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FEBRA REUMATISMALĂ LA COPIL. DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT

Ninel Revenco¹, dr. hab., conf. univ., Neli Mătrăgună² , dr. în medicină, conf. cercet., Silvia Foca¹, 
rezident, Anastasia Vangheli¹, rezident, USMF „Nicolae Testemiţanu”¹, IMSP Institutul de Cardiologie²

Febra reumatismală acută (FRA) este o maladie sechelară nonsupurativă a faringitei acute cu strepto-
coc din grupul A cu  afectarea cordului, articulaţiilor, sistemului nervos central, tegumentelor şi ţesuturilor 
subcutanate, cu tendinţă spre evoluţie cronică cu exacerbări şi consecinţe grave din motivele realizării cardi-
tei reumatismale sau cardiopatiei reumatismale cronice (leziuni valvulare cu sechele fi broase) [6, 7, 15, 16]. 
Factori de risc ai FRA se consideră a fi : nutriţia defi citară cu carenţă de vitamine C, A, D, calciu şi fosfor; pre-
dispoziţia ereditară; condiţiile insalubre de viaţă; colectivităţi aglomerate (şcoli, familii aglomerate cazate în 
spaţii restrânse); infecţiile streptococice repetate; variaţiile sezoniere (iarna, primăvara în paralel cu variaţiile 
sezoniere ale faringitei streptococice) [9]. Agentul cauzal al bolii este streptococul beta-hemolitic din grupul 
A, care are capacitatea de a sintetiza o varietate de antigeni. Morfopatologic, FRA este determinată de leziuni 
exudative şi proliferativ-granulomatoase. Leziunile exudative apar în procesul de degenerescenţă mucoidă cu 
afectarea vaselor, valvelor şi pericardului însoţite de edem, aglomerare limfocitară şi plasmocitară. Leziunile 
proliferativ-granulomatoase sunt reprezentate de nodulii Aschoff.  Evoluţia nodulilor Aschoff este în medie de 
4 luni. Din aceste considerente, tratamentul antiinfl amator precoce în fazele incipiente permite evitarea apari-
ţiei cicatricilor perivasculare sau depunerilor fi broase printre miofi brile. 

FRA are incidenţă sporită la copii cu vârstele cuprinse între 5 şi 15 ani, media vârstei la debutul bolii 
fi ind de 10 ani. În ultimii 80 de ani incidenţa FRA în SUA şi alte ţări industrializate a scăzut considerabil şi la 
momentul actual constituie 1 la 100.000 populaţie, în timp ce în ţările în curs de dezvoltare FRA şi cardiopatia 
reumatismală cronică rămân o problemă naţională. În Australia şi Noua Zeelandă incidenţa anuală a FRA con-
stituie 374 la 100.000. Aproximativ 60% din aceşti pacienţi în anii următori  dezvoltă cardiopatia reumatismală 
cronică [2, 10, 12]. 

Tabelul 1
Criteriile de diagnostic al FRA (criteii OMS 2002-2003 bazate pe criteriile revizuite Jones)

Categoriile de diagnostic Criterii
Episod primar de FRA 2 majore sau unul major şi 2 minore plus evidenţă de 

infecţie streptococică din grupul A
Recurenţă de FRA fără cardiopatie reumatismală cronică 2 majore sau unul major şi 2 minore plus evidenţă de 

infecţie streptococică din grupul A
Recurenţă de FRA cu cardiopatie reumatismală cronică 2 minore plus evidenţă de infecţie streptococică 

din grupul A
Coree reumatismală,
Debut insidios al carditei reumatice

Alte criterii majore sau fără evidenţă de infecţie 
streptococică din grupul A

Cardiopatie reumatismală cronică (pacient primar 
prezentat cu stenoză mitrală sau boală mixtă mitrală sau/şi 
boală aortală)

Nu sunt necesare alte criterii pentru diagnostic

Criterii majore: cardită, poliartrită, coree, eritem marginal, noduli subcutanaţi.
Criterii minore: clinice – febră, poliartralgie; paraclinice – majorarea indicilor reactanţi de fază acută 

(VSH, leucocite); ECG – extinderea intervalului PQ.
Evidenţă de infecţie streptococică în ultimele 45 de zile – majorarea titrului de ASL-O sau altor anti-

corpi antistreptococici sau cultură faringiană pozitivă sau test rapid pentru streptococ din grupul A sau scarla-
tina recent suportată.

Sindroamele clinice de bază (criteriile majore şi minore) ale FRA sunt:
Artrita9 : migratorie cu afectarea mai frecventă a articulaţiilor mari şi medii (genunchi, talocrurale, 

coate, radiocarpiene); infl amaţia articulară persistă de regulă 7 zile (rareori până la 2-3 săptămâni); artrita răs-
punde rapid la medicaţia salicilică; nu există sechele anatomice sau funcţionale ale artritei din FRA.  

