
































Скарnатина 
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jjСкарлатина - одна из клинических форм стрептококко- j}

вой инфекции, вызываемая f3-гемолитическим стрептококком 1;)).
группы А и характеризующаяся интоксикацией, тонзиллитом \\ · 
с региональным лимфаденитом и мелкоточечной экзантемой. !! 

Эпидемиология. )! )! Заболеваемость скарлатиной невысокая, летальность низ- \i ·
кая, болеют преимущественно дети от 1 года до 7 лет. Источ- ) ник инфекции - больной скарлатиной с момента заболевания jв течение 7-8 дней (при осложнениях сроки затягиваются), 

\больной ангиной и другими формами стрептококковой инфек­
ции. 

Путь передачи - воздушно-капельный и контактный, вос­
приимчивость к скарлатине невысокая и зависит от токсично­
сти и вирулентности стрептококка. 

Заражение происходит при тесном длительном общении 
с больным или бактерионосителем. Значение здоровых носи­
телей невелико. Больные могут быть источниками инфекции 
при любых формах стрептококковой инфекции, но наиболее 
опасны больные с поражением верхних дыхательных путей. 

При гнойных поражениях на руках стрептококки могут быть 
внесены в пищевые продукты (молоко, студень, крем и пр.), где 
происходит их размножение. В результате употребления инфи­
цированной пищи возникают пищевые токсикоинфекции. За­
ражение стрептококковой инфекцией через предметы и «тре­
тье лицо» возможны, но в распространении инфекции этот 
путь имеет малое значение. 

Восприимчивость к стрептококку всеобщая, наиболее вы­
сока в детском и молодом возрасте и снижается после 40-
50 лет. 

Заболеваемость разными формами стрептококковой ин­
фе�щии велика. Из-за отсутствия регистрации и учета всех за­
болеваний, вызываемых гемолитическим стрептококком, дан­
ных, полностью характеризующих ее распространение, нет. 
Стрептококковые заболевания чаще возникают осенью и зи­
мой. Носительство может достигать значительной доли среди 
населения. Иммунитет после перенесенной стрептококковой 
инфекции носит антитоксический и антимикробный характер, 
прочный, но повторные заболевания возможны. 
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Этиология и патогенез. 

возбудителем является гемолитический стрептококк (Strep-

tococcu.s haemolyticus). Местом внедрения стрептококка чаще

всего служат миндалины и лимфоидная ткань верхних дыха­

тельных путей, реже - поврежденная кожа (опр�ость, ожог,
раны), где и возникает первичный воспалителъныи очаг с раз­
множением стрептококков, накоплением токсинов и продук­
тов распада тканей и микробных тел. 

выделяют три основные линии в патогенезе скарлатины
(по А. А. Колтыпину): септическую, токсическую и �ергиче­
скую. Токсическая линия патогенеза обусловлена деиствием
токсинов стрептококка. Проникая в кровь, они обусловливают
генерализованное расширение мелких сосудов, что клинически
выражается появлением точечной сыпи на ги�еремиро�анном
фоне кожи. Воздействуя на сосуды центральнои нервнои с�сте­
мы (ЦНС), токсины вызывают одно из частых проявлении ин­
токсикации - рвоту. Таким образом, токсическая линия хар:к· 
теризуется симптомами общей интоксикации, пр�являющеися 
повышением температуры тела, сыпью, головнои болью, рво­
той, симпатической настроенностью сосудистых изменений. 

Септическая линия патогенеза характеризуется местными 
изменениями в месте проникновения возбудителя (воспаление 
катарального, гнойного или гнойно-некротического характе� 
ра) и развитием специфических осложнений бактериальнои 
(стрептококковой) природы. Из первичного очага (чаще мин­
далины) стрептококки по лимфатическим путям проникают 
в лимфатические узлы, возникает регионарный лимфаденит. 
Возможно поражение среднего уха с развитием отита, масто­
идита; гематогенное распространение инфекции с развитием 
септицемии и септикопиемии. 

Аллергическая линия патогенеза обусловлена наличием 
перекрестно реагирующих антигенов стрептококков СМ-белок, 
полисахарид и др.) с тканями сердца и почек, что определяет
развитие аутоиммунных процессов, которые ведут к развитию 
острой ревматической лихорадки (ревматизма) и rломеруло-
нефрита. 
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Клиническое разнообразие форм стрептококковои инфек-
ции зависит от локализации процесса, различных соотноше­
ний между токсигенностью и вирулентностью возбудителя, со­
стоянием макроорганизма, степенью его антибактериального 
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