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Artritis idiopatica juvenil. Parte 1: Diagnostico,
patogenia y manifestaciones clinicas
Juvenil idiopathic arthritis. Part 1: Diagnosis, pathogenesis

and clinical manifestations
Dra. Graciela Espada®

RESUMEN

La artritis idiopdtica juvenil no constituye una
entidad “tnica” sino un grupo heterogéneo de
enfermedades o trastornos inflamatorios. Esta
nueva denominacién abarca diferentes catego-
rias de enfermedad, cada una de ellas con dis-
tintas formas de presentacién, signos y sintomas
clinicos, y pronéstico. La causa de esta entidad
es atin desconocida, pero factores ambientales y
genéticos intervienen en su patogenia. Es la mds
comun de las enfermedades reumaticas en la in-
fancia y causa importante de discapacidad a cor-
to y largo plazos.

Revisaremos aqui las manifestaciones clinicas,
la nueva clasificacion, el abordaje diagnéstico y
los diagnésticos diferenciales.

Palabras clave: artritis idiopdtica juvenil, clasifi-
cacion, diagnostico

ABSTRACT
Juvenileidiopathicarthritisisnotasingle disease
and constitutes an heterogeneous group ofillnes-
sesorinflammatory disorders. Thisnew nomen-
clature encompasses different disease categories,
each of which has different presentation, clinical
signs, symptoms, and outcome. The cause of the
disease is still unknown but both environmental
and genetic factors seem to be related to its pa-
thogenesis. Is the most common chronic rheu-
maticdiseasein childrenand animportant cause
of short-term and long-term disability.

In this article, clinical manifestation, new classi-
ficationand approach to diagnosis are reviewed.
Key words: juvenil idiopathic arthritis, classifica-
tion, diagnosis.

La artritis idiopdtica juvenil (AI])
es la enfermedad reumdtica crénica
mds comtn en nifios y causa discapa-
cidad y ceguera.

No se trata de una entidad “tnica”
sino que constituye un grupo hetero-
géneo de trastornos inflamatorios.!
Una nueva clasificacién de las artri-
tis inflamatorias en la infancia ha sido
propuesta por la Liga Internacional
de las Asociaciones de Reumatologia
(International League of Associations for
Rheumatology, ILAR) en Santiago de
Chile, en 1994, y revisada en Durban

(1997) y Edmonton (2001).> Esta cla-
sificacion (Tabla 1) intenta describir
“grupos mds homogéneos” de nifios
con artritis crénica bajo la denomi-
nacién de “artritis idiopatica juvenil”
(AI]), para de este modo facilitar la in-
vestigacion en inmunogenética, epi-
demiologia, estudios de prondstico y
estudios clinicos. La denominacién de
AlJ ha reemplazado al viejo término
AR], empleado en todo el mundo por
mads de 40 afios.?

Incluso la FDA (Food and Drug Ad-
ministration: Administracién de Ali-
mentos y Formacos de los EE.UU.) ha
aceptado el empleo de este nuevo sis-
tema de clasificacion en la mayoria de
los estudios clinicos con nuevos agen-
tes terapéuticos.*

EPIDEMIOLOGIA

La AlJ no es una enfermedad in-
frecuente, pero su real prevalencia e
incidencia es atin desconocida. Di-
ferentes estudios sugieren que la in-
cidencia estimada de AlJ es de 10 a
20 casos nuevos por 100.000 nifios en
riesgo por afio.”

Un estudio reciente, sobre una co-
horte multiétnica de pacientes con Al],

TasLa 1. Categorias de artritis idiopdtica
juvenil (segiin clasificacion de ILAR)

- Artritis sistémica
- Oligoartritis: persistente
extendida

- Poliartritis: factor reumatoideo negativo

- Poliartritis: factor reumatoideo positivo

- Artritis psoridsica

- Artritis relacionada con entesitis

- Otros: no cumple con criterios para
categorfas anteriores; cumple criterios para
mds de una de las categoria anteriores.
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documenté un mayor riesgo de desarrollar la en-
fermedad en descendientes de europeos.®

La edad de comienzo de la AIJ es habitualmen-
te entre el afo y los 3 afios de vida, siendo raro su
inicio antes de los 6 meses de edad.

