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REZUMAT
Se discută erorile posibile în diagnosticul de RAA, prin utilizarea criteriilor Jones (atât aspectele 

clinice cât şi cele de laborator).
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There are discussed possible errors in the diagnosis of rheumatic fever using Jones criteria ( 
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Reumati smul arti cular acut (RAA) con-
sti tuie şi în prezent principala cauză a 
cardiopati ilor câşti gate la adolescent 
şi adultul tânăr, atât în ţările evoluate 
cât şi în cele în curs de dezvoltare. Nu 

poţi să nu fi i puternic impresionat la gândul că o 
mare parte din copiii – cazuri noi de RAA – vor 
rămâne handicapaţi fi zic pentru toată viaţa da-
torită potenţialului invalidant al lezării cardiace 
ce însoţeşte aproape jumătate din îmbolnăviri. 
De la izolarea sa ca enti tate separată de alte boli 
reumati ce acum peste 100 de ani de către 
Bouillaud, cea mai importantă descoperire în pri-
vinţa RAA a fost precizarea legăturii sale eti o-
logice cu infecţia faringiană determinată de 
streptococul beta hemoliti c de grup A.

Defi niţie: „o boală ce reprezintă o sechelă a 
in fecţiei cu streptococi din grupul A şi care poate 
avea una sau mai multe din următoarele mani-
festări ma jore: poliartrită acută migratoare, car-
dită, coree, no duli subcutanaţi şi eritem mar-
ginat; bolnavul este expus la recăderi, datorate 
infecţiei streptococice şi aceste recăderi pot 
agrava leziunea cardiacă“ (Ra portul Comitetului 
de experţi OMS – 1966).

În ansamblu, se constată un declin în frec-
venţa şi gravitatea RAA; Totuşi, în ţările în curs 
de dezvoltare se menţine o incidenţă crescută, 
fi ind prima cauză de boli cardiace dobândite la 
copil. Chiar şi în SUA se constata reapariţia sa în 
ulti mele 2 decade, mai frecvent la emigranţii re-
cenţi. Şi în România morbiditatea prin reumati sm 
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a scăzut (în 1994: 8,4 cazuri /100.000 locuitori). 
Scăderea incidenţei RAA se datorează: 

scăderii incidenţei infecţiilor streptococice; 
creşterii accesului la asistenţă medicală; 
folosirii pe scară largă a anti bioterapiei; 
ameliorării statusului socioeconomic.

Deoarece nu există nici un simptom clinic 
sau test de laborator patognomonic, diagnos-
ti cul de RAA trebuie să se bazeze pe o combinaţie 
de semne clinice şi de laborator, aşa cum a fost 
sugerat de Jones în 1944, medicul fi ind obligat 
să folosească discernământul său clinic. Aceste 
criterii au fost modifi cate de AHA (American 
Heart Associati on) în 1956 şi revizuite în 1965, 
1984, 1992.

Diagnosti cul de RAA este foarte probabil în 
prezenţa a: 2 criterii majore sau 1 criteriu major 
+ 2 criterii minore, dacă se asociază una dintre 
dovezile pentru o infecţie streptococică recentă:

creşterea ASLO sau a altor anti corpi anti -
streptoccocici (AH, ADN-aza B)
cultura faringiană poziti vă pentru strepto-
cocul betahemoliti c gr. A sau test rapid 
pentru anti gen streptococic.
scarlati na ti pică în antecedentele recente

Criteriile Jones se aplică doar la primul puseu 
de reumati sm. În 1984 s-a inclus echocardiogra-
fi a pentru diagnosti cul pericarditei. Revizuirea 
din 1992 a acceptat examenul echo Doppler 
pentru diagnosti cul valvulitelor subclinice sau al 
carditei precoce. Se atrage atenţia asupra valorii 
limitate a culturilor faringiene poziti ve pentru 
strep tococ deoarece nu permit disti ncţia de 
starea de purtător cronic.

