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RESUMEN
La artritis idiopática juvenil no constituye una 
entidad “única” sino un grupo heterogéneo de 
enfermedades o trastornos inflamatorios. Esta 
nueva denominación abarca diferentes catego-
rías de enfermedad, cada una de ellas con dis-
tintas formas de presentación, signos y síntomas 
clínicos, y pronóstico. La causa de esta entidad 
es aún desconocida, pero factores ambientales y 
genéticos intervienen en su patogenia. Es la más 
común de las enfermedades reumáticas en la in-
fancia y causa importante de discapacidad a cor-
to y largo plazos.
Revisaremos aquí las manifestaciones clínicas, 
la nueva clasificación, el abordaje diagnóstico y 
los diagnósticos diferenciales.
Palabras clave: artritis idiopática juvenil, clasifi-
cación, diagnóstico

ABSTRACT
Juvenile idiopathic arthritis is not a single disease 
and constitutes an heterogeneous group of illnes-
ses or inflammatory disorders. This new 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-
matic disease in children and an important cause 
of short-term and long-term disability.
In this article, clinical manifestation, new classi-
fication and approach to diagnosis are reviewed.
Key words: juvenil idiopathic arthritis, classifica-
tion, diagnosis.

La artritis idiopática juvenil (AIJ) 
es la enfermedad reumática crónica 
más común en niños y causa discapa-
cidad y ceguera.

No se trata de una entidad “única” 
sino que constituye un grupo hetero-
géneo de trastornos inflamatorios.1 
Una nueva clasificación de las artri-
tis inflamatorias en la infancia ha sido 
propuesta por la Liga Internacional 
de las Asociaciones de Reumatología 
(International League of Associations for 
Rheumatology, ILAR) en Santiago de 
Chile, en 1994, y revisada en Durban 

(1997) y Edmonton (2001).2 Esta cla-
sificación (Tabla 1) intenta describir 
“grupos más homogéneos” de niños 
con artritis crónica bajo la denomi-
nación de “artritis idiopática juvenil” 
(AIJ), para de este modo facilitar la in-
vestigación en inmunogenética, epi-
demiología, estudios de pronóstico y 
estudios clínicos. La denominación de 
AIJ ha reemplazado al viejo término 
ARJ, empleado en todo el mundo por 
más de 40 años.3

Incluso la FDA (Food and Drug Ad-
ministration: Administración de Ali-
mentos y Fármacos de los EE.UU.) ha 
aceptado el empleo de este nuevo sis-
tema de clasificación en la mayoría de 
los estudios clínicos con nuevos agen-
tes terapéuticos.4

EPIDEMIOLOGÍA
La AIJ no es una enfermedad in-

frecuente, pero su real prevalencia e 
incidencia es aún desconocida. Di-
ferentes estudios sugieren que la in-
cidencia estimada de AIJ es de 10 a 
20 casos nuevos por 100.000 niños en 
riesgo por año.5

Un estudio reciente, sobre una co-
horte multiétnica de pacientes con AIJ, 
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Tabla 1. Categorías de artritis idiopática 
juvenil (según clasificación de ILAR) 

-	 Artritis sistémica
-	 Oligoartritis:	persistente
					     extendida
-	 Poliartritis: factor reumatoideo negativo
-	 Poliartritis: factor reumatoideo positivo
-	 Artritis psoriásica
-	 Artritis relacionada con entesitis
-	 Otros: no cumple con criterios para 

categorías anteriores; cumple criterios para 
más de una de las categoría anteriores.
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documentó un mayor riesgo de desarrollar la en-
fermedad en descendientes de europeos.6

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

La distribución etaria varía según el tipo de ini-
cio de la enfermedad. Con respecto al sexo, la AIJ 
es dos veces más frecuente en niñas. En la forma 
sistémica, se observa igual proporción de géneros.