La distribucién etaria varfa segtn el tipo de ini-
cio de la enfermedad. Con respecto al sexo, la AlJ
es dos veces mds frecuente en nifias. En la forma
sistémica, se observa igual proporcién de géneros.

La AIJ se ha descripto en todas las razas y
dreas geograficas. Los estudios sobre incidencia
y prevalencia en aborigenes son atin escasos. Si
bien no hay estudios epidemioldgicos realizados
en nuestro pafs, por analogia con los realizados
en EE.UU. e Inglaterra, se estima que en nuestro
medio habria en la actualidad entre 5.000 y 10.000
nifios con AR]J que necesitan atencién médica por
esta enfermedad.

ETIOLOG{A Y PATOGENIA

La causa de la AIJ permanece atin descono-
cida y los mecanismos patogénicos no han sido
claramente esclarecidos. Entre los elementos im-
plicados se hallan factores genéticos, ambientales
(infecciones virales o bacterianas, estrés psicolé-
gico, etc.), e inmunolégicos, ademds de concen-
traciones hormonales anormales y trauma fisico,
entre otros.?

La AJJ tiene una base genética compleja (cu-
yo equivalente en inglés es: complex genetic trait)
que compromete los efectos de multiples genes
relacionados con la inmunidad y la inflamacién.’
Ciertos alelos HLA de clase I y de clase II se aso-
cian con un riesgo incrementado de desarrollar
diferentes subtipos de la enfermedad. Asi, los
antigenos de clase II, HLA-DR1 y DR4, han sido
asociados con las formas poliarticulares, especifi-
camente, el DRB1*0401 con formas poliarticulares
FR positivas, que representan una enfermedad si-
milar a la de los adultos. Por otro lado, se ha do-
cumentado que los antigenos HLA-A2, DRS, DR5
y DPB1*0201 confirieren una susceptibilidad au-
mentada para las formas oligoarticulares.'

Otros genes que confieren riesgo para el desa-
rrollo de la enfermedad incluyen aquellos regula-
dores de la produccién de citoquinas."

La evidencia para la susceptibilidad genética
en AlJ es sostenida por los hallazgos en 71 pares
de hermanos estudiados en el Registro de Pares
de Hermanos afectados por AlJ. Mas alla del 63%,
fueron concordantes para sexo, el subtipo de ini-
cio de la enfermedad y su curso. El estudio inclu-
y6 varios pares de mellizos."

Tanto las células B como las células T partici-

pan en la inflamacién, pero son estas dltimas las
que exhiben un papel preponderante. Las células
T que han captado el antigeno, proliferan y libe-
ran citoquinas (CQ). Los pacientes con AlJ presen-
tan concentraciones séricas elevadas de citoquinas
inflamatorias IL-1, IL-2, IL-6 y IL-2R, como tam-
bién niveles elevados en liquido sinovial de IL-1B,
IL-6 y IL-2R, lo cual sugiere un perfil predomi-
nante Th1. Los valores elevados de CQ se correla-
cionan con los pardmetros inflamatorios, como la
PCR, en pacientes con enfermedad activa.

Los nifios con inicio sistémico tienen un perfil
inflamatorio diferente. Las concentraciones circu-
lantes de IL-6 estdn incrementadas en ellos y se
correlacionan con la extensién del compromiso
articular, la gravedad de la anemia y los trastor-
nos del crecimiento.

El proceso inflamatorio conduce a la forma-
cién del pannus, con erosiones déseas y cartilagi-
nosas mediadas por enzimas degradantes, como
las metaloproteinasas.!

MANIFESTACIONES CLINICAS

La artritis constituye uno de los sintomas car-
dinales de la enfermedad, pero no necesariamente
es su manifestacion inicial.