Aceste criterii sunt: 
insufi cient de sensibile (cazurile uşoare 
pot fi  omise);
insufi cient de specifi ce (alte situaţii pot fi  
catalogate drept RAA).

Deoarece multe din aceste criterii sunt destul 
de nespecifi ce (în special cele minore) şi pacienţii 
(în special copiii) pot avea frecvent o infecţie 
streptococică evidentă şi recentă, adesea este 
destul de uşor de a intruni criteriile Jones revi-
zuite, la pacienţi care pot avea altă boală, ca de 
exemplu artrita reumatoidă juvenilă. Precizarea 
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TABELUL 1. Criteriile Jones revizuite în 1992

Criterii majore Criterii minore
Clinice Biologice

1. Cardita – febră
– artralgia
– RAA sau 
cardiopatie 
reumatismală 
în AP

– VSH accelerat
– Proteina C reactivă 
(singurul test + în 
insufi cienţa cardiacă)
– Leucocitoza
– Prelungirea P-R pe EKG

2. Poliartrita
3. Coreea  
4. Eritemul marginat
5. Nodulii 
subcutanaţi

diagnosti cului e importantă pentru fi ecare 
pacient şi e de datoria medicului să-l stabilească 
cu grijă în faza acută a bolii. Dacă e difi cil de 
stabilit un diagnosti c în ti mpul fazei acute, 
trebuie luate în considerare difi cultăţile ce-l con-
frunta pe medic, luni sau ani mai târziu. Im-
plicaţiile erorilor de diagnosti c privind: profi laxia 
secundară conti nuă cu anti bioti ce, scuti rea de 
sport, orientarea profesională, acordarea unui 
anumit grad de invaliditate, sunt evidente. 

Sunt autori care afi rmă că din cauza scăderii 
marcate a severităţii bolii, nu se mai poate avea 
încredere deplină în criteriile Jones, existând 
numeroase alte modele clinice cu care se poate 
face confuzie de diagnosti c, de exemplu:poli-
artrita din unele infecţii virale (rubeola, hepati ta 
serică, care chiar dacă este în formă anicterică 
poate prezenta artrită manifestă), boala serului, 
artralgiile din poliartrita reumatoidă, colagenoze, 
lupus eritematos diseminat, sarcoidoza, infec-
ţiile cu Yersinia enterocoliti ca, strongiloidoza, 
siklemia.

TABELUL 2. Erori frecvente în uti lizarea clinică a criteri-
ilor Jones revizuite (E. L. Kaplan).

Criterii majore:
Artrita: monoarticulară, poliartrita nemigra-
torie apar adesea în alte boli ca artrita reu-
matoidă juvenilă
Cardita: sufl u inocent ascultat în alte boli 
febrile
Eritem marginat: rasuri nespecifi ce în multe 
boli febrile; râsul nu se suprapune pe des-
crierea clasica a eritemului marginat
Noduli subcutanaţi: adesea văzuţi în alte 
boli ca artrita reumatoidă, eritemul nodos
Coreea Sydenham: adesea nerecunoscută, 
dar alte cauze pot fi  excluse

Criterii minore:
Istoric de RAA: nespecifi c, adesea o eroare
Artralgia: nu poate fi  folosită la pacienţii cu 
artrită; mialgia din boli virale adesea confun-
dată în istoric
Reacţii infl amatorii în fază acută: indicator 
„nespecifi c“ al infl amaţiei
Prelungirea P-R pe EKG: nespecifi c şi ade-
sea văzut şi în alte boli
Febra: nespecifi c şi văzută în multe boli, ca 
infecţii virale şi boli de colagen
Evidenţierea infecţiei streptococice:

Cultura pozitivă: izolarea nu este egală 
cu infecţia, mulţi copii sunt purtători
Rasul scarlatiniform: specifi c dacă este 
corect observat
Creşterea anticorpilor antistreptococici: 
se vor folosi titruri în creştere sau în 
scă  dere; un singur titru crescut nu e de 
ajutor. Normalul variază cu vârsta şi 
populaţia.
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Criteriile lui Jones modifi cate furnizează circa 
75 de combinaţii de criterii minime; numărul 
calculat de combinaţii posibile ale tuturor crite-
riilor se ridică la 1939. În ti mp ce a doua cifră 
reprezintă numai o curiozitate medicală, nu-
mărul de 75 de combinaţii posibile de criterii mi-
nime de diagnosti c trebuie să ofere sufi cientă 
sensibilitate. Specifi citatea ar putea fi  crescută 
prin simpla adăugare a unor puncte pe lista con-
diţiilor ce trebuie excluse când se efectuează 
diag nosti cul diferenţial. (Bul.OMS, nr.6/1978). 
De asemenea se sugerează că ar putea fi  uti l să 
se introducă diferite nuanţe pentru diagnosti cul 
primelor atacuri şi pentru recurenţe.

I. Manifestările arti culare nu comportă ati n-
gere cardiacă. Poliartrita (cel puţin 2 arti culaţii) 
este nesupurată, migratoare, cuprinde arti cula-
ţiile mari: ti bio-tarsiană, genunchi, cot, pumn, 
coxo-femurală, scapulo-humerală. Arti culaţia 
sensibilă, apoi dureroasă, se tumefi ază, relie-
furile se şterg, tegumentele sunt roz şi calde. 
Mai dureroase sunt mişcările acti ve; impotenţa 
funcţională este totală (refuză să meargă) sau 
parţială (şchioapătă). Caracteristi c pentru RAA 
este dispariţia rapidă a artritei (24-48 h) sub tra-
tamentul cu aspirină sau steroizi, VSH-ul nor-
malizându-se în aproximati v 15 zile. În absenţa 
tratamentului, artrita se vindecă în maximum 3 
săptămâni, stabilizarea biologică survenind în 
12-15 săptămâni (evoluţie medie = 2 luni). Tre-
buie făcută diferenţierea de artralgie (durere 
arti culară subiecti vă, fără modifi cări obiecti ve 
infl a matorii), care este o manifestare reumati s-
mală minoră.

Diagnosti cul diferenţial al manifestărilor 
arti culare:

artrite piogene: interesează o singură 
arti culaţie, tegumente roşii, tumefacţie 
im portantă, durerea foarte intensă, febră 
înaltă cu aspect de supuraţie, răsunetul la 
corti zon minim; puncţia arti culară extrage 
un lichid purulent, în care se poate evi-
denţia germenul (ex. direct sau cultură);
osteomielita: zonă dueroasă e la nivelul 
metafi zei, în vecinatatea arti culaţiei, cir-
culară, hemocultura e poziti vă, ASLO nor-
mal, modifi cările radiologice sunt tardive;
entorsa (traumati sm recent);
piciorul plat (dureri arti culare ce apar la 
sfârşitul zilei);
purpura reumatoida Henoch-Schönlein 
poate prezenta artralgii şi chiar tumefacţii 
arti culare; leziunile cutanate caracteristi ce 
asigură diagnosti cul;
leucemia şi reti culozele acute pot pre-
zenta la început dureri în membre şi febră; 
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celelalte semne de malignitate: anemie 
marcată, ade nopati i, hepatosplenome ga-
lie, sindrom hemoragic orientează diag-
nos ti cul, iar examenul medular îl asigură;
poliomielita: durerile sunt musculare; se 
asociază semne meningeale, puncţia lom-
bară asigură diagnosti cul.
artropati a din boala serului: bolnavul a 
primit recent un ser heterolog, erupţia 
cutanată începe la locul de injecţie;
artrita reumatoidă la debut (absenţa in-
teresării cardiace, adenopati ile, splenome-
galia, erupţia cutanată şi mai ales evoluţia 
cronică, însoţită de deformări cu prinderea 
mai multor arti culaţii mari (genunchi, 
coate, ti bio-tarsiana), dar în special mici, 
in terfalangiene;
artrita nespecifi că din infecţii virale;
lupusul eritematos diseminat: absenţa 
anti corpilor serici anti streptococici, pre-
zenţa rasului facial, afectarea renală, trom-
bo penia, leucopenia, fenomenul LE, Ac. 
AN, anti  ADN asigură diagnosti cul;
siklemia (hemoglobinoza S): fenomenul 
de siklizare, electroforeza Hb asigură diag-
nos ti cul;
bruceloza (consum de lapte nefi ert, izo-
larea germenului din sânge, urină, bilă, 
lichid arti cular, i.d.r. la brucelina, test de 
agluti nare +);
artrita reacti vă poststreptococică (ARPS) 
nu se supune criteriilor Jones (nu are 
niciodată cardită). Artrita are debut acut, 
poate fi  mono-, oligo- sau poliarti culară, 
este migratorie, autolimitată într-un in-
terval mai lung de ti mp, fără sechele; nu 
răspunde prompt la acţiunea agenţilor 
anti infl amatori, poate fi  recurentă, tot-
deauna însoţită de dovada unei infecţii 
streptococice recente. Echocardiografi a şi 
EKG sunt nemodifi cate. Valoarea profi l-
axiei cu penicilină nu a fost dovedită.

