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REUMATISMUL ARTICULAR ACUT (RAA)
Criterii de diagnostic si tratament
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REZUMAT

Lucrarea abordeaza RAA la copil sub diversele sale
aspecte: epidemiologie, criterii de diagnostic (manifestari
majore, manifestari minore, dovada infectiei streptococice,
patogenie, tratament, profilaxie, dispensarizare).

Sunt prezentate principalele mutatii survenite in
evolutia naturala a bolii, sunt trecute in revistd exceptiile
de la criteriile Jones intélnite n aceasta boald, cu referire
in special la coree si cardita nedureroasa. Un spatiu
important este acordat actualitatilor privind patogenia bolii,
rolul factorilor imuni si genetici. Tratamentul este prezentat
sub toate aspectele, insistdndu-se asupra tratamentului
antiinfectios si a celui antiinflamator, acesta din urma
adaptat formelor clinice de boala si gradului de severitate
a carditei.

Problemele de profilaxie puse in discutie se refera la
prevenirea primului atac si la preintampinarea recidivelor.
in incheiere este prezentati dispensarizarea bolnavilor
de RAA.

Cuvinte cheie: Reumatism articular acut; criterii
clinice; tratament; copil.

ABSTRACT
Acute Rheumatic fever.
Clinical manifestations and therapy

This article reviews epidemiology, clinical
manifestations (major manifestations, minor manifestations
and documentations of an antecedent streptococal
pharyngitis), pathogenesis tratament and prophylactic
therapy of acute fever. A description is given of the
principal mutations in the natural evolution of the disease,
emphasizing the increase in the incidence of mild forms
and especialy of forms with a subclinical symptomatology.

Consistent arguments are brought lending support to
the streptococcal etiology of the disease.

Pathogenesis of acute rheumatic fever is also
discussed including the relevant immunologic data and
genetic factors.

The authors present the clinical aspects of the disease,
its manifestations, especially cardiac, with the sings and
symptoms characteristic of affection of the endocardium,
myocardium and pericardium. Rheumatic carditis are
classified according to the degree of gravity.

The therapy includes various aspects of the
antiinfectious and antiinflamatory therapy, the latter being
adapted to the clinical from of the disease and the degree
of gravity.

The prophylactic therapy refers to prevention of the
first attack and the prevention of recurrences.

Key words: Acute rheumatic fever;
manifestations; therapy; child.

clinical

Conform definitiei elaborate in 1996 de un comitet de
experti OMS, definitie adoptatd apoi si de Asociatia
Americana de Cardiologie, RAA este o ,boalad ce reprezinta
o complicatie nesupurativa a unei infectii cu streptococi din
grupa A si care poate avea una sau mai multe din
urmatoarele manifestiri majore: poliartritd, carditd, coree,
noduli subcutanati, eritem marginat. Bolnavul este expus la
recaderi, datorate reinfectiei streptococice, ce pot agrava
leziunile cardiace preexistente®.

Procesul inflamator in RAA intereseazi cateva arii,
incluzand tegumentele, tesutul sinovial si creierul, dar
efectul potential asupra cordului si dezvoltarea ulterioard a
carditei reumatice dau acestei afectiuni o importanta
particulara (Warren RW. si col., 1994).

1. Criterii de diagnostic

Manifestarile clinice ale RAA au fost identificate inca
din secolul al XIX-lea, cind boala era foarte raspanditi; ele

au fost grupate de Cheadle (1889). Poynton (1925) defineste
principalele manifestiri ale RAA, iar Jones (1944) enunta
criteriile de diagnostic. Aceste criterii au suferit ulterior
modificari si revizuiri (1955, 1965, 1984, 1992).

Criteriile actuale de diagnostic ale atacului initial de
RAA sunt prezentate in tabelul I.

Tabelul I - CRITERIILE DE DIAGNOSTIC
ALE UNUI ATAC INITIAL IN RAA (1992)

(@ Manifestani majore
Cardita

Poliartrita

Coreea

Eritemul marginat
Nodulii subcutanati

@® Manifestiri minore
Febra
Artralgiile
Intervalul PR prelungit
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Reactantii de faza acutd crescuti
VSH sau proteina C reactivd

& Dovezi ale unei infectii anterioare cu streptococ
giup A
Exsudatul faringian pozitiv sau teste rapide pentru
antigenele streptococice
Titrul anticorpilor antistreptococici crescut sau in
crestere

Pentru diagnostic sunt necesare doui criterii majore
sau un criteriu major si doud minore impreuni cu dovedirea
infectiei streptococice recente,

Unii copii prezintd simptome articulare dupi o faringitd
streptococica dovedita, fard a indeplini criteriile Jones. Acesti
copii sunt inclusi in grupul de boli poststreptococice, in
cadrul cirora RAA este numai una din afectiuni.