Cardita9  (aproximativ 40% din pacienţi): disconfort uşor sau moderat în regiunea precardiacă, prezenţa 
semnelor de miocardită, endocardită, pericardită, pancardită; cardiomegalie; insufi cienţă cardiacă; diminuarea 
zgomotelor cardiace; apariţia sufl urilor (holosistolic apical, diastolic la mitrală sau aortală, tahicardie sinusală 
persistentă). Anatomic endocardita reumatică evoluează în 3 faze: infi ltraţie, organizare, cicatrizare. Instalarea 
leziunilor valvulare se semnalează în insufi cienţa mitrală timp de 2-3 săptămâni, în insufi cienţa aortală – 6 luni 
şi în stenoza mitrală – mai mult de 6 luni. Pericardita reumatică deseori se prezintă sub 2 forme: pericardita 
acută fi brinoasă şi pericardita exudativă. Pentru cardita reumatismală se recomandă utilizarea criteriilor de 
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diagnostic după Friedberg-Stoelerman, care presupune următoarele: apariţia sufl urilor organice, constatarea 
cardiomegaliei în puseu de FRA, apariţia exudatului pericardic, semne de insufi cienţă cardiacă.

Coreea minor9  (Sydenham, „St. Vitus dance”): mişcări coreiforme dezorganizate distale, hipotonie 
musculară, vorbire sacadată, dereglarea scrisului, instabilitate psihică şi fi zică, grimase, zâmbet „mască de 
piatră”, limba cu aspect de „sac de viermi”. Coreea are o perioadă de latenţă mai prelungită după o faringită 
streptococică – aproximativ la 8 luni, mai frecvent se notează la fetiţe în vârsta de 7-12 ani. Manifestările 
coreiforme dispar în somn. Frecvent mişcările coreice sunt unilaterale. Durata tulburărilor coreice este de 2-3 
săptămâni, în cazuri grave poate fi  de 3-4 luni. Pot apărea acutizări ale semnelor clinice ale coreei.

Eritemul inelar (marginal, Leiner9 ): apare rar în 3-5% cazuri, este specifi c pentru FRA, prezintă eri-
tem evanescent, non-pruritic, roz, frecvent pe trunchi, părţile proximale şi niciodată pe faţă,  cu diametrul de 
1-3 cm, cu margini serpiginoase. Eritemul marginal apare în perioada de debut  al bolii şi este prezent numai 
la pacienţi cu cardită. 

Nodulii subcutanaţi9 : apar pe suprafaţa extensorie a articulaţiilor coatelor, genunchilor, interfalan-
giene, scalp, procesus spinosus al vertebrelor lombare sau toracale. Nodulii sunt consistenţi, nedureroşi,  cu 
diametrul în jur de 2 cm, apar frecvent peste 2 sau 3 săptămâni de la debutul febrei. Nodulii subcutanaţi se 
consideră markerul severităţii carditei. 

Febra9 : este prezentă în 90% cazuri, fi ind mai înaltă de 39°C, şi se menţine aproximativ o săptămână; 
în coree febra poate absenta;

Artralgia9 : nu se va lua în consideraţie în prezenţa artritei;
Prelungirea intervalului PR9 : nu se va lua în consideraţie în prezenţa carditei.
Dureri abdominale9 : sunt notate în perioada de debut al FRA, fi ind rezultatul infl amaţiei vaselor mez-

enteriale (vasculita mezenterială) şi care pot mima clinica apendicitei acute.
Epistaxis9 .

În funcţie de prezentarea clinică, exprimarea criteriilor majore sau minore, este necesar diagnosticul di-
ferenţiat cu următoarele maladii: artrita juvenilă idiopatică; lupus eritematos sistemic; artritele reactive, în spe-
cial artrita reactivă poststreptococică; artrita septică; leucemia acută la debut; miocardita de etiologie virală.

Investigaţiile paraclinice obligatorii pentru FRA sunt: teste pentru evidenţierea infecţiei streptococice; 
teste pentru determinarea activităţii bolii şi supravegherea evoluţiei bolii; teste şi proceduri pentru determina-
rea implicării în proces a aparatului cardiovascular, organelor interne şi efectuarea diagnosticului diferenţiat.