II. Cardita. În faţa unui sindrom poststrep-
tococic, cordul rămâne în centrul preocupărilor. 
Riscul cardiac este predeterminat şi se exprimă 
de la început. (Fidelle, Mozziconacci). Ati ngerea 
cardiacă în faza acută este greu de afi rmat (sus-
piciune: tahicardie persistentă după scăderea 
febrei şi în somn). Precizarea extensiei sale e 
difi cilă, cele 3 tunici putând fi  ati nse simultan şi 
având semne comune de suferinţă (examene 
clinice repetate, comparati ve). Nu există core-
laţie între manifestările cardiace şi cele arti -
culare. Lipsa „simptomului semnal arti cular“ 
întârzie diagnosti cul şi tratamentul carditei, apa-
riţia sa fi ind uneori difi cil de datat.
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Carditele foarte grave se manifestă prin: 
insufi cienţă cardiacă cu cardiomegalie, semne 
de ati ngere valvulară, lipsa manifestărilor arti -
culare, alterarea stării generale, semne diges-
ti ve, VSH normal, (numai CRP este crescută); 
tendinţă la recidive, care agravează condiţia car-
diacă anterioară. Evoluţia subacută e de 5-8 luni, 
cea cronică peste 8 luni (în absenţa reinfecţiei 
streptococice), reboundul biologic şi/sau clinic 
fi ind prima manifestare. Rriscul de recădere e cu 
atât mai mare cu cât criza precedentă este mai 
apropiată, anti corpii anti streptococici au ti tru 
mai mare, iar recăderile anterioare mai nume-
roase

Endocardita şi valvulita reumati smală. Valve-
le cel mai frecvent implicate: 

mitrală 70% (insufi cienţă mitrală: sufl u 
holosistolic apexian)
aorta 10% (insufi cienţă aorti că: sufl u 
diastolic în focarul aortei)
ambele 20% (IM + IA)

Existenţa endocarditei se afi rmă în prezenţa: 
alterării zgomotelor cardiace (asurzire cel mai 
frecvent), apariţiei unor sufl uri inexistente an-
terior, schimbarea caracterelor unui sufl u deja 
existent. Sufl urile apar precoce, din prima săptă-
mână a bolii.

Stenoza mitrală nu face parte din manifestă-
rile iniţiale ale carditei reumati smale, ea consti -
tuindu-se tardiv la un purtător al unei insufi cienţe 
mitrale sau constatându-se pur şi simplu, în ab-
senţa oricărui antecedent de reumati sm.