Sintomas constitucionales como el cansancio
son comunes en niflos con formas poliarticulares
o sistémicas, especialmente al inicio o durante los
brotes de la enfermedad. Pueden expresar somno-
lencia, falta de energfa o irritabilidad. La anorexia,
la pérdida de peso y el retraso de crecimiento se
observan sobre todo en la enfermedad sistémica.
En nifios mayores con artritis activa persistente
ocurre retardo en el desarrollo y la apariciéon de
los caracteres sexuales secundarios."

MANIFESTACIONES ARTICULARES

El compromiso articular puede ser minimo o
incluso estar ausente, como ocurre ocasionalmen-
te en los primeros periodos del inicio sistémico.
En la mayorfa de los casos, la artritis comienza en
forma insidiosa, pero puede presentarse con sig-
nos de inflamacién aguda.

Dolor con el movimiento y tumefaccién arti-
cular son las manifestaciones mds frecuentes. Las
articulaciones comprometidas se hallan tumefac-
tas, con aumento de la temperatura local, dolor a
la palpacién y a la movilizacién.'s

Los pacientes pueden presentar envaramien-
to o rigidez matinal, luego del reposo (sobre todo
del nocturno prolongado). Los nifios mayores re-
fieren con claridad sus sintomas articulares, pero
en los menores, la presencia de artritis debe ser
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inferida a través de una cojera o cambios en los
patrones de movimiento habituales del nifio. Las
formas indoloras ocurren en hasta un 25% de los
casos y estos niflos son traidos a la consulta por
limitacién del movimiento articular o desarrollo
de posiciones anémalas.'®

Todas las articulaciones pueden afectarse;
las grandes, comprometidas con mayor frecuen-
cia son: rodilla, carpos, tobillos. Las pequefias
articulaciones de manos y pies se afectan parti-
cularmente en la forma poliarticular (metacarpo-
faldngicas, interfaldngicas proximales y distales)
(Figura 1). Debemos examinar en forma sistema-
tica las articulaciones temporomaxilares, columna
cervical, tordcica y lumbosacra."”

Las articulaciones esternoclavicular, acromio-
clavicular y manubrioesternal raramente se afec-
tan en niflos, a excepcion de aquellos portadores
de espondiloartropatias seronegativas. La afec-
tacion de la articulacién cricoaritenoidea puede
ocasionar obstruccién de la via aérea.

La persistencia de inflamacién articular oca-
siona lesiones cartilaginosas que determinan li-
mitacién y deformidad articular. La anquilosis
(fibrosa y 6sea) se observa con mayor frecuencia
en nifios que en adultos, particularmente en los
huesos del carpo, tarso y articulaciones interapo-
fisarias cervicales."”

MANIFESTACIONES EXTRARTICULARES

Su presencia es indicio de la naturaleza sistémi-
ca de esta enfermedad y en oportunidades cons-
tituye la principal expresién de la enfermedad.

De las manifestaciones sistémicas, la fiebre,
el rash y las lesiones oculares son las mds carac-
terfsticas.

Fiebre: un 75% de los nifios con artritis pre-
sentan fiebre en algtin momento de su evolucién.

Ficura 1. Tumefaccion fusiforme en articulaciones
interfaldngicas proximales

La fiebre que define la forma sistémica de la en-
fermedad es persistente con amplias variaciones,
desde la normal hasta uno o dos picos diarios de
39°C o mayor, con rapido retorno a lo normal o
subnormal. Este patrén de fiebre es muy sugesti-
vo de AlJ, pero al inicio es indistinguible del pro-
pio de un cuadro séptico.'®

La fiebre puede anteceder en semanas o meses
al comienzo de las manifestaciones articulares.®

La fiebre de la forma sistémica responde po-
co al uso de antiinflamatorios no esteroides (Al-
NE) y, en muchos nifios, s6lo responde al uso de
prednisona.