2. Epidemiologie

Crescutd la inceputul acestui secol, incidenta RAA a
scdzut ulterior in societdtile industrializate si apoi a scdzut
rapid o datd cu introducerea de rutind a penicilinei dupi
al Illea rizboi mondial.

Intr-adevar, la inceputul anilor ’80 RAA parea si fi
disparut (Land M.A. si col., 1983). Incepéind din 1987 apar
o serie de publicatii care dovedesc o crestere importantd a
incidentei RAA in diverse zone geografice din SUA (Congeni
B. si col., 1987; Hosier D.M. si col., 1987; Veasy L.G. si col.,
1987; Wald E.R. si col.,, 1987; Westlake R.M. si col,, 1990).

In plus, desi initial boala era intalnitd traditional la copiii
din zonele urbane supraaglomerate, cu acces redus la
asistenta medicald, multe din cazurile noi afecteazi copiii
din zonele suburbane, neaglomerate, cu acces la ingrijirile
medicale.

In general, tendinta inregistrati in evolutia naturali a
bolii in cele mai multe tiri ale lumii, inclusiv in tara noastri,
constd in transformarea sa semiologici. Fenomenul
dobandeste, in conditiile actuale, o deosebitd insemnitate,
in masura in care boala devine tot mai putin tipica si tot mai
greu de recunoscut clinic, cel putin in unele dintre cazuri.

Astfel, formele poliarticulare de RAA, tipic fluxionare,
bine cunoscute din descrierile clasice, au devenit in prezent
foarte rare. Multe dintre formele articulare de RAA tind si
evolueze ca oligoartrite sau chiar ca monoartrite (in
conditiile in care clasicile criterii Jones pretindeau afectarea
a cel putin doud articulatii pentru afirmarea diagnosticului
de artritd). Un numir din ce in ce mai mare de cazuri
evolueazd in prezent cu manifestiri articulare minore
(artralgii) sau chiar in absenta manifestirilor articulare
(coree, carditid reumatismald). Nodulii subcutanati Meynet
ca si eritemul marginat au devenit atit de rare incit multi
autori pretind excluderea lor din criteriile majore de
diagnostic.

3. Manifestari clinice

3.1. Manifestéri majore

Criteriile majore Jones sunt cardita, artrita, coreea,
eritemul marginat si nodulii subcutanati (Special Writing
Group of the Committe on Rheumatic Fever, Endocarditis,
and Kawasaki Disease of the Council on Cardiovascular

Disease in the Young of the American Heart Association:
Guidelines for the Diagnosis of Rheumatic Fever: Jones
Criteria, 1992 Update. Gaarth WH Section Editor. JAMA,
1992, 268, 2069-2073).

Cardita. Cardita constituie in RAA cea mai importanti
manifestare, intrucat este singura care angajeaza
prognosticul bolnavului, in special prin sechelele valvulare
pe care le produce. Cardita apare cu o frecventd medie de
40% din cazuri la primul puseu reumatismal. Prezenta carditei
la primul puseu indicd un risc major de o noui carditi la
puseurile urmdtoare, in timp ce absenta carditei la primul
puseu indicd un risc ulterior de carditd practic nul. Intre
carditd si artritd nu existd nici o relatie de proportionalitate;
se explicd astfel existenta unui important numair de cardite
izolate, dintre care unele riman nediagnosticate (cardite
~pierdute”), acestea traducéndu-se la distantd prin leziunile
valvulare ciirora le dau nastere (dupa Stolerman, majoritatea
carditelor reumatice evolueazd in absenta unor manifestiri
cardiace evidente). In cadrul unui epised acut de RAA,
cardita se constituie in marea majoritate a cazurilor precoce
(in 75% din cazuri din prima saptimand), iar absenta
acesteia, in primele doud sdptimani, face putin probabila
aparitia sa ulterioara. Desi histologic in majoritatea cazurilor
ar fi vorba de o pancarditi, analiza semiologicd permite
schematic separarea unor semne si simptome de endocarditi,
miocarditd sau pericardita.

Afectarea valvulari duce la carditi reumatismala cronica.
Valva mitrald este cel mai frecvent afectatd ducéind la
regurgitare si suflu sistolic apical, uneori poate fi auzit un
suflu apical mezodiastolic. Regurgitarea aortica apare in
cazul afectarii valvei aortice si poate fi prezentd singurd sau
in asociere cu regurgitarea mitrali. Regurgitarea aortica
se manifestd printr-un suflu diastolic bazal.

Miocardita se manifestd initial cu tahicardie si poate
progresa spre insuficientd cardiacd congestiva.

