет произвел такое 
неизгладимое впечатление на Вазари. И вовсе ниче-
го рокового не наблюдается в этой картине, которая, 
по-видимому, единственная имеет все основания на-
зываться «Джоконда. Мона Лиза». Так неужели на-
стоящая «Мона Лиза» находится в Эрмитаже?

Однако, если версию о существовании двух пор-
третов, написанных Леонардо можно принять, то 
остается по-прежнему неясным, кто же изображен 
на луврском портрете? Здесь гораздо больше разных 
спекуляций, которые мы и хотим предложить на суд 
читателя.

В 1925 году А. Вентури предположил, что на пор-
трете изображена герцогиня Констанца д"Авалос – 
вдова Федериго дель Бальцо, другая любовница Джу-
лиано Медичи. Основанием этой гипотезы является 
сонет поэта Энео Ирпино, в котором упоминается 
ее портрет работы Леонардо. Других подтверждений 
у этой версии нет. Согласно другой версии, моделью 
для картины могла стать весьма известная в то время 
куртизанка, представительница все той же миланской 
династии герцогиня Катерина Сфорцо. Недаром кар-

Рисунок 6. Леонардо да Винчи? Ф. Мелци? Коломбина. 
Государственный Эрмитаж
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тину Леонардо еще до ее «официального поименова-
ния» в королевском реестре в 1625 году походя назы-
вали «Портретом куртизанки». На момент написания 
картины ей исполнилось уже 40 лет, что приблизи-
тельно может соответствовать возрасту изображенной 
на «луврском» портрете женщины. Герцогиня была не-
законнорожденной дочерью правителя Милана - ле-
гендарного героя итальянского Возрождения герцога 
Сфорца и скандально прославилась своей распущен-
ностью: с 15 лет она трижды была замужем и родила 
11 детей. Умерла герцогиня в 1509 году, спустя шесть 
лет после начала работы Леонардо над картиной. Вер-
сия эта подкрепляется портретом двадцатипятилет-
ней герцогини удивительно похожей на Мону Лизу. 
Но более важным свидетельством принадлежности 
героини портрета является тот факт, что на ее одеж-
де – на верхнем вырезе платья – помещена эмблема 
миланского дома Висконти-Сфорца. И помещена не 
случайно: Леонардо да Винчи делает тем самым на-
мек на то, кто же изображен на портрете. Этими же 
знаками Леонардо украсил потолок миланского замка 
семейства Сфорца (Castello Sforzesco). 

А вот еще одна, пожалуй, самая неожиданная вер-
сия – на картине изображен мужчина. По некоторым 
сведениям, для создания своего шедевра Леонардо да 
Винчи далеко не ходил, а просто написал автопортрет 
в женской одежде. Эту версию сложно отвергнуть, по-
скольку имеется очевидная схожесть между Джокон-
дой и более поздним автопортретом мастера. Кстати, 
подобная улыбка была присуща самому Леонардо. Об 
этом свидетельствует картина его учителя Вероккио 
«Товия с рыбой», при написании которой моделью ар-
хангела Михаила послужил Леонардо. Более того, это 
сходство подтвердил компьютерный анализ основных 
антропометрических показателей. Компьютерное 
сравнение картины с известным автопортретом крас-
ным карандашом, хранящимся в Турине, не опро-
вергло это предположение. Определенное сходство 
действительно имеется, однако этого совершенно не-
достаточно для каких-то дальнейших выводов. Кста-
ти, Леонардо говорил, что многие живописцы, кого 
бы ни изображали, портретируют самих себя. Хотя 
это утверждение было укором другим, но оно впол-
не могло в определенной мере коснуться и его само-
го. Некоторые собственные черты живописца могли 
объединиться с чертами модели, тем более, что он за-
канчивал работу над портретом в ее отсутствие. Ско-
рее всего, именно это и заметил компьютер (Рис. 7). 