Ecocardiografi a Doppler identi fi că leziunile 
valvulare, evaluează gravitatea lor şi răsunetul 
asupra cavităţilor cardiace. Se vorbeşte de val-
vulite subclinice decelate prin echo Doppler, 
care ar mari până la 90% incidenţa ati ngerii car-
diace. Valvulopati a reumati smală e o leziune 
evoluti vă chiar în absenţa reinfecţiei strepto-
cocice şi a  semnelor biologice infl amatorii, deo-
arece o scleroză densă, uneori proliferantă şi re-
tracti lă poate prinde progresiv aparatul valvular, 
uneori calcifi cându-se.

Sufl urile trebuie diferenti aţe de cele din:
cardiopati i congenitale: sufl ul e prezent 
de la naştere; diagnosti cul diferenţial e 
difi cil când sufl ul maladiei congenitale e 
descoperit tardiv, după 3-5 ani;
endocardita bacteriană (poate apare şi 
pe o leziune valvulară reumati că pre-
existentă (tablou clinic de infecţie generală 
severă, sufl uri intense, muzicale, care se 
modifi că de la o zi la alta, hemoculturi +);
b. Kawasaki
sufl uri funcţionale, inocente: cele sistolice 
se aud mai bine parasternal şi nu la vârf, 
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nu se transmit spre axilă, au intensitate 
redusă şi o durată mai scurtă;

Miocardita reumati smală nu are nici o ex-
presie clinică, care să-i fi e fi delă  (Fidelle): asur-
zirea zgomotelor cardiace, cardiomegalie, sem-
ne de insufi cienţă cardiacă, EKG = microvoltaj, 
tulburări de repolarizare. În prezenţa unei insu-
fi ciente cardiace, se ia în discuţie posibilitatea 
unei miocardite de altă eti ologie: 

miocardita cu virus Coxsackie B se prezintă 
ca o insufi cienţă cardiacă fără sufl uri car-
diace, precedată de o infecţie respiratorie, 
e mai frecventă sub 5 ani, lipsesc semnele 
infecţiei streptococice recente
cardiomiopati i primiti ve;
decompensarea unei malformaţii con-
geni tale de cord.

Pericardita reumati smală nu reprezintă un 
semn de gravitate, exceptând epanşamentele 
voluminoase, rapid instalate (tamponada car-
diacă). Recidivează frecvent şi în afara reinfecţiei 
streptococice. Poate fi :

uscată (durere, frecătură pericardică, li-
mitată rapid la baza inimii: 1-3 zile);
cu lichid (durerea dispare, apare senzaţie 
de presiune, dispnee, cianoză, poziţie ri-
dicată cu toracele aplecat înainte, fre-
cătura dispare, zgomotele cardiace devin 
îndepărtate, creşte mati tatea inimii). 
Radio logic: cord în carafă, scopic pulsaţiile 
inimii sunt diminuate. EKG: S-T supra-
denivelat, T turti t sau negati v, complexe 
ventriculare microvoltate. Puncţia peri-
cardică: lichid steril cu caracter de exudat. 
Ecocardiografi a identi fi că şi cuanti fi că 
epanşamentul pericardic.

Pericardita trebuie diferenţiată de peri-
cardite de alta eti ologie:

boala Sti ll;
LED;
pericardita tuberculoasă;
pericardita purulentă din cadrul unei sep-
ti cemii (puncţia pericardică evidenţiază 
lichidul purulent şi agentul cauzal);
pericardita virală – de obicei cu v. 
Coxsackie.

Tulburările de conducere: pot apare în ori-
care formă de sindrom poststreptococic. Sunt 
labile, variabile, dovedind o tulburare funcţio-
nală şi nu o leziune anatomică a ţesutului de con-
ducere; nu au valoare prognosti că. Au valoare 
diagnosti că atunci când se asociază cu sindrom 
infl amator şi sti gmatele infecţiei streptococice.

bloc A-V gr.I (P-R > 0,18 - 0,20 sec.); 
bloc A-V gr. II (Luciani- Wenckebach);
bloc A-V gr III.
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III. Coreea Sydenham. Serologia streptoco-
cică fi ind inconstant poziti vă, se descriu 3 si-
tuaţii: 

coree simptom, asociată cu cardită sau 
monopoliartrită, survenind concomitent 
cu acestea sau, tardiv, după oprirea corti -
coizilor;
coree izolată, dar infl amatorie (VSH ↑); 
are acelaşi risc cardiac;
coree pură.