Pericardita, manifestatd in aproximativ 10% din cazurile
de RAA, se traduce prin durere toracicd anterioard, care
este mai accentuati in clinostatism decét in ortostatism. La
auscultatie, zgomotele cardiace pot fi asurzite, putind fi
prezenta frecdtura pericardicd; frecvent aceasta este
intermitentd. Frecétura pericardicd poate fi atit de intensd
incat ,sa acopere” anomaliile valvulare, ducand la confuzii
de diagnostic.

Se disting trei grade de severitate ale carditei reumatice
(tabelul II) a ciiror separare este importanta in special in
individualizarea tratamentului antiinflamator.

Tabelul II - CLASIFICAREA CARDITEI
REUMATICE 1IN FUNCTIE DE
SEVERITATE (modificat dupd Hayem si
Donneve, 1974)

Cardite usoare
® Volum cardiac normal si absenta semnelor de
insuficienta cardiaca
@® Prezenta de sulfuri: sistolic sub 3/6; diastolic sub
2/6, in absenta semnelor periferice de insuficienti
aortica
@ Pericardita izolata

Cardite moderat severe
@ Volum cardiac usor marit chiar si dupa episodul
acut, insd fird semne de insuficientd cardiaci
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@ Sulfuri intense ce persistd dupa episodul acut si
traduc o ,regurgitare” importanta

Cardite severe
® Cardiomegalie importantd ce persistd dupa
episodul acut
@ Insuficientd cardiacd la un moment dat
@® Sulfuri intense, persistente (insuficientd mitrala,
aorticd sau mitro-aortica)

Artrita. Artrita este cea mai comunid manifestare in
RAA, in cele mai multe cazuri fiind prezentd la primul
puseu, in aproximativ 3/4 din cazuri. Frecventa artritei in
cadrul RAA este cu atit mai mare cu céit varsta copiilor
este mai mare (rarele cazuri de RAA ce apar sub vérsta de
5 ani realizeazi frecvent aspectul de carditd izolati: forme
abarticulare).

Afectarea articulard se poate manifesta sub doua forme:
® poliartritd (afectarea a cel putin doui articulatii asa cum
cereau vechile criterii Jones); ® monoartrita (ce reprezinta
10-25% din totalitatea manifestirilor articulare majore ale
RAA). Ca localizare sunt afectate preferential articulatiile
mari (genunchi, gleznd, cot, radiocarpiand, scapulo-hume-
rald, mai rar coxofemurald), desi rareori pot fi afectate si
articulatiile mici (interfalangiene, temporomandibulare,
intervertebrale).

Caracteristica artritei din RAA este evolutia fluxionara,
saltantd, migratorie. Articulatia este tumefiatd, cu reliefuri
sterse, tegumentele supraiacente sunt rozate, calde. In
cavitatea articulard poate exista o mici cantitate de lichid
ce destinde fundurile de sac ale capsulei articulare.
Articulatia este dureroasa spontan si la mobilizare (impotenta
functionald), predominant matinal. Fiecare articulatie
afectatd prezintd semne inflamatorii timp de 2-3 zile, pana
la o siptiména, dupi care tumefactia retrocedeaza spontan,
fiind prinse in continuare alte articulatii, de obicei asimetric
localizate. Chiar in cazurile netratate, rareori artrita din
RAA persistd peste 4 saptamani. Boala distructiva (artrita
Jaccoud) poate fi observati la pacientii cu atacuri multiple,
recurente (Zwaifler N.J., 1962).

Coreea Sydenham. Coreea Sydenham, cu aparitie in
trecut la 50% din pacientii cu RAA (Poynton EJ., 1925), este
in prezent o manifestare putin obisnuita. Coreea acuta poate
evolua, in functie de relatia temporald cu atacul de RAA, in
urmitoarele trei modalititi diferite: coreea reumatica (coreea
simptom), coreea izolatid-inflamatorie, coreea purd. Este
intAlnitd in special la fete, in perioada prepubertard. Tabloul
clinic cand este complet (eventualitate rard in prezent)
asociazd urmitoarele manifestdri: miscarea coreica
(involuntard, rapidd, aritmica, ilogica, de obicei bilaterald,
rar unilaterald - hemicoree, putand interesa toate segmentele
corpului - fata, trunchiul, membrele -, cu accentuare
emotipnald si intentionald si disparitia in somn), alaturi de
care se constatd hipotonie, tulburdri de coordonare
cerebeloasd, semne piramidale (uneori), tulburari psihice
(iritabilitate, apatie, crize nemotivate de ras si plans, tulburdri
de atentie etc.).

Coreea este adesea o manifestare tardiva si deci poate
fi 0 manifestare izolata. In aceste conditii vor trebui excluse
alte cauze de coree cum ar fi LES sau coreea Huntington
(Warren RW. si col, 1994).