Наконец, некоторые ученые утверждают, что мо-
делью для картины послужил ученик и помощник да 
Винчи Джиана Джакомо, который находился рядом с 
ним в течение 26 лет и, возможно, был его любовни-
ком. В пользу этой версии приводят тот факт, что Лео-
нардо, якобы оставил эту картину ему в наследство, 
когда скончался в 1519 году.

Неясность происхождения изображенной на пор-
трете женщины лишь способствовала и умножала 
известность картины, сохраняя интригу и рождая 
новые и новые версии у многих исследователей твор-
чества Леонардо. В 1957 году К.Педретти выдвинул 
новую гипотезу: луврский портрет изображает вдову 
Джованни Антонио Брандано по имени Пачифика, 

которая также была любовницей Джулиано Меди-
чи и родила ему сына Ипполито в 1511 г. Именно эта 
версия вызвала новый прилив в исследования насле-
дия великого флорентийца. В то же время эта версия 
представляется наиболее верной, так как она под-
тверждается не только документами, но и сутью до-
полнительных обстоятельств, на которых остановим-
ся ниже. Согласно имеющимся сведениям, один из 
Медичи (Джулиано) пригласил в Рим Леонардо, когда 
тому исполнилось 61 год для написания портрета сво-
ей возлюбленной синьоры Пачифики Брандано - вдо-
вы испанского дворянина. Картина писалась долго, 
она поражала зрителя необыкновенной тщательно-
стью отделки всех деталей, особенно лица и глаз. Па-
чифика на картине была как живая, что изумляло зри-
телей. Правда у некоторых нередко возникало чувство 
страха, им казалось, что вместо женщины на картине 
может возникнуть чудовище, какая-нибудь морская 
сирена, а то и еще что-нибудь похуже. Да и сам «лун-
ный пейзаж» за ее спиной навевал что-то таинствен-
ное. Знаменитой с косиной улыбке Пачифики будет 
суждено долгие годы завораживать, тревожить и звать 
зрителя, как бы вынуждая его вступить в телепатиче-
скую связь со своим изображением. Пачифика обла-
дала роковой аурой и судьба людей, приближающихся 
к ней, часто оказывалась трагической. Сын Пачифи-
ки от Джулиано, Ипполито был отравлен и скончался 
молодым. Сам Джулиано Медичи не захотел взять в 
жены свою любовницу, а вскоре после женитьбы на 
другой (французской принцессе Филиберте Савой-
ской) умер от чахотки. Чтобы не огорчать невесту изо-
бражением своей недавней возлюбленной, он оставил 
портрет Леонардо для внесения изменений в картину, 
которая, с точки зрения любого стороннего наблюда-
теля являлась совершенно законченной. Но какая-то 
сила заставляла Леонардо продолжать работу, хотя на 
него нередко накатывалась усталость и апатия, ра-
нее никогда ему незнакомые. Здоровье Леонардо за 
время работы над портретом Пачифики неожиданно 
значительно ухудшилось. Правая рука его тряслась 

Рисунок 7. Компьютерное сходство Моны Лизы 
и автопортрета Леонардо
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сильнее и сильнее, в связи с чем работать становилось 
все трудней. Леонардо казалось, что утрата здоровья 
настигла его так же неожиданно, как погибали сами 
Медичи. «Медичи меня создали и разрушили» – за-
метил в дневнике Леонардо, сокрушаясь по поводу 
резко ухудшившегося здоровья. Однако, как утверж-
дают склонные к мистике люди, именно Пачифика 
явилась причиной быстрого угасания великого масте-
ра. Может быть, Джулиано отдал картину Леонардо, 
чувствуя ее страшную силу, а может быть, хотел ком-
пенсировать Леонардо утрату здоровья и прогресси-
рующее старение

