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Введение. iga-васкулит (igaв, до 2012 
года — пурпура Шенлейна-Геноха) — систем-
ный васкулит сосудов мелкого калибра (преи-
мущественно капилляров, артериол и венул), 
характеризующийся отложением в сосудистой 
стенке иммунных комплексов, содержащих 
полимерный iga первого подкласса (iga1) с 
развитием поражения кожи, суставов, желу-
дочно-кишечного тракта и почек по типу 
iga-гломерулонефрита. у больных igaв выяв-
лена гиперпродукция iga1, причем причины 
повышения остаются невыясненными. Но об-
наружено, что полимерные iga1-депозиты в 
составе иммунных комплексов обладают про-
воспалительным эффектом и обеспечивают 
нейтрофильную инфильтрацию сосудистой 
стенки с реактивным повреждением присте-
ночных структур. предполагают, что провос-
палительное действие iga1 полимерного типа 
определяется характером антигенной стимуля-
ции. интересно, что за более чем двухвековую 
историю изучения данной патологии, этиоло-
гия заболевания остается неизвестной. Наибо-
лее часто описывают инфекционные триггеры 
(бактериальные и вирусные), запускающие по-
вреждение сосудов микроциркуляции у боль-
ных igaв, однако, убедительные доказатель-
ства возможной причинной связи отсутствуют. 
кроме того, нет ни клинических, ни лабора-
торных маркеров, позволяющих практикую-
щему врачу уже в дебюте заболевания прогно-
зировать возможную системность процесса с 
развитием наиболее серьезных синдромов (аб-
доминального, почечного), осложнений и пре-
допределять течение васкулита (острое, подо-
строе, рецидивирующее) у конкретного боль-
ного для своевременной модификации терапии 
или решения вопроса о ревизии диагноза. в 
связи с этим, представляется существенным 
изучение влияния гемолитического стрепто-
кокка группы а на возникновение и динамику 
igaв у детей. 

Цель исследования. установить частоту 
встречаемости и проанализировать влияние 
гемолитического стрептококка группы а 
(СГа) на возникновении различных клиниче-
ских форм и течение igaв у детей.  

материал и методы. обследовано 50 детей с 
igaв (из них, 24 мальчика и 26 девочек), нахо-
дившихся на стационарном лечении в отделе-
нии общей гематологии ГБуЗ дГБ 1 Санкт-пе-
тербурга в период 2017–18 гг.  Большинство 
больных госпитализировалось в возрасте 4 — 
11 лет (35; 70%).  диагноз заболевания установ-
лен в соответствии с диагностическими крите-
риями, разработанными eular/printo/
pres, 2010. морфологическая верификация 
диагноза не выполнялась ни у одного больно-
го. для обследования пациентов использова-
лись рутинные лабораторные и инструмен-
тальные исследования. Стрептококковая ин-
фекция (Си) подтверждалась данными 
культурального (выделение СГа из биоматери-
ала ротоглотки) и серологического (определе-
ние уровня aso) исследований.

Результаты. Си верифицирована у 42 (84%) 
обследованных больных, из них у 28 (67%) СГа 
выделен в посеве биоматериала из ротоглотки, 
у 14 (33%) детей обнаружено значимое повыше-
ние уровня aso. анамнестически у 34 (85%) 
пациентов с подтвержденной Си появлению 
первых симптомов igaв предшествовало раз-
витие острого респираторного заболевания с 
лихорадкой, которое ни у одного из этих детей 
не расценивалось амбулаторным педиатром как 
поверхностная форма Си и, соответственно, 
антибактериальная терапия не назначалась. в 
стационаре клинические признаки острой ин-
фекции ротоглотки выявлены у 25 (50%) паци-
ентов: фебрильная лихорадка (13), фарингит 
(17), тонзиллит (4), из них у 20 детей из рото-
глотоглотки выделен СГа. высокая параклини-
ческая активность (нейтрофильный лейкоци-
тоз, ускорение СоЭ, повышение СрБ, высокие 
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уровни цик) обнаружена у 34 (68%) больных, 
из них у 30 пациентов подтверждена Си. Наи-
более часто у больных с подтвержденной Си 
при первичном выявлении igaв развивались 
смешанные формы заболевания: кожно-сустав-
но-абдоминальная (21; 50%) и кожно-суставная 
(15; 36%), тогда как изолированная кожная фор-
ма заболевания наблюдалась лишь у 6 (14%) де-
тей. в динамике на фоне терапии, в том числе, 
антибактериальной, острое циклическое тече-
ние igaв выявлено у 14 (33%), подострое у 13 
(31%), рецидивирующее у 15 (36%) детей. у 3 
детей с рецидивирующим течением заболева-
ния отмечено развитие   iga-гломерулонефрита 
через 1-3 года от дебюта васкулита. обращало 
внимание персистирование СГа у больных с 
подострым и рецидивирующим течением igaв 
на фоне активной эрадикационной терапии. 

Выводы. Си явилась ключевым лаборатор-
но верифицированным триггером igaв у 84% 
обследованных больных. присутствие СГа у 
большинства больных сопровождалось выра-
женной параклинической активностью, в том 

числе, повышением уровня цик. под влияни-
ем СГа наиболее часто развивалась кожно-су-
ставно-абдоминальная форма впервые выяв-
ленного igaв (50% случаев). отмечена вариа-
тивность течения заболевания у больных с 
подтвержденной Си: длительное подострое и 
рецидивирующее течение преобладало над 
острым циклическим. развитие   iga -гломеру-
лонефрита выявлено у 3 больных с рецидиви-
рованием igaв на фоне персистирования СГа 
через 1-3 года от дебюта заболевания.  разви-
тие igaв преимущественно под влиянием СГа 
может быть обусловлено тотальной распро-
страненностью и многоликостью возбудителя. 
антигенные характеристики инфекта, возмож-
но, влияют на скорость образования и количе-
ство полимерных iga1, а также предопределя-
ют тропность цик к сосудам суставов и желу-
дочно-кишечного тракта. Эндотоксемия, 
индуцированная СГа, облегчает внедрение 
цик в эндотелий сосудов и, вероятно, способ-
ствует системному повреждению органов-ми-
шеней. 