Teste pentru evidenţierea infecţiei streptococice:
 Culturile luate din exudatul faringian înaintea tratamentului cu antibiotice pentru izolarea streptoco-• 

cului beta-hemolitic, grup A, permit confi rmarea faringitei streptococice; aprecierea anticorpilor antistreptoco-
cici permite confi rmarea infecţiei cu streptococ, se va  repeta la interval de 2 săptămâni; teste uzuale în clinică 
pentru determinarea anticorpilor antistreptococici – antistreptolizina O (ASL-O), antidezoxiribonucleaza B 
(anti DNA-aza B), antistreptokinaza, antihialuronidaza. 

Teste pentru determinarea activităţii bolii şi supravegherea evoluţiei bolii:
 Hemograma, VSH, trombocitele; proteina c-reactivă; fi brinogenul; proteina totală şi fracţiile proteice; • 

sumarul urinei; în situaţii speciale – tropomiozina.
Teste şi proceduri pentru determinarea implicării în proces a aparatului cardiovascular, organelor 

interne şi efectuarea diagnosticului diferenţiat:
 Radiografi a cardiopulmonară standard permite aprecierea dimensiunilor cordului şi posibilei pneu-• 

monii reumatice;
 Electrocardiografi a permite depistarea tulburărilor de ritm posibile în FRA (tahicardia sinusală, bloc • 

AV gradul I, II sau III, tahicardia atrială), depistarea modifi cărilor ST-T, lărgirea QRS, inversia undei T;
 Ecocardiografi a bidimensională completată cu examenul Doppler permite stabilirea diagnosticului de • 

cardită, prezenţei regurgitaţiilor mitrale şi/sau aortale, prezenţa lichidului pericardic; 
 Ultrasonografi a organelor interne şi rinichilor în prezenţa durerilor abdominale va permite evidenţie-• 

rea semnelor posibilei nefrite poststreptococice. 
Principiile de tratament al FRA 

 Repausul la pat este necesar pentru bolnavii cu cardită severă şi insufi cienţă cardiacă şi se va menţine • 
până la compensarea cardiacă. La copii cu artrită, fără cardită, repausul la pat este indicat până la ameliorarea 
simptomelor, apoi se trece la repaus relativ până la dispariţia semnelor de activitate a procesului reumatismal. 
După soluţionarea procesului acut, nivelul activităţii fi zice va depinde de starea cordului;

 Dieta cu restricţii în lichide şi hiposodată (în prezenţa semnelor de IC), cu aport sporit de potasiu şi • 
microelemente, cu un conţinut proteic normal pentru continuarea creşterii şi dezvoltării copilului. În prezenţa 
febrei cantitatea de lichid trebuie să atingă 2500 – 3000 ml/zi pentru acoperirea pierderilor cauzate de febră. 
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Tratament cu antibiotice: 
Start cu Penicilină V pentru minim 10 zile, oral 250 mg 2-3 ori pe zi timp de 10 zile sau Amoxicilină 

1-1,5 g în 24 ore la copii mai mari de 12 ani şi 500-750 mg în 24 ore la copii de 5-12 ani timp de 10 zile, apoi 
Benzatin penicilină G 600.000 pentru copii cu masa corporală mai mică de 27 kg sau Benzatin penicilină G 1.2 
mln pentru copii cu masa corporală mai mare de 27 kg. 

La copii cu alergie la penicilină: eritromicină 40 mg/kg (maximum 1000 mg) în  2-3 prize pe zi.
Tratament antiinfl amator:
Acid acetilsalicilic (aspirina) 80-100 mg/kg pe zi timp de 6-8 săptămâni sau până la normalizarea indi-

cilor clinici şi paraclinici. 
Concentraţia serică a acidului acetilsalicilic va fi  în jur de 20-30 mg/dL.
În activitate înaltă, cardită severă:
Prednisolon: oral, iniţial 2 mg/kg/zi, cu reducerea treptată a dozei iniţiale după obţinerea răspunsului 

clinic şi paraclinic (descreşterea dozei < 0,2 mg/kg/zi imediat ce este posibil).
Managementul coreei:
1. Tratament antibacterian şi antiinfl amator.
2. Benzodiazepine – Diazepam la copii mari 2 mg, 5 mg în 1-2 prize pe zi, la copii mici până la 0,5 mg/

kg în 1-2 prize pe zi.
3. Carbamazepin – la indicaţii speciale, la copii mai mari de 6 ani şi sub supravegherea medicului spe-

cialist neurolog.
Tabelul 2

Profi laxia primară a FRA: tratamentul recomandat pentru faringita streptococică [13]
Antibiotic Administrare Dozare Comentarii
Benzatin benzylenicilină O priză intramuscular 1 200 000 la copii cu masa 

ponderală mai mare de 27 
kg; 600 000 la copii cu 
masa ponderală mai mică 
de 27 kg