Н. В. Гоголь в повести «Портрет» упоминает о пор-
трет Леонардо да Винчи, над которым великий мастер 
трудился несколько лет и все еще считал неокончен-
ным, хотя его современники почитали эту картину за 
совершеннейшее и окончательнейшее произведение 
искусства. Нет никаких сомнений, что Гоголь имеет 
в виду знаменитую «Джоконду», хотя и не называет 
ее. Но в связи с чем понадобилось русскому писателю 
вспоминать Леонардо да Винчи? Может быть, Гоголь 
разгадал роковую сущность «Джоконды» и свою до-
гадку закодировал повестью «Портрет», боясь быть 
непонятым современниками? А может быть, что ро-
стовщик Гоголя и Пачифика Леонардо представляют 
в определенном смысле одно лицо. В то же время, на-
ряду с Пачификой существует целый список «претен-
дентов на роль Моны Лизы». Как считает немецкая 
исследовательница Майке Фогт-Люэрссен, из всего 
списка только Изабелла Арагонская могла иметь на 
это законное право. Более того, по сведениям той же 
Фогт-Люэрссен, Изабелла Арагонская и Леонардо да 
Винчи в 1497 году вступили в тайный брак, от кото-
рого появилась на свет дочь Джованна. Так что у Лео-
нардо был повод изобразить свою супругу и не расста-
ваться с ее портретом до конца своих дней, особенно 
в годы разлуки, когда ему пришлось навсегда уехать во 
Францию. Но кто бы не был изображен на этой кар-
тине именно ее Леонардо привез с собой во Францию 
в 1516 году и держал ее у себя в поместье под городом 
Амбуаз вплоть до конца жизни. После смерти Леонар-
до картина попала в коллекцию короля Франциска I. 

Долгое время зрителей и ученых привлекала таин-
ственная улыбка изображенной, являющейся основ-
ной интригой картины. Каких только не было спеку-

лятивных версий! Один высказал предположение, что 
это улыбка беременной, которая ощущает шевеление 
плода. Другой же считает, что женщина улыбается 
своему возлюбленному …Леонардо. Загадка улыбки 
Моны Лизы веками интриговала не только любителей 
живописи, но и экспертов-физиономистов, которые 
долгое время также боролись над загадкой этой улыб-
ки. Была создана специальная компьютерная про-
грамма, которая анализирует главные черты лица, в 
частности изгиб губ и морщинки вокруг глаз, потом 
оценивает лицо по шести главным группам эмоций. 
С помощью такой программы было установлено, 
что Мона Лиза на картине Леонардо да Винчи была 
на 83% счастливой, на 9% – испытывающей чувство 
отвращения, на 6% – полной страха и на 2% – злой. 
Кроме того, «установлено», что Мона Лиза была изо-
бражена после рождения второго ребенка. Уместно 
напомнить, что «Мона Лиза» создавалась в то вре-
мя, когда Леонардо был до такой степени поглощен 
изучением строения женского организма, анатоми-
ей и проблемами, связанными с деторождением, что 
разделить его художественные и научные интересы 
практически невозможно. В эти годы он зарисовал 
человеческий эмбрион в матке и создал последнюю из 
нескольких версий картины Леда на сюжет античного 
мифа о рождении Кастора и Поллукса от соединения 
смертной девушки Леды и Зевса, принявшего образ 
лебедя. Некоторые специалисты в области живописи 
считают, что разгадка тайны улыбки совсем проста – у 
женщины просто сбриты брови. Если их подрисовать, 
то пропадет и весь ее неповторимый образ. Профес-
сор Маргарет Ливингстон из Гарвардского универ-
ситета утверждает, что Леонардо использовал в своей 
картине законы человеческой физиологии. Есть два 
вида зрения: прямое и периферическое. Прямое хо-
рошо воспринимает детали и хуже – тени. Так вот, 
по мнению ученой, улыбка Моны Лизы видна лишь, 
если смотреть не на губы, а на другие детали ее лица: 
«Ускользающий характер улыбки Моны Лизы можно 
объяснить тем, что она почти вся расположена в низ-
кочастотном диапазоне света и хорошо воспринима-
ется только периферическим зрением» – пишет ис-
следователь. 