Adevirata importanta a coreei Sydenham rezida de fapt
in marea frecventd a cazurilor in care se asociaza afectarea
cardiaca (intre 18 si 50% din cazuri); aceasta asociere impune
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aplicarea unui tratament corect si unei profilaxii sistematice
(orice coree acutd va fi tratatd ca un puseu acut de RAA).

Evolutia coreei, in absenta altor manifestdri reuma-
tismale, este afebrild gi, in absenta tratamentului, are o
duratd de 7-8 sdptaméni; vindecarea este totdeauna
completd. Sub tratament, disparitia manifestarilor se obtine
in 1-2 siaptimani.

Nodulii subcutanati Meynet. Ca si eritemul marginat,
nodulii subcutanati au devenit o manifestare clinicad
exceptional de rard in RAA, motiv pentru care unii autori
considerd cii aceste manifestiri si-au pierdut semnificatia
de criterii majore ale diagnosticului. Nodulii subcutanati
sunt o manifestare tardivd a atacului acut de RAA (apar la
cateva sdptamani de la debutul atacului acut); semnifici o
forma severi de boald, sunt observati dupd mai multe atacuri
acute de RAA, in prezenta unei cardiopatii constituite. Clinic
se prezintd sub forma unor noduli de 0,1-1 cm diametru,
sunt durerosi, duri, neaderenti la tegumente si se localizeaza
tipic pe suprafetele de extensie ale unor articulatii (coate,
genunchi, corpi vertebrali), la nivelul occiputului, de-a lungul
tendoanelor extesoare ale mainilor si picioarelor. Evolutia
spontana este lentd, nodulii putind persista saptamani sau
luni; sub tratament corticoid dispar mai repede.

Eritemul marginat. Este o manifestare rara, aparand
in cel mult 10% din cazurile de RAA. Rash-ul este fugace si
constd in aparitia initiald a unor placarde eritematoase (cu
nuanta rozata), usor proeminente, care pilesc in zona
centrald, cipitand prin confluentd un aspect serpiginos ,in
harta geografica“, ce poate acoperi suprafete intinse. Aceste
elemente cutanate sunt migratorii, nepruriginoase,
neindurate, dispar la vitropresiune si sunt fugace, disparand
in decursul catorva ore (mai rar zile). Ele pot recidiva cu
intermitentd, timp de mai multe siptimini sau luni.

3.2. Manifestiri minore

Manifestirile clinice minore ale RAA cuprind febra si
artralgiile. Acestea sunt simptome nespecifice, care sunt
frecvent prezente si in alte afectiuni. Febra este persistenta,
de obicei variind intre 38-39°. Artralgiile sunt definite ca
dureri articulare fira manifestari obiective.

Manifestarile de laborator care sunt, de asemenea,
considerate manifestiri minore, includ prezenta reactantilor
de fazd acutd, in special VSH si proteina C-reactiva, cu
valori ridicate, si prezenta intervalului PR prelungit pe
electrocardiogrami (ECG).

Trebuie subliniat cd VSH continud si reprezinte unul
dintre argumentele biologice de bazd ale diagnosticului de
RAA prin fiabilitate si simplitate, valorile sale depasind in
mod caracteristic, in aceste cazuri, 50 mm/ora (de regula
peste 70 mm la prima ord si 100-120 mm la 2 ore). Valorile
VSH sunt concordante cu hiperfibrinemia.

Prelungirea intervalului PR pe ECG (la copilul de varsta
scolard la valori de peste 0,18 sec., cand alura ventriculara
este sub 90 bitii/min. si peste 0,16 sec., cand alura depaseste
90 batdi/min.) defineste blocul AV de gradul . Prin frecventa
cu care acesta se intalneste in RAA (desi fard a fi specific)
a fost inclus in cadrul criteriilor minore de diagnostic. Se
intilneste in 30-40% din cazurile de RAA. Sub tratament
prelungirea intervalului PR dispare rapid. Cea mai bund
dovadi ci este vorba de o anomalie nespecificd consta in
aceea ca alungirea intervalului PR poate fi intilnita la 2-5%
din copiii sidnatosi si mult mai frecvent intr-o serie de
afectiuni cum sunt bolile infectocontagioase, cardiopatiile
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congenitale, cardiomiopatiile cronice etc.

3.3. Dovada infectiei streptococice

in mod traditional se considera ca pacientii cu doud
manifestiri majore sau cu o manifestare majord si doui
minore au RAA.

Demonstrarea prin mijloace de laborator a unei infectii
streptococice recente este consideratd criteriul obligatoriu
pentru sustinerea diagnosticului de RAA. Practic nu exista
RAA fara antecedente streptococice recente.