Preferabil penicilinei orale

Phenoxymethyl penicilină Oral în 2-4 prize timp de 
10 zile

Copii 250 mg de 2 ori; 
adolescenţi – 500 mg de 
2 ori

Amoxicilină Oral în 2-3 prize pentru 
10 zile

25-50 mg/kg în 3 prize Alternativa acceptabilă la 
phenoxymethyl penicillin

Cefalosporine de generaţia 
I

În 2-3 prize oral pentru 
10 zile

În funcţie de preparat Alternativa acceptabilă la 
phenoximetilpenicilină

Eritromicină ethylsuccinat În 4 prize timp de 10 zile În funcţie de formula de 
prezentare – 40 mg/kg

Alternativă la pacienţii alergici 
la penicilină. Nu se va utiliza 
în aria unde este rata înaltă de 
rezistenţă la streptococul 
grupul A

Profi laxia secundară a infecţiei streptococice în FRA
La copii cu FRA fără cardită durata profi laxiei secundare este de 5 ani sau până la 18 ani, permanent, o 

dată în lună cu Benzatin penicilină G 600.000 pentru copii cu masa corporală mai mică de 27 kg sau Benzatin 
penicilină G 1,2 mln pentru copii cu masa corporală mai mare de 27 kg. 

La copii cu FRA cu cardită durata profi laxiei secundare este de 10 ani sau până la 25 de ani, permanent, 
o dată în lună cu Benzatin penicilină G 600.000 pentru copii cu masa corporală mai mică de 27 kg sau Benza-
tin penicilină G 1.2 mln pentru copii cu masa corporală mai mare de 27 kg. 

La copii cu FRA cu cardită severă şi după tratament chirurgical durata profi laxiei secundare este pe 
toată viaţa,  permanent, o dată în lună cu Benzatin penicilină G 600.000 pentru copii cu masa corporală mai 
mică de 27 kg sau Benzatin penicilină G 1,2 mln pentru copii cu masa corporală mai mare de 27 kg.

La copii cu alergie la penicilină: macrolide sau cefalosporine 7-10 zile lunar timp de 2-5 ani.
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Summary
Acute rheumatic fever (ARF) represents one of the most major issues during childhood. Following the 

international studies, the diagrams of primary and secondary prophylaxis of ARF are presented in the article. 
This data will allow the establishment of a single set of guidelines in the management of the child with ARF. 

CORELAREA CLINICĂ ÎNTRE PRECONDIŢIONAREA ISCHEMICĂ CEREBRALĂ 
ŞI STUPEFIEREA ŢESUTULUI CEREBRAL ISCHEMIAT

Alexandru Grumeza, cercet. şt. stagiar, IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere. Fenomenul de stupefi ere a ţesutului cerebral ischemiat rămâne  până în prezent o enigmă:  
pe de o parte, se afi rmă că fereastra terapeutică pe motiv de ischemie constituie 3-6 ore (ţesutul cerebral este 
mult mai vulnerabil la ischemie comparativ cu alte organe. Ex.: întreruperea fl uxului cerebral pentru 5 min. 
duce la moarte neuronală, pe când moartea ischemică a cardiomiocitului are loc la 20-40 min. de anoxie. Fe-
nomenul se explică prin rata metabolică înaltă în ţesutul cerebral). Pe de altă parte, recanalizarea arterelor su-
pleante după luni şi ani de zile de la debutul accidentului vascular ischemic  produce ameliorări spectaculoase 
la o parte din pacienţi. 

Studiile în domeniul respectiv au demonstrat capacitatea creierului (neuronilor) de a rezista evenimente-
lor ischemice induse de acţiunea factorilor de precondiţionare – stimuli endogeni şi exogeni, care nu neapărat 
sunt hipoxici sau ischemici: depresia corticală, hiperoxia (Paul Bert effect sau Lorrain Smith effect, stresul 
oxidativ, hipoperfuzia prolongată, hipertermia sau şocul termic). Mecanismele moleculare sunt în mare parte  
necunoscute. Cert şi demonstrat pe cohorte de animale este că în acest proces are loc activarea N-metilas-
partazei şi a receptorilor adenozinici. Prin intermediul proteinkinazelor şi al factorilor de transcripţie are loc 
transformarea semnalului nociv în răspuns de dezvoltare a toleranţei.

În toleranţa ischemică vasculară neuronii sunt celula-ţintă a procesului de precondiţionare cerebrală, dar 
toleranţa ischemică vasculară se dezvoltă şi la nivelul celulelor endoteliale şi al muşchilor netezi, contribuind 
la rezistenţa ţesutului cerebral. La nivel tisular fl uxul sanguin absolut până la/şi în timpul ischemiei pare a nu 
fi  alterat de precondiţionare; metabolismul cerebral, de asemenea, rămâne nemodifi cat. Reducerea absolută şi 