Rash cutdneo: consiste en una erupciéon macu-
lar o maculopapular rojo asalmonado, o rosado,
de 2-5 mm de didmetro. Las lesiones son con-
fluentes y ocurren frecuentemente en tronco, par-
te proximal de extremidades y, mds raramente, en
cara, palmas y plantas (Figura 2). Este rash tiende a
ser evanescente, las lesiones pueden durar minu-
tos a pocas horas y desaparecer sin dejar lesiones
residuales. Generalmente, ocurre asociado a epi-
sodios febriles u otras manifestaciones sistémicas
y puede preceder a la artritis."

Puede tener caracteristicas urticarianas y ser
pruriginoso en un 10% de los nifios. Generalmen-
te acomparia a la fiebre, pero puede persistir aun
cuando aquella se ha resuelto, o ser el primer sig-
no de un brote de la enfermedad.

Iridociclitis (IRC)/ Uveitis crénica (UC): la
uveitis es la inflamacién no granulomatosa del
iris y el cuerpo ciliar. El tracto uveal posterior y
la coroides se afectan raramente.”*

Se ha descrito la presencia de UC anterior en el

FIGURA 2. Erupcién cutdnea morbiliforme, caracteristica de
la AlIJ sistémica (rash de Still)
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13-34%. Diferentes informes sugieren que el 38%
tendrd pérdida grave de la agudeza visual.”? La
uveitis no tratada o mal controlada se asocia con
complicaciones oculares, como sinequias, que-
ratopatia en banda, cataratas y glaucoma, que
pueden conducir a la ceguera.

La IRC ocurre preferentemente en vinculacién
con las formas monoarticulares u oligoarticulares
en nifias con edad de inicio de enfermedad menor
a los 6-8 afios. En este subgrupo, la frecuencia de
IRC alcanza un 40%.7?** Generalmente, se presen-
ta de forma insidiosa y asintomadtica. Su curso es
habitualmente crénico y el compromiso es bilate-
ral en mds del 50% de ellos. Un pequefio porcenta-
je de nifos refiere sintomas asociados a la uveitis,
como dolor, enrojecimiento y fotofobia, interpre-
tados erréneamente como conjuntivitis. Si bien la
uveitis se presenta luego de meses o afios después
del comienzo de la artritis, en el 5-10% de los ca-

FiGura 3: Examen ocular con ldmpara de hendidura.
Precipitados querdticos en cdmara anterior

sos puede preceder al comienzo de la artritis y ser
detectada en un examen oftalmolégico de rutina.

Los pacientes con AlJ, aun aquellos sin sinto-
mas oculares, deben ser examinados por el oftal-
mologo periddicamente. El examen indispensable
es el biomicroscépico con ldmpara de hendidura
(Figura 3).

La deteccién de IRC debe ser realizada desde
el diagnéstico inicial de AlJ y repetida a intervalos
frecuentes durante los primeros afios de la enfer-
medad. La Academia Estadounidense de Pedia-
tria aconseja realizar: examen ocular con ldmpara
de hendidura, con la periodicidad mencionada en
la Tabla 2, considerando: tipo de artritis, presen-
cia de anticuerpos antinucleares (AAN), edad de
inicio y duracién de la enfermedad.”

La nueva clasificaciéon de AlJ identifica siete
categorias de enfermedad, con diferentes formas
de presentacién y evolucién clinica.>'” Se las des-
cribe a continuacion.