Dovada infectiei streptococice se face prin culturi pentru
streptococul grup A din exsudatul faringian si prin
determinarea anticorpilor antistreptococici.

Exsudatul faringian poate identifica pacientii cu faringita
streptococicd recentd, dar trebuie avute in vederea doui
aspecte. Primul este’ acela cd numai 25% din pacientii cu
RAA au culturi faringiene pozitive pentru streptococul grup
A. Al doilea aspect este cd o culturd faringiand pozitiva
poate reflectd mai curdnd starea de purtitor cronic faringian
decat o infectie acutd cu streptococ grup A. Trebuie
mentionat, de asemenea, ca rata relativ crescuti de rezultate
fals negative ale testelor rapide de detectare a antigenelor
streptococului grup A limiteaza utilizarea acestor teste in
diagnosticul RAA,

Dintre elementele clinice scarlatina in antecedentele
recente are o valoare superioard izoldrii streptococului din
faringe (posibilitatea purtitorilor sinatosi).

Determinarea anticorpilor antistreptococici aduce
dovada imunologicd a infectiei streptococice recente. Din
motive de simplitate, cel mai larg utilizati este determinarea
titrului ASLO (antistreptolizina ,0“). Cea mai buna dovada
a unei infectii streptococice recente ce poate fi obtinuti prin
determinarea titrului ASLO este demonstrarea cresterii in
dinamica a nivelului sdu seric (mai multe determiniri
succesive).

Se va tine seama ca valorile normale ale ASLO variazi
in limite largi cu vérsta, aria geograficd, anotimpul si alti
factori. Pentru Bucuresti valoarea maximi normala la copiii
de varstd scolard este de 333 u. Todd. Unele studii
evidentiazi ca aproximativ 60% din bolnavii cu RAA au un
titru ASLO de peste 500 u. Todd si aproximativ 80% se
situeazd la valori mai mari de 250 u. Todd.

Pentru nevoile practice curente, trebuie retinut ci valori
unice ale ASLO, care la scolar sunt crescute la 400-600 u.
Todd sau peste, trebuie considerate suficiente pentru
stabilirea diagnosticului retroactiv al unei infectii
streptococice produse recent. Dinamica ASLO dupd o angini
streptococicd se caracterizeaza prin cresterea titrului dupi
2-3 saptamani de la debutul infectiei, atingerea unei valori
maxime in a 5-a siptdmana si sciderea ulterioari lentd a
titrului intr-un interval lung de timp, de pand la 6-12 luni.
Antibioticoterapia instituiti precoce face ca titrul ASLO s3
creascd mai putin, iar corticoterapia determini revenirea
mai rapida a nivelurilor serice la limite normale,

Pentru ASLO existd atét valori fals pozitive, cat si fals
negative. Valori fals pozitive se pot inregistra in hiperlipemii
de diferite origini (sindrom nefrotic, sindrom de colestaza
s.a.), precum si in hipergamaglobulinemiile monoclonale
cum este, de exemplu, in mielomul multiplu. Valorile fals
negative se refera la faptul ca titrul ASLO riméane normal
in pana la 20-25% din totalul infectiilor streptococice. Tocmai
pentru astfel de situatii se foloseste determinarea serici a
altor anticorpi antistreptococici, prin care creste sansa

diagnosticului virtual la 100% din cazuri. Dintre acesti
anticorpi, determindrile de antistreptokinaza (ASK) si
antistreptohialuronidaza (ASH), desi utilizate, riman greu
de interpretat, ca urmare a dificultitilor de standardizare
a metodelor de lucru. Mai fidele sunt determindrile unor
anticorpi cum sunt antidezoxiribonucleaza B (anti-DN-aza
B), antidifosfopiridin-nucleotidaza (anti-DPN-aza) si
antinicotinamid-adenin-dinucleotidaza (anti-NAD-aza).
Utilizarea concomitenta a mai multor dintre aceste explorari
imunologice creste sansa diagnosticului etiologic si devine
necesara mai ales in cazurile in care titrul ASLO este in
limite normale, sau este neconcludent, ca in coree in care
ASLO este deseori normal. Cand se determind 3 tipuri de
anticorpi cel putin unul dintre ei va fi crescut la 95% din
pacientii cu RAA. Testul anti-DN-aza B este bine standardizat
si fidel si trebuie utilizat daca testul ASLO initial este negativ.
Testul Streptozyme este un test de aglutinare pe lami
pentru detectarea simultand a mai multor anticorpi. Acest
test este mai putin fidel decdt misurarea individuald a
anticorpilor si nu trebuie sd se puni bazd exclusiv pe el
{Gerber M.A. si col.,, 1987).