Apare în copilărie, rar după pubertate. Sim-
pto matologie: 

debut: instabilitate nervoasă şi emo-
ţională, nelinişte, neatenţie la şcoală
perioada de stare: scris ilizibil, scapă 
obiectele, mers difi cil, grimase ale feţei, 
tulburări în arti cularea cuvintelor, mişcări 
involuntare, bruşte, aritmice, de mare 
amplitudine, ilogice, bizare; pot fi  uni- sau 
bilaerale, întrerup mişcările voluntare, 
sunt accentuate de emoţii, efort, oboseală 
şi diminuate de somn sau sedare; tulburări 
psihice (iritabilitate, depresie); hipotonie 
musculară, tulburări de coordonare 
(proba mână-nas, călcâi-genunchi), feno-
menul Gordon: refl exul rotulian = extensie 
prelungită a gambei.

Netratată, evoluează luni de zile. Vindecarea 
e completă, fără defi cit intelectual sau emoţional. 
La 20 de ani după coree, 23-50% dintre bolnavi 
au cardiopati e, de aceea este prudent ca şi 
coreea izolată să fi e tratată ca o manifestare 
reumati smală.

Diagnosti cul diferenţial al coreii:
ti curi (mişcări stereoti pe, pseudointenţio-
nale, infl uenţate de voinţă);
tremurăturile din B. Basedow (rapide, 
regulate, cu amplitudine mică);
mişcări atetozice (vermiculare, lente, 
bizare);
mioclonii (contracţii musculare involun-
tare dar conşti ente, bruşte).

IV. Eritemul inelar (marginat, Leiner): efl o-
rescenţe maculare care se şterg apoi în centru, 
rămânând sub formă inelară, roz pal sau arămii, 
proeminente la plapare, cu centrul de piele să-
nătoasă; apar pe torace şi partea superioară a 
abdomenului (niciodată pe faţă); sânt fugace, 
dispărând în câteva ore sau zile.

V. Nodulii subcutanaţi Maynet sunt o mani-
festare tardivă, apărând la săptămâni sau luni 
după atacul acut, în formele severe de cardită. 
Sunt noduli de mărimea unui bob de mazăre, 
tari, uşor dureroşi, solidari cu tecile tendinoase, 
aponevrozele şi capsulele arti culare, pielea alu-
necând deasupra lor; au o distribuţie simetrică 
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deasupra protuberanţelor osoase: vertebre, 
coate, genunchi, occipital. Persistă săptămâni 
sau luni.

Semnele minore: a crescut frecvenţa cu care 
întâlnim criteriile minore, care sunt, toate, nes-
pecifi ce şi pot fi  găsite în numeroase alte boli, 
făcând asƞ el tot mai difi cilă interpretarea pre-
zenţei lor. 

Febra, deşi constantă e lipsită de specifi citate; 
fi ind foarte sensibilă la terapia anti infl amatorie; 
persistenţa ei sub această medicaţie, impune 
reevaluarea diagnosti cului.

Examene de laborator: nu există nici un test 
specifi c. Reacţiile infl amatorii din faza acută, ca 
de exemplu prezenţa proteinei C reacti ve, sunt 
frecvent poziti ve într-un număr de alte boli, 
chiar într-o simplă infecţie streptococicca necom-
plicată. Creşterea citokinelor serice (IL-1, IL-2, 
TNFα, neopterina), sunt dovada sti mulării imu-
nităţii celulare, iar hiper IgG, IgA obiecti vează 
reacţia imună humorală.

Prelungirea intervalului P-R pe EKG este de 
asemenea nespecifi că şi prezenţa sa trebuie 
interpretată cu prudenţă. 