Artritis sistémica

Este subtipo de enfermedad es diferente de
otros. Se observa en ambos géneros, sin una edad
tipica de presentacion. Su diagndstico requiere la
presencia de artritis acompafiada o precedida de
fiebre cotidiana, de al menos 2 semanas de dura-
cién, mds uno o mds de los siguientes hallazgos
clinicos: rash caracteristico, que coincide con pi-
cos febriles; hepatomegalia; esplenomegalia; lin-
fadenopatia generalizada o serositis.? La artritis
es a menudo poliarticular y simétrica, puede estar
ausente al inicio y desarrollarse durante el curso
de la enfermedad. En el laboratorio se observa:
anemia, leucocitosis con neutrofilia, velocidad de
sedimentacién globular (VSG) acelerada, elevada
concentracién de protefna C-reactiva. Alrededor

TasLA 2. Frecuencia de evaluacion oftalmolégica en pacientes con artritis idiopdtica juvenil (AAP 2006)

Tipo de artritis AAN | F({lad Cle Duracién ) Riesg’o'de Frecuen’ci'a examen
inicio (afios)  enfermedad (afios) uveitis oftalmolégico (meses)

Oligoartritis/

+ <6 <4 Alto 3
Poliartritis

+ <6 >4 Moderado 6

+ <6 >7 Bajo 12

+ >6 <4 Moderado 6

+ >6 >4 Bajo 12

- <6 <4 Moderado 6

<6 >4 Bajo 12

- >6 NA Bajo 12

Sistémica NA NA NA Bajo 12

AAP: Academia Estadounidense de Pediatria. AAN: Anticuerpos antinucleares. NA: no aplica.
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del 8% de los nifios pueden desarrollar una com-
plicacién que amenaza la vida, como es el sindro-
me de activacién macrofdgica.?*?

Oligoartritis

Se define como aquel subtipo que comprome-
te 4 o menos articulaciones durante los primeros
6 meses de enfermedad. Para la clasificacién de
ILAR estos nifios con oligoartritis quedan exclui-
dos de esta categoria si, ademds, tienen psoriasis,
historia familiar de psoriasis, factor reumatoide
positivo o algin familiar con enfermedad relacio-
nada al HLA-B27.% Se caracteriza por presentar
artritis asimétrica de comienzo temprano (meno-
res de 6 afios), tiene predileccién por el sexo fe-
menino, una prevalencia aumentada de AAN y
alto riesgo de desarrollar IRC. Las articulaciones
mads comprometidas son las rodillas y los tobillos.
ILAR describe 2 subgrupos: oligoarticular persis-
tente, enfermedad confinada a 4 articulaciones o
menos, y la oligoarticular extendida, en la cual la
artritis se extiende a mas de 4 articulaciones des-
pués de los primeros 6 meses de enfermedad. El
compromiso inicial de articulaciones de miembros
superiores y una VSG acelerada al inicio de la en-
fermedad han sido identificados como predictores
de esa extensién.”®*

Poliartritis factor reumatoideo
positivo (seropositiva)

Definida como el subtipo que afecta 5 o mds
articulaciones durante los primeros 6 meses de
enfermedad asociado a la presencia de factor
reumatoideo de tipo IgM (comprobado en 2 oca-
siones). Esta forma de enfermedad es similar a la
forma adulta de AR seropositiva y se observa en
niflas adolescentes. Los pacientes presentan una
poliartritis simétrica que afecta las pequenas arti-
culaciones de las manos y los pies; pueden obser-
varse nddulos reumatoideos en la superficie de
extension de antebrazos y codos.

Poliartritis factor reumatoideo
negativo (seronegativa)

Artritis que afecta 5 o mds articulaciones du-
rante los primeros 6 meses de enfermedad en au-
sencia de factor reumatoideo. Al menos 3 formas
de enfermedad han sido descriptas dentro de esta
categoria: una con artritis asimétrica, edad de ini-
cio temprana, predominancia en mujeres asociada
a AAN y riesgo aumentado de iridociclitis. Otra
forma, similar a la AR del adulto con poliartritis
simétrica de grandes y pequeiias articulaciones,
afecta a nifias de edad escolar y cursa con VSG

acelerada y AAN negativos. La tercera es la llama-
da “artritis seca”, con minima tumefaccion articu-
lar, pero mucha rigidez y contracturas en flexién,
con VSG normal y poca respuesta al tratamiento.™