3.4. Exceptii de la criteriile Jones

Cei mai muti pacienti cu RAA pot fi evaluati corect prin
aplicarea criteriilor Jones. Exceptiile de la aceasta afirmatie
sunt copiii cu coree si carditid nedureroasi in conditiile in
care aceste manifestiri sunt izolate. Frecvent, dovezile
serologice ale infectiei streptococice in antecedente, pot
lipsi, titrul anticorpilor antistreptococici crescuti la debut
putand si revind la valori normale. Prin urmare, coreea
izolatd este consideratd secundard RAA, numai dupi ce au
fost excluse alte cauze. Ocazional, cardita din RAA este
nedureroasa si usoard, asociatd cu unele semne nespecifice
ca astenia, anorexia si febra mica. Ca si in cazul coreei
izolate, dovezile care sustin o infectie streptococici anterioara
in acest caz pot si nu mai fie necesare, diagnosticul de RAA
fiind stabilit dupd excluderea altor cauze de carditi.

4. Patogenie

Asocierea RAA cu infectia streptococica este certd. Daca
este unanim admis ca etiologia RAA este streptococici,
patogenia sa nu este deplin elucidatd. Datele imunologice
sugereazd cd anumiti indivizi produc anticorpi fatd de
componentele streptococului; acestia reactioneazi incrucisat
cu tesuturile normale, producand boala.

Anticorpii antistreptococici (a se vedea mai sus) sunt
numai o parte din raspunsul imunologic observat la pacientii
cu RAA. Au fost identificati si alti anticorpi formati impotriva
a o parte din celulele capsulei, peretelui si a membranei
celulare a streptococului.

Unii dintre acestia reactioneazd incrucisat cu diferite
tesuturi umane si pot juca un rol in patogenia bolii (Ayoub
EM. si col, 1986). S-a demonstrat cd anticorpii fati de
proteina M din peretele celular al streptococului reactioneazi
incrucisat cu membrana sarcolemicad a miocardului uman
(Cunningham M.W. si colab, 1984). De asemenea, anticorpii
fata de polizaharidele din peretele celular al streptococului
reactioneaza incrucisat cu tesutul valvular cardiac uman
(Dudding B.A. si col.,, 1968). Un numir semnificativ dintre
pacienti cu coree Sydenham au anticorpi care reactioneazi
cu nucleii caudat i subtalamic din creier (Husby G. si col,,
1976). Acesti anticorpi pot fi absorbiti pe membrana
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streptococului grup A. in plus, s-au descris similaritati
antigenice intre {esutul sinovial si capsula streptococului
(Sandson J. si col.,, 1968).

Exista dovezi ca raspunsul celular la infectia streptococica
este anormal la pacientii cu RAA. Limfocitele pacientilor cu
RAA prezintd in vitro un rdspuns exagerat, fatd de antigenele
streptococice (Read S.E. si col.,, 1986). In plus, unele celule
mononucleare ale pacientilor cu RAA au actiune citotoxica
pentru celulele cardiace (Hutto J.H. si col,, 1980).

Raspunsurile la alte intrebari privind patogenia RAA
sunt mult mai putin clare. Persisti mai ales intrebarea de
ce unii indivizi dezvolta boala dupa o faringita streptococica
netratatd si altii nu.

S-au identificat factori genetici asociati RAA. Complexul
major de histocompatibilitate (the major histocompatibility
complex - MHC) pare sd joace un rol. In loc de o singuri
asociere a antigenului leucocitar uman (HLA), in grupurile
etnice au fost gasite, totusi, cu o frecventi crescutd, citeva
tipuri HLA specifice (Ayoub EM. si col., 1986).

In plus, s-a observat ci un alloantigen al celulelor B este
prezent cu o frecventd crescutd la pacientii cu RAA. Acest
antigen este gisit numai pe celulele B si pare sa fie
independent de MHC. Acest antigen este prezent, cu o
frecventa mare, la copiii cu RAA, indiferent de fondul etnic.

5. Tratament

5.1. Masuri de tratament igienodietetic

Repausul la pat. Este justificat in prezenta febrei si a
semnelelor de activitate ale bolii, in special a semnelor de
carditd reumatismala, care in functie de severitate, obliga
la pastrarea unui repaus prelungit intre 3 si 12 saptimani.
In formele de boala fira cardita, mobilizarea va fi precoce,
incepand din a doua sdptimand de boald.

Dupa vindecare, in absenta unei cardiomegalii
persistente nu sunt necesare restrictii in activitatea fizica,
exceptand sportul competitional.

Regimul dietetic. Trebuie sa fie complet si echilibrat,
hiposodat, bogat in fructe si vegetale. Pe toatd durata
corticoterapiei se indica un supliment de proteine, potasiu
(2,5 mg potasiu pentru fiecare 5 mg de Prednison) si de
calciu.