Teste pentru diagnosti cul infecţiei strep-
tococice (menţionate anterior). Eti ologia co-
mună streptococică conferă autonomie şi uni-
tate simptomatologiei polimorfe. Totuşi, trebuie 
avut grijă să nu se suprainterpreteze datele su-
gerând infecţia streptococică. Asƞ el, folosirea 
unui singur ti tru crescut al unui anti corp anti -
streptococic, dintr-o singură probă de ser, poate 
duce la greşeli de diagnosti c. S-a arătat că de-
terminarea unui singur anti corp anti streptococic, 
de ex. ASLO, evidenţiază numai 80% dintre in-
fecţiile streptococice. Folosirea a 3 anti corpi 
anti streptococici poate creşte procentajul ca-
zurilor cu infecţie streptococică evidentă la 
peste 95%. Deci, medicul trebuie să dispună 
efectuarea şi a altor dozări de anti corpi decât 
ASLO, la pacienţii la care se pune problema (ASK, 
AH, A-DNA-aza B). De asemenea pare mai im-
portantă creşterea ti trului la două dozări suc-
cesive, chiar la valori mai mici, decât un ti tru 
ridicat al anti corpilor, dar izolat, (aici e greşala 
majoră, „asloită“, de care din păcate nu am 
scăpat nici acum. Numeroşi copii sunt supuşi 
tratamentului cronic cu penicilină retard (Mol-
damin, Retarpen), doar pentru un ti tru ASLO 
ridicat. Se mai pune problema interpretării gra-
dului de creştere a ti trului ASLO la diferite vârste. 
Se şti e că elevii şi toţi cei care trăiesc în colec-
ti vităţi au valori medii ale ASLO ceva mai mari, în 
jurul a 333 u.

Deoarece procentul copiilor purtători poate 
ajunge în unele perioade ale anului la 30% şi 
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chiar mai mult (date furnizate şi de OMS în 1980, 
dar verifi cate şi de noi în cadrul unei teze de 
doctorat), chiar prezenţa streptococului beta-
hemoliti c gr.A în faringe necesită o evaluare 
atentă, şi nu totdeauna poate fi  considerată o 
infecţie streptococică veritabilă, exceptând ca-
zurile care se însoţesc de confi rmarea serolo gică.

Se  pare deci că criteriile Jones sunt consi-
derate: 

a nu fi  sufi cient de sensibile, deoarece 
cazurile uşoare pot fi  omise; 
a nu fi  sufi cient de specifi ce, deoarece 
multe alte situaţii pot fi  fals catalogate ca 
RAA. 

Dar, ţinând cont că, atât supra cât şi sub-
diagnosti cul par a fi  inevitabile, trebuie clarifi cat 
care dintre aceste două situaţii e mai acceptabilă 
la nivelul unei colecti vităţi date sau a unui bol-
nav. Foarte important rămâne discernământul 
medicului.

•

•

Fiind vorba de pacienţi suferinzi, mulţi medici 
sunt tentaţi să înceapă terapia prea devreme, 
simptomele dispărând înainte de a se stabili 
precis diagnosti cul. E foarte important de a nu 
se folosi salicilăţii sau corti coizii până ce boala 
nu s-a defi nit ea însăşi.

Tocmai acest polimorfi sm clinic şi biologic a 
dus la apariţia unei noi concepţii, aceea a sin-
droamelor poststreptococice, în care este ne cesară 
pentru stabilirea diagnosti cului, aso cierea: 

eti ologiei streptococice demonstrate 
(strep  tococ betahemoliti c gr. A în faringe, 
anti corpi anti streptococici, scarlati na ti -
pică recentă);
semne clinice (un număr din simptomele 
enumerate);
semne ale evoluti vităţii infl amatorii (ex-
cep tând coreea), cu menţiunea că sin-
dromul infl amator biologic nu e cu nimic 
specifi c RAA.

•

•

•
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