Пристальное внимание к шедевру Леонардо не 
только художников, искусствоведов, но и медиков 

Рисунок 8. Ксантеллазма верхнего века у Моны Лизы. А – фрагмент картины, Б – увеличенный фрагмент

А Б
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позволило установить еще одну весьма интересную 
деталь у изображенной на картине женщины, которая 
не могла ускользнуть от всевидящего ока Леонардо да 
Винчи. Портрет Мадоны Лизы оказался клинической 
иллюстрацией одной серьезной патологии, а сам ав-
тор стал возможно первым, кто представил «визуаль-
ное описание» данного заболевания. О чем же идет 
речь? – оживятся врачи и ученые-медики. Тщатель-
ное изучение портрета позволило обнаружить на вну-
тренней части левого верхнего века Мадонны Лизы 
желтоватое пятно (Рис. 8), а на коже тыльной стороны 
правой кисти в области указательного пальца узлова-
тое образование длинною около 3 см (Рис. 9).

Рисунок 9. Узловые образования (сухожильная ксантома)  
в области указательного пальца Моны Лизы

Опубликованная в 1974 году фотография в инфра-
красном свете свидетельствовала,  что это желтое пят-
но на коже верхнего века было изображено именно 
при написании картины, а не является результатом 
последующих изменений красок на полотне. Значит, 
Леонардо изобразил то изменение, которое он увидел 
у женщины и не счел нужным его дезавуировать. По-
добные кожные пятна в последующем получили на-
звание ксантеллазмы, встречающиеся у лиц, страдаю-
щих гиперлипидемией (повышенным содержанием в 
крови холестерина, который откладывается в коже, в 
других тканях (сухожилиях), а главное – в сосудах). 
Высокий уровень холестерина в крови приводит к 
раннему развитию атеросклероза, прежде всего коро-
нарных сосудов, частому развитию инфаркта миокар-
да и смерти в раннем возрасте. Кстати, по некоторым 
сведения, мадонна Лиза умерла в возрасте 37 лет. Та-
ким образом, Леонардо да Винчи, сам того не подо-
зревая, первый изобразил пациентку, страдающую 
гиперхолестеринемией. Через полтораста лет, в 1663 
году Франс Хальс создает портрет старой женщины с 
наличием классических сухожильных ксантом кисти 
(Рис. 10). И только более, чем через 300 лет, в 1852 году 
году, Addison описал больную с ксантомами, а в 1873 
году Fagge представил клиническое описание случая 
ксантоматоза с наличием сердечно-сосудистой пато-
логии.

Но, оказывается, Леонардо и здесь опередил иссле-
дователей сосудистой патологии и, пожалуй, первым 
обнаружил выраженное поражение коронарных со-
судов сердца атеросклерозом и кальцинозом – основ-
ной причины развития инфаркта миокарда. Начиная 
с 1510 года он усиленно занимался анатомией, рабо-
тая по ночам в госпитале над трупами. Интерес Лео-
нардо привлекала кровеносная система. «Я вскрыл 
более десяти человеческих тел, — пометил он в своей 
записной книжке, — удалил все остальные части, все 
мясо, которое было на венах, притом так, что совсем 
не появлялась кровь, разве что кровоточили чуть-
чуть капиллярные сосуды». Однажды ему пришлось 
вскрывать труп старика, умершего «тихой смертью». 
Оказалось, что все сосуды скончавшегося человека 
были сильно утолщены, а в некоторых местах выгля-
дели окостеневшими. Очевидно, предположил Лео-
нардо, они «уже не могли снабжать сердце кровью». 
Именно «окостенение» или, как сейчас говорят, обыз-
вествление сосудов стало причиной смерти старика. 