5.2. Tratamentul antiinfectios

Acesta are ca obiectiv eradicarea cat mai rapida a infectiei
streptococice faringiene. Antibioticul de electie este
Penicilina G, pe cale intramusculard, la 6 ore, timp de 10
zile, in doze zilnice de 800.000-1.200.000 u.i. la copilul sub
varsta de 10 ani si 1.200.000-1.600.000 u.i. la copii mai mari
si adolescenti.

O alternativa constd in administrarea de fenoximetil
penicilind (Penicilina V), timp de 10 zile, in doze de 125-250
mg de 3-4 ori pe z, ceea ce corespunde aproximativ la 1-2
th. de 400.000 u.i. de 4 ori pe zi (1 mg = 1695 u.i.). In cazul
alergiei la penicilina se recomandi administrarea de
eritromicind, per os, timp de 10 zile, in doze zlnice de 2540
mg/kg, fara a depasi 1 g/zi, fractionat in 4 prize.

Se foloseste si metoda de administrare de Benzatin
penicilind G, 1.200.000 u.., o singurd dati, intramuscular.
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5.3. Tratamentul antiinflamator

Tratamentul atacului acut de RAA se va efectua numai
in spital. Terapia antiinflamatorie trebuie instituita cat mai
curand posibil, cu aspirind sau corticoizi, in functie de
forma clinica.

Scopul terapiei antiinflamatorii este de a reduce sau
minimaliza leziunile inflamatorii cardiace constituite sau
initiale si de a permite obfinerea in final a unei vindecari
fard sechele sau cu minime sechele valvulare.

5.3.1. Tratamentul antiinflamator in formele
de RAA cu artrita

Artrita din RAA este foarte sensibild la salicilati
(Markowitz M. si col,, 1972).

In formele de RAA cu artriti se recomandi de aceea
administrarea de acid acetilsalicilic, in doze de 70-120 mg/
kg/zi, in patru prize zilnice, sub urmdrire clinica si biologica
atentd a eventualelor semne de intolerantd sau toxicitate.

Aparitia unor astfel de fenomene, ca si instalarea in
evolutie a unor manifestiri de carditd acutd reumatica, face
necesara inlocuirea aspirinei cu alte antiinflamatorii
nesteroidiene. Este recomandabil ca tratamentul cu aspirina
sa fie condus sub controlul periodic al salicilemiei, care
trebuie mentinutd in limitele terapeutice de 1525 mg/dl,
prin ajustarea posologiei (dozele necesare obtinerii unei
salicilemii eficace pot varia intre 90-120 mg/kg/z).

Pentru evaluarea necesitdtii continuirii terapiei
antiinflamatorii trebuie urmariti atat parametrii clinici, cat
si cei biologici (in primul rdnd VSH).

5.3.2. Tratamentul antiinflamator in formele
de RAA cu cardita

O serie de studii au urmarit eficacitatea glucocorticoizilor
in tratamentul RAA, dar putine din acestea au demonstrat
eficienta corticoterapiei (Markowitz M. si col,, 1972).

Cu toate acestea, in formele de RAA cu cardita,
corticoterapia este consideratd de cei mai multi autori
superioard administrarii de aspirini, atat ca efect
antiinflamator, cit si sub aspectul lipsei de toxicitate. Din
experienta noastrd, in formele de RAA cu carditi,
corticoterapia constituie alegerea cea mai importanta.

@ Tratamentul antiinflamator al carditei usoare. Se
recomanda corticoterapie timp de 6 saptiméani (3 saptamani
tratament de atac + 3 sdptamani terapie de reducere
progresiva a dozei).

Tratament de atac:

@ sub 30 kg greutate corporali: 2 mg/kg/zi
@ peste 30 kg greutate corporald: 70 mg/zi

Tratament de reducere progresivi a dozei: in decursul
urmitoarelor 3 siptdmani se reduce progresiv doza, pana
la oprire. Se continud aproximativ o lunad cu aspirina.

® Tratamentul antiinflamator al carditei moderat
severe. Se recomanda corticoterapie timp de 6-8 saptimani.

Tratament de atac: 3-4 saptimani

@ sub 30 kg greutate corporala: 2 mg/kg/zi
@ peste 30 kg greutate corporala 70 mg/zi

Tratament de reducere progresivi a dozei: 3-4
saptamani

Se continua cu aspirind pani la normalizarea VSH.

® Tratamentul antiinflamator al carditei severe. Se
recomanda corticoterapie timp de 812 saptimani.
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Tratament de atac: 4-6 saptamani
® sub 30 kg greutate corporald: 2 mg/kg/zi
@ peste 30 kg greutate corporald: 70 mg/zi
Tratament de reducere progresivi a dozei: 4-6
saptimani
In caz de ,rebound” la sciderea dozei se va reveni la
tratamentul anterior, cu continuarea acestuia pini la
amendarea fenomenelor clinice. La nevoie se va continua
pani la normalizarea VSH cu aspirind.