Artritis relacionada con entesitis

Afecta a varones mayores de 6 afios y se carac-
teriza por la asociacién de artritis y entesitis. La
mayoria de estos pacientes son B27 positivos. Los
sitios de entesis mds afectados son la insercién del
tendén de Aquiles en el calcdneo, la fascia plantar
y el drea del tarso. Una caracteristica es el compro-
miso de cadera en la presentacién de la enferme-
dad. La artritis es a menudo leve y remitente; la
mitad de los nifios desarrollan oligoartritis, mien-
tras que otros progresan y afectan articulaciones
sacroilfacas y columna con un cuadro caracterfs-
tico de espondilitis anquilosante.?!

Artritis psoriasica

El diagndstico de este subtipo de enfermedad
requiere la presencia simultdnea de artritis y el
rash psoridsico tipico, o si este tltimo estuviera
ausente, dos de los siguientes: antecedente fami-
liar de psoriasis en primer grado, dactilitis o pun-
teado ungueal.? Este no es un subgrupo muy bien
definido, pero la caracteristica mds importante es
la ocurrencia de dactilitis y artritis que afecta pe-
queiias y grandes articulaciones.®

Artritis indiferenciada

Incluye pacientes que no satisfacen los criterios
de inclusién para alguna categoria o que retinen
criterios para mds de una.?

COMPLICACIONES

Retraso del crecimiento: se debe a persistencia
de enfermedad sistémica activa, uso de corticos-
teroides, hiporexia y malnutricién asociada con
la enfermedad.

Ademads del retraso de crecimiento lineal, ocu-
rren en esta afeccién tipicas alteraciones “localiza-
das” de crecimiento 6seo, en los centros epifisarios,
atribuidas al aumento de la vascularizacién que
ocurre como resultado de la inflamacién persis-
tente a ese nivel. Generalmente se desarrollan en
las formas oligoarticulares y son responsables de
los trastornos observados en la longitud de la ex-
tremidad comprometida.®

Amiloidosis: es una complicacién bien recono-
cida de enfermedades inflamatorias e infecciones
de curso crénico. Su presencia debe sospecharse
en todo paciente con AlJ de evolucién prolonga-
da que presenta hepatoesplenomegalia progresiva,
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proteinuria persistente, diarrea inexplicable o epis-
taxis recurrente. Su ocurrencia es rara en América
(0,14%), pero se la ha comunicado en un 5-7,5%
de nifios portadores de AlJ en pafses europeos.*

Osteoporosis: la osteopenia generalizada y
localizada ha sido descripta en la AIJ. Los nifios
con artritis presentan disminucién del contenido
mineral éseo, comparados con testigos sanos de
igual edad. El esqueleto apendicular cortical es el
mds afectado; existe alteracion en la mineraliza-
cién por defecto o falla en la formacion 6sea y el
grado de osteopenia se correlaciona con la acti-
vidad de la enfermedad.®* Se han descripto frac-
turas por compresién de columna vertebral y de
huesos largos.

El paso mds importante para evitar la osteopo-
rosis es suprimir la actividad de la enfermedad,
ademds de mejorar la calidad de los ejercicios, po-
ner énfasis en la dieta y en la incorporacion de cal-
cio y vitamina D.

Sindrome de activacién macrofégica (SAM): es-
te sindrome es una complicacién grave de la AlJ,
sobre todo de la forma sistémica de la enfermedad,
relacionada con una excesiva activacién y prolifera-
cién de los linfocitos Ty los macréfagos, con la sub-
siguiente liberacion de citoquinas inflamatorias.*

El diagnéstico se basa en la ocurrencia de fiebre
(cambio de su patrén), hepatoesplenomegalia, lin-
foadenopatias, depresion de las tres lineas celula-
res, deterioro de la funcién hepdtica, coagulacién
intravascular y disfuncién del sistema nervioso
central. La presencia de hemofagocitosis en ma-
terial histolégico (médula 6sea, higado, ganglio,
bazo) no siempre puede ser detectada (por ejem-
plo: en los estadios tempranos de la enfermedad).

