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Резюме:
Статья рассматривает острую ревматическую лихорадку и ее связь с хореей Сиденгама. Острая ревматическая лихорадка является инфекци-
онно-аллергическим заболеванием, вызываемым бета-гемолитическим стрептококком группы А. Диагноз острая ревматическая лихорадка 
ставится по критериям Киселя-Джонса, которые включают кардит, полиартрит, хорею Сиденгама, кольцевидную эритему и подкожные узел-
ки. ХС является одним из основных клинических критериев диагностики острой ревматической лихорадки и проявляется нерегулярными не-
произвольными движениями.
Хорея Сиденгама - автоиммунное заболевание центральной нервной системы, развивается после стрептококковой инфекции и сопровождает-
ся эмоциональной лабильностью, тревогой, обсессивно-компульсивными симптомами и другими неврологическими проявлениями. Диффе-
ренциальная диагностика хореи Сиденгама может быть сложной из-за его гетерогенных проявлений.
Статья также упоминает о синдроме PANDAS, который связан с нервно-психическими расстройствами, вызванными стрептококковой инфек-
цией. Важно различать хорею Сиденгама и PANDAS, так как их механизмы и лечение могут отличаться.
Исследования указывают на наличие антител, направленных против стрептококка группы А, у пациентов с хореей Сиденгама. Эти антите-
ла связываются с нейронами и могут вызывать неврологические симптомы, активируя определенные сигнальные молекулы в головном мозге.
Статья подчеркивает важность дифференциальной диагностики ХС и остальных неврологических проявлений ревматической хореи, а также 
акцентирует значение своевременной диагностики и антибактериальной терапии для улучшения прогноза пациентов с острой ревматической 
лихорадкой и хореей Сиденгама.
В статье представлен обзор литературы как основы для понимания того, как стрептококки группы А влияют на иммунитет и воспалительные 
реакции в головном мозге.
Ключевые слова: хорея Сиденгама, аутоиммунитет, поведение, батта-гемолитические стрептококки группы А, ревматизм.

Для цитирования: Мухамадиева Л.А., Умарова С.С. Острая ревматическая лихорадка: современные взгляды на патогенез ревматической 
хореи (краткий обзор литературы). Uzbek Journal of Case Reports. 2023;3(2):48-51. https://doi.org/10.55620/ujcr.3.2.2023.7

Acute rheumatic fever: modern views  
on the pathogenesis of rheumatic chorea (brief literature review)

Mukhamadieva LA, Umarova SS.
Samarkand state medical university, Samarkand, Uzbekistan

Corresponding author: Mukhamadieva L. Atamuradovna
Abstarct:
The article examines acute rheumatic fever (ARF) and its association with Sydenham’s chorea (SC). Acute rheumatic fever is an infectious-allergic 
disease caused by beta-hemolytic group A streptococcus. The diagnosis of acute rheumatic fever is based on the Jones criteria, which include carditis, 
polyarthritis, Sydenham’s chorea, erythema marginatum, and subcutaneous nodules. SC is one of the major clinical criteria for diagnosing acute rheumatic 
fever and manifests as irregular involuntary movements.
Sydenham’s chorea is an autoimmune disorder of the central nervous system that develops after streptococcal infection and is accompanied by emotional 
lability, anxiety, obsessive-compulsive symptoms, and other neurological manifestations. The differential diagnosis of Sydenham’s chorea can be 
challenging due to its heterogeneous presentations.
The article also mentions PANDAS syndrome, which is associated with neuropsychiatric disorders caused by streptococcal infection. It is important to 
differentiate between Sydenham’s chorea and PANDAS as their mechanisms and treatment may differ.
Studies indicate the presence of antibodies directed against group A streptococcus in patients with Sydenham’s chorea. These antibodies bind to neurons 
and can induce neurological symptoms by activating specific signaling molecules in the brain.
The article emphasizes the importance of differential diagnosis of SC and other neurological manifestations of rheumatic chorea, as well as the significance 
of timely diagnosis and antibacterial therapy to improve the prognosis of patients with acute rheumatic fever and Sydenham’s chorea.
The literature review presented in the article serves as a foundation for understanding how group A streptococci affect immunity and inflammatory 
responses in the brain.
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Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) представ-
ляет собой инфекционно-аллергическое заболевание, 
вызывается бета-гемолитическим стрептококкам вхо-
дящие в группу А, диагноз ставиться критериями Ки-
селя-Джонса, которые включает: кардит, полиартрит, 
хорею Сиденгама, кольцевидную эритему и подкожные 
узелки. Хорея Сиденгама встречается примерно у 20% 
пациентов с ОРЛ[6]. Хорея Сиденгама (XС) — ауто-
иммунное заболевание центральной нервной системы 
после стрептококковой инфекции и является одним 
из основных клинических критериев диагностики 
острой ревматической лихорадки по критериям Кисе-
ля-Джонса [1, 2].

Как и поздние симптомы ОРЛ клинические симпто-
мы ХС обычно начинают отмечаться через 3 месяца 
и более после стрептококковой инфекции [2]. ХС—это 
нейропсихиатрическое расстройство, которое может 
проявляться эмоциональной лабильностью, тревогой, 
обсессивно-компульсивными симптомами, синдромом 
дефицита внимания и гиперактивности или тиками. Хо-
реические движения часто представляют собой нерегу-
лярные и нестереотипные непроизвольные движения. 
Кроме того, для ХС характерны некоторые другие не-
врологические симптомы, такие как гипотонус, мигрень, 
дизартрия, дисграфия и дистония языка [4,8,11]. Часто 
преобладают эмоциональная лабильность, тревожность, 
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гиперактивность наряду с невнимательностью, расстрой-
ствами настроения.