6. Profilaxie

Se disting doud situatii: profilaxia primara (a primului
episod de RAA) si profilaxia secundara (a unor noi ,atacuri®
la bolnavi cu RAA in antecedente).

6.1. Profilaxia primara

Profilaxia primului atac reumatismal vizeaza tratamentul
antiinfectios corect al scarlatinei si anginelor streptococice
(a se vedea 5.2).

Purtatorii sanatosi de streptococ beta-hemolitic grup A,
in exsudatul faringian, vor primi Penicilina V, timp de 6 zile
(1-2 tb. de 200.000 u.i. de 4 ori pe zi). Se apreciazi ci
purtatorii de streptococ nu fac RAA, dar pot avea un rol
epidemiologic.

6.2. Profilaxia secundara

a) Aceasta trebuie sa dureze timp de 5 ani de la ultimul
episod acut sau pand la implinirea varstei de 18 ani. La
purtitorii unor valvulopatii reumatismale, profilaxia va fi
individualizatd ca duratd de la caz la caz, in medie pani la
35 de ani, putind sa fie prelungitd toatd viata la subiectii
cu risc crescut de reinfectie streptococici.

b) Profilaxia se realizeaza prin administrarea sistematica
de Benzatinpenicilindi (Moldamin, Extencilline, Bicilline).
Pentru Moldamin se recomanda administrarea
intramusculari la intervale de 21 de zile a unor doze de
600.000 u.i. pentru copii cu greutate sub 30 kg si 1.200.000
u.i. la copii cu peste 30 kg.

In caz de alergie la penicilind se va recurge la
eritromicind in doza de 200 mg, de 2 ori pe zi (,Report of
the Committee on Infectious Diseases”, American Academy
of Pediatric, 1991).

¢) Orice angina streptococicii la un copil cu RAA in
antecedente si aflat sub profilaxie, va fi supusid unui
tratament terapeutic identic celui aplicat in profilaxia primara
(8:1.; 5.2).

d) La copiii cu artropatii streptococice, dar fard RAA, se
recomanda administrarea profilactici de penicilind, pentru
perioade limitate (1-2 ani) deoarece cei mai multi din acesti
copii au un risc relativ scizut de a dezvolta carditd si
deoarece, in majoritatea cazurilor, recurentele apar in acest
interval de timp. Unii specialisti recomanda tratament
profilactic cu penicilina, indefinit, copiilor cu artropatie
post-streptococica (Berrios X. si col, 1993).

e) In cazul pacientilor cu titrul ASLO crescut peste
valori normale, dar {ard modificari clinice sau teste
inflamatorii pozitive (VSH, fibrinemie, proteina C reactiva),
administrarea profilacticd de penicilind este controversati;
in timp ce unii autori o contraindicd, altii recomanda profilaxia
pana la normalizarea ASLO, plecind de la constatarea ca
din rindul celor cu titrul ASLO crescut, pe o perioada

prelungita, se recruteaza viitorii copii cu RAA sau GNA
poststreptococici.

7. Dispensarizare

Fostii bolnavi cu RAA, aflati sau nu in prezent sub
profilaxie, vor fi examinati sistematic, urmand ca la fiecare
control si se efectueze un examen clinic complet, ECG,
radiografie cardiopulmonara, VSH, ASLO, exsudatul
faringian.

Ritmul supravegherii medicale a bolnavilor cu RAA va
fi diferit dupd intervalul de timp scurs de la ultimul episod
acut si in functie de severitatea acestuia, dupa cum urmeaza:

@ In primii 5 ani de la ultimul atac acut:

a) Cazurile fird carditi:

- control periodic la dispensar, la interval de 2 luni;
- control periodic la cabinetul de specialitate din
policlinica, la interval de 6-12 luni.

b) Cazurile cu carditi

- control periodic la dispensar, lunar;
- control periodic la cabinetul de specialitate din
policlinica la 6 luni.

® Dupa 5 ani de la ultimul atac acut:

a) Cazurile fard carditi:

- control periodic la dispensar: o data pe an;
- control periodic la cabinetul de specialitate din
policlinica la 2 ani.

b) Cazurile cu carditi:

- control periodic la dispensar la 4 luni;
- control periodic la cabinetul de specialitate din
policlinica la 6-12 luni.

Dupi varsta de 16-18 ani pentru elevi, cei cu RAA sau
cu valvulopatii vor fi preluati din reteaua de pediatrie si
urmdriti de medicii de medicind generald si medicii
cardiologi.
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