Ravelli y col. proponen una serie de criterios
clinicos y de laboratorio preliminares, que permi-
ten su diagnostico temprano y, de esta manera, la
rapida instauracién del tratamiento a fin de dismi-
nuir la morbimortalidad asociada.?

LABORATORIO

No existe estudio de laboratorio que “por si

solo” haga diagnéstico de la enfermedad.

En general, los estudios de laboratorio pueden

ser empleados ya para evidenciar la inflamacién,
sostener el diagndstico clinico de AIJ o monitorear
la actividad de la enfermedad y la toxicidad de
los diferentes tratamientos.” La anemia es comtin
en todas las formas de artritis crénicas y es pro-
nunciada en la forma sistémica de la enfermedad.
Suele reconocer como mecanismo patogénico a la
enfermedad crénica y se caracteriza por una dis-
minucién del hierro sérico, descenso en la unién

del hierro a la transferrina y depésitos de hemo-
siderina normales o aumentados (médula 6sea,
higado). La ferritina sérica puede estar elevada y
refleja actividad sistémica, en ocasiones se emplea
como una herramienta de diagnéstico frente a un
nifio con sindrome febril prolongado o ante una
reactivacion sistémica de la enfermedad.

La anemia crénica suele resolverse rdpidamen-
te cuando la enfermedad remite.

La leucocitosis (15-25.000/ mm®) con predomi-
nio neutroéfilo es un hallazgo caracteristico en los
nifios con comienzo sistémico de la enfermedad,
que en ocasiones pueden evidenciar una verdade-
ra reaccion leucemoide de hasta 100.000 elemen-
tos, con marcada desviacion a la izquierda.

En la forma poliarticular y sistémica de la en-
fermedad puede observarse trombocitosis reacti-
va o secundaria.

La VSG estd acelerada en general en todos los
subtipos de AlJ, pero con titulos mds elevados en
la forma sistémica. Su grado, no siempre se corre-
laciona con la extensién y la actividad clinica de
la enfermedad.

Las inmunoglobulinas séricas estdn a menudo
elevadas. Puede observarse deficiencia de IgA en
asociacién con la AlJ.

Autoanticuerpos como el factor reumatoideo
de clase IgM se hallan presentes en 15-20% de los
nifios con poliartritis de comienzo tardio. Su pre-
sencia tiene valor pronéstico en este subtipo de la
enfermedad. Los anticuerpos contra el péptido ci-
trico citrulinado (anti-PCC), detectados median-
te la técnica ELISA, se han observado en el 4,4%
de los pacientes con AlJ, sobre todo en la formas
FR-positivas. Su deteccién rutinaria como método
auxiliar de diagndstico, no es atin recomendada en
este grupo de pacientes.*®

Los AAN se presentan en el 40-60% de la for-
ma oligoarticular y estdn habitualmente asociados
a uveitis. Los titulos suelen ser bajos y la patente
moteada u homogénea.”

El liquido sinovial de la AlJ presenta las carac-
teristicas de un exudado inflamatorio. Su color es
habitualmente amarillo opalescente, de baja visco-
sidad, con recuento leucocitario de 40.000-100.000
elementos, con 50% de polimorfonucleares. Sus ca-
racteristicas remedan las de una artritis séptica.*’
En las formas monoarticulares u oligoarticulares
de la enfermedad, el estudio del liquido sinovial
y la biopsia de la membrana sinovial se convier-
ten en métodos complementarios indispensables y
obligatorios, pues permiten realizar un diagndsti-
co diferencial de las distintas enfermedades o pa-
tologfas monoarticulares.
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DIAGNOSTICO Y
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico de AlJ es esencialmente clinico
y, a menudo, de exclusién. Realizarlo puede ser
dificil en un nifio pequefio, que no puede descri-
bir con claridad los sintomas o manifestar el dolor
y que, habitualmente, lo que hace es alterar su pa-
tron de crecimiento o maduracién en base al drea
anatomica afectada por la artritis."