Сегодня, почти через пятьсот лет, прошедших после 
изысканий Леонардо вряд ли кто оспаривает основ-
ную роль атеросклероза сосудов сердца в развитии 
инфаркта миокарда, а современные патологоанатомы 
практически повседневно подтверждают в секцион-
ных залах эту причину смерти больных от инфаркта 
миокарда. И все-таки, сделанные Леонардо наблюде-
ния – одно из первых описаний наиболее распростра-
ненной сегодня ишемической болезни  сердца и ее 
самого тяжелого проявления — инфаркта миокарда. 
Поэтому Леонардо, по праву, можно считать пионе-
ром в области кардиологии. Не следует забывать, что 
все это происходило почти пять веков назад. Знание 
(точнее, постоянное стремление к познанию) анато-
мии, физиологии, гидравлики позволяло Леонардо 
высказать определенные концепции относительно 
физиологии кровообращения. И это почти за 300 лет 
до основополагающих работ Уильяма Гарвея по физи-
ологии системы кровообращения. 

Рисунок 10.  Ф.Хальс. Портрет пожилой женщины. Фрагмент.
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«Сфумато» Леонардо да Винчи 
в живописи и в жизни

Изобретенный Леонардо и примененный им в жи-
вописи способ рассеяния (сфумато) стал принципом 
рассеивания его знаний в жизнь. Предметы на его 
полотнах не имеют четких границ: все, как в жизни, 
размыто, проникает одно в другое, а значит, дышит, 
живет, пробуждает фантазию. Недаром Мастер сове-
товал упражняться в таком рассеянии, разглядывая 
возникающие от сырости пятна на стенах, пепел, об-
лака или грязь. Он специально окуривал дымом по-
мещение, где работал, чтобы в клубах выискивать об-
разы. Точно так же Леонардо смешивал знания разных 
наук, поэтому его изобретения со временем находят 
все больше применений. Из трактата о свете и тени 
происходят начала наук о проникающей силе, колеба-
тельном движении, распространении волн. Некото-
рые считают, что именно благодаря эффекту сфумато 
появилась мерцающая улыбка Джоконды, когда в за-
висимости от фокусировки взгляда зрителю кажется, 
что героиня картины то нежно улыбается, то хищно 
скалится. Леонардовское сфумато стало символом 
рассеивания и проникновения его художественных, 
научных, инженерных и других открытий в жизнь. 
Вот и рассеиваются все его 120 книг по свету и про-
должают открываться человечеству 

Для Леонардо искусство и исследовательская дея-
тельность (анатомия и медицина, гидравлика и авиа-
ция, инженерное дело и др.) были взаимодополняю-
щими аспектами постоянного стремления наблюдать 
и фиксировать внешний вид и внутреннее устройство 
мира. Определенно можно утверждать, что Леонардо 
да Винчи был первым среди ученых, чьи исследова-
ния дополнялись занятиями искусством.

А теперь, в завершении нашего разговора о Леонар-
до перенесемся в один из французских замков, где без 
малого 500 лет назад скончался Мастер. В 1869 году на 
месте старой капеллы св. Флора замка Сент Клу (Рис. 
11) были отрыты предполагаемые останки Леонардо 
да Винчи, перенесенные затем в часовню св. Губерта, 
в Шато Амбуаза и положены под камнем, на котором 
начертаны следующие слова: «под этим камнем по-
коятся кости, собранные в старинной королевской 
церкви Амбуаза, среди которых, как полагают, нахо-
дятся останки Леонардо да Винчи (родился в 1452 году 
– умер в 1519 году)». Вот так. Имя, даты рождения и 
смерти. И ни слова о том, кем же был этот Леонардо 
да Винчи. Может быть потому, что определить это и 
по сей день нелегко. А может быть самое подходящее 
для него определение – гений. Но ведь гений это не 
профессия. Это что-то близкое к Богу. А поэтому на 
том самом камне вполне могли быть высечены строки 
Д. Мережковского, автора известного романа о Лео-
нардо да Винчи:

Ко всем земным страстям бесстрастный, 
Таким останется навек – 
Богов презревший, самовластный
Богоподобный человек

 Рисунок 11. Замок Сен Клу во Франции, в котором жил 
и скончался Леонардо да Винчи