Эти гетерогенные проявления затрудняют диагностику 
ХС [9,10]. Подтверждение диагноза может быть достиг-
нуто лабораторным анализом, в частности, выявлением 
повышения титров маркеров воспаления (например, СРБ, 
СОЭ), антистрептолизина-О (АСЛО) и анти-ДНК-азы В. 
Изменения на электроэнцефалографии особого значения 
не имеют [11]. Однако они могут быть полезны в диф-
ференциальной диагностике.

Детские аутоиммунные нервнные расстройства, свя-
занные со стрептококковой инфекцией (PANDAS) имеют 
тот же механизм, что и XС, но PANDAS не требует про-
филактики пенициллином. Поэтому важно различать их.

Недавние исследования показали, что антитела при 
заболевании распознают лизоганглиозид и эпитоп стреп-
тококка группы А, N-ацетилглюкозамин [2,7]. Монокло-
нальные антитела (мАт) при хорее Сиденгама показали 
мимикрию между лизоганглиозидом и углеводным эпи-
топом стрептококка группы А (молекулярная мимикрия). 
Антитела, присутствующие при педиатрических аутоим-
мунных нервно-психических расстройствах (PANDAS) 
отличаются от антител, наблюдаемых при хорее [2].

XС связан с антителами против β-гемолитических 
стрептококков группыA, которые взаимодействуют 
с внеклеточной поверхностью нейронов или внутрикле-
точными (цитоплазматическими или цитоскелетными) 
антигенами.

Считается, что основной первичной мишенью для 
антител при XС должны быть дофаминовые рецепторы 
(D1 и D2) [3,8,9], но перекрестно-реактивные антитела 
связываются с лизоганглиозидом GM1 центральной нерв-
ной системы [17] и цитоскелетным белком тубулином 
[10,11]. Несмотря на отсутствие специфического эпи-
топа, идентифицированного на нейрональных клетках, 
предполагается, что механизм, вызывающий неврологи-
ческие симптомы, включает измененную нейрональную 
передачу сигналов посредством активации кальций-каль-
модулин-зависимой протеинкиназы II (CaMKII) [2, 7, 8]. 
Недавние исследования показали, что IgG в XС нацелены 
на группу перекрестно-реактивных антигенов в голов-
ном мозге [10]. К ним относятся лизоганглиозиды, и они 
также нацелены на тубулин, внутриклеточный белок, 
распространенный в головном мозге. Было показано, 
что антитела реагируют с дофаминовыми рецепторами 
D1 и D2 и подают сигнал к ним [3], IgG также передает 

сигналы нейронным клеткам и активирует CaMKII, важ-
ную сигнальную молекулу в головном мозге, перекрест-
но-реактивные антистрептококковые антитела вызывают 
избыточную выработку дофамина нейронами. клеток 
базальных ганглиев, что приводит к хорее.

Основными клиническими проявлениями ревматиче-
ской хореи являются различные симптомы, к которым 
относятся: хореические гиперкинезы; мышечный гипо-
тонус; нарушение статики и координации; вегето-со-
судистая дистония; эмоциональная лабильность [4, 5].

Также важно дифференцировать поражения нервной 
системы при ревмахореии от синдрома PANDAS [5,9]. 
S.E.Swedo и др. впервые ввели синдрома в 1998 году. 
[2, 9]. Диагностическими критерия синдрома PANDAS 
это обсессивно-компульсивные расстройства и/или тики 
(навязчивые мысли, навязчивые действия); дебют забо-
левания в препубертатном периоде; повышение титра 
АСЛО и антистрептококковой ДНКазы; изменения не-
врологического статуса.

Стрептококковая инфекция не всегда подтверждается 
при изолированном хорее. в ряде исследований это объ-
ясняется поздним проявлением симптомов хореи [5-7]. 

Несмотря на значительное снижение заболеваемости 
ревматизмом, проблема сохраняет свою актуальность. 
При этом можно показать факторы, которые могут 
привести к росту заболеваемости. К этим факторам 
относятся социально-экономические факторы, задерж-
ка своевременной диагностики и адекватного лечения 
стрептококковой инфекции в учреждениях первичного 
звена, опоздание вторичной профилактики. 

Своевременная и точная антибактериальная терапия 
приводила к быстрому спаду симптомов со стороны 
нервной системы [15, 29]. Однако при ревматической 
хорее болезнь начинается подостро, синдром PANDAS 
имеет острое внезапное начало с выраженным синдро-
мом [29,30]. Изменение наблюдается в лимбической си-
стеме, базальных ганглиев, стриатума и хвостатого ядра, 
это связано с переизбытком дофамина [29,30]. 

Вывод. Таким образом, ОРЛ сохраняет актуальность 
в педиатрии. Наиболее трудным для дифференциальной 
диагностики проявлением ревматизма является хорея, 
особенно ее изолированный тип. Хорея является третьей 
по частоте формой ревматизма, и, по нашим данным, хо-
рея достоверно чаще встречается при ревматизме у детей 
с неврологическим анамнезом.
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