Por ello, al tratar a estos pacientes no sélo se
deben tener en cuenta otras entidades nosoldgicas
que puedan ocasionar sintomas musculoesquelé-
ticos, en este caso artritis, sino también conocer el
desarrollo madurativo de los nifios para detectar
cualquier anormalidad funcional o madurativa
(por ejemplo: incapacidad para marchar debido a
monoartritis u oligoartritis en miembros inferiores).

El andlisis de ciertas caracteristicas en la forma
de presentacion de la artritis, por ejemplo: mo-
noarticular o poliarticular; del curso: migratriz o
no migratriz y la btisqueda sistemdtica de otras
manifestaciones extraarticulares, pueden ayudar
a orientar hacia diferentes etiologias frente a la
presencia de artritis.

Diagnostico diferencial de la forma
de comienzo sistémica

El diagnéstico diferencial de esta forma de co-
mienzo debe realizarse con: infecciones, enferme-
dades neopldsicas y otras enfermedades del tejido
conectivo (Tabla 3).

Un comentario especial merecen las enferme-
dades neopldsicas, que pueden simular cuadros
de AlJ por meses. Habitualmente, estos pacientes
presentan dolor dseo o articular grave despropor-
cionado con el grado de tumefaccién articular y
localizan la molestia en la region metafisaria.*!

TasLA 3. Artritis idiopdtica juvenil sistémica.
Diagnésticos diferenciales

Infecciones bacterianas:
-Sepsis

-Endocarditis bacteriana
-Insuficiencia urinaria
-Tuberculosis

Infecciones virales:
-Hepatitis

-Mononucleosis infecciosa
-Rubéola

-Sarampién

-Otras eruptivas
Enfermedades neopldsicas:
-Leucemia linfobldstica
-Neuroblastoma
Enfermedades del tejido conectivo

Diagnéstico diferencial de las formas
de comienzo poliarticular

Habitualmente, el primer diagnéstico en que
se piensa frente a un nifio con poliartritis es la fie-
bre reumatica.

El diagnéstico diferencial puede ser dificil en las
primeras semanas de la enfermedad. En la fiebre
reumadtica, el compromiso articular es migratorio
y autolimitado.® Otros diagnésticos diferenciales
se presentan en la Tabla 4.

Diagnéstico diferencial de las formas
de comienzo monooligoarticular

La monoartritis enfrenta al médico con un
problema diagndstico y terapéutico dificil, de
considerable responsabilidad. En toda monoar-
tritis persistente, el estudio bacteriolégico del li-
quido o la membrana sinoviales unido al examen
histopatolégico son de rigor, para descartar in-
fecciones que requieren la instauracién de anti-
bioticoterapia.

Otras causas de monooligoartritis se presentan
enla Tabla 5. W

TaBLA 4. Artritis idiopdtica juvenil poliarticular.
Diagnésticos diferenciales

¢ Enfermedades del tejido conectivo:
-Fiebre reumética
-Lupus eritematoso sistémico
-Dermato/Polimiositis
-Esclerosis sistémica progresiva
- Vasculitis
-Sindrome de superposicién
* Espondiloartropatias seronegativas:
-Espondilitis anquilosante juvenil
-Sindrome de Reiter
- Artritis reactivas
- Artritis psoridsica
- Artritis de enteropatias inflamatorias crénicas
¢ Enfermedad sérica/Hipersensibilidad a drogas
* Mucopolisacaridosis
¢ Fiebre mediterrdnea familiar
e Inmunodeficiencia
* Gota

TasLA 5. Artritis idiopdtica juvenil oligoarticular.
Diagnésticos diferenciales

Artritis infecciosas

Artritis traumadticas

Sinovitis por cuerpo extrafio

¢ Espondiloartropatias seronegativas
Osteocondritis

Artritis hemofilicas

e Tumores sinoviales
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