La AIJ se ha descripto en todas las razas y 
áreas geográficas. Los estudios sobre incidencia 
y prevalencia en aborígenes son aún escasos. Si 
bien no hay estudios epidemiológicos realizados 
en nuestro país, por analogía con los realizados 
en EE.UU. e Inglaterra, se estima que en nuestro 
medio habría en la actualidad entre 5.000 y 10.000 
niños con ARJ que necesitan atención médica por 
esta enfermedad.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA
La causa de la AIJ permanece aún 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 psicoló-
gico, etc.), e inmunológicos, además de concen-
traciones hormonales anormales y trauma físico, 
entre otros.8

La AIJ tiene una base genética compleja (cu-
yo equivalente en inglés es: complex genetic trait) 
que compromete los efectos de múltiples genes 
relacionados con la inmunidad y la inflamación.9 
Ciertos alelos HLA de clase I y de clase II se aso-
cian con un riesgo incrementado de desarrollar 
diferentes subtipos de la enfermedad. Así, los 
antígenos de clase II, HLA-DR1 y DR4, han sido 
asociados con las formas poliarticulares, específi-
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 antígenos HLA-A2, DR8, DR5 
y DPB1*0201 confirieren una susceptibilidad au-
mentada para las formas oligoarticulares.10

Otros genes que confieren riesgo para el desa-
rrollo de la enfermedad incluyen aquellos regula-
dores de la producción de citoquinas.11

La evidencia para la susceptibilidad genética 
en AIJ es sostenida por los hallazgos en 71 pares 
de hermanos estudiados en el Registro de Pares 
de Hermanos afectados por AIJ. Mas allá del 63%, 
fueron concordantes para sexo, el subtipo de ini-
cio de la enfermedad y su curso. El estudio inclu-
yó varios pares de mellizos.12

Tanto las células B cómo las células T partici-

pan en la inflamación, pero son estas últimas las 
que exhiben un papel preponderante. Las células 
T que han captado el antígeno, proliferan y libe-
ran citoquinas (CQ). Los pacientes con AIJ presen-
tan concentraciones séricas elevadas de citoquinas 
inflamatorias IL-1, IL-2, IL-6 y IL-2R, como tam-
bién niveles elevados en líquido 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 parámetros inflamatorios, como la 
PCR, en pacientes con enfermedad activa.13

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

El proceso inflamatorio conduce a la forma-
ción del pannus, con erosiones óseas y cartilagi-
nosas mediadas por enzimas degradantes, como 
las metaloproteinasas.11

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La artritis constituye uno de los síntomas car-

dinales de la enfermedad, pero no necesariamente 
es su manifestación inicial.

Síntomas constitucionales como el cansancio 
son comunes en niños con formas poliarticulares 
o sistémicas, especialmente al inicio o durante los 
brotes de la enfermedad. Pueden expresar somno-
lencia, falta de energía o irritabilidad. La anorexia, 
la pérdida de peso y el retraso de crecimiento se 
observan sobre todo en la enfermedad sistémica. 
En niños mayores con artritis activa persistente 
ocurre retardo en el desarrollo y la aparición de 
los caracteres sexuales secundarios.14

MANIFESTACIONES ARTICULARES
El compromiso articular puede ser mínimo o 

incluso estar ausente, como ocurre ocasionalmen-
te en los primeros períodos del inicio sistémico. 
En la mayoría de los casos, la artritis comienza en 
forma insidiosa, pero puede presentarse con sig-
nos de inflamación aguda.

Dolor con el movimiento y tumefacción arti-
cular son las manifestaciones más frecuentes. Las 
articulaciones comprometidas se hallan tumefac-
tas, con aumento de la temperatura local, dolor a 
la palpación y a la movilización.15

Los pacientes pueden presentar envaramien-
to o rigidez matinal, luego del reposo (sobre todo 
del nocturno prolongado). Los niños mayores re-
fieren con claridad sus síntomas 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 niño. Las 
formas indoloras ocurren en hasta un 25% de los 
casos y estos niños son traídos a la consulta por 
limitación del movimiento articular o desarrollo 
de posiciones anómalas.16

Todas las articulaciones pueden afectarse; 
las grandes, comprometidas con mayor frecuen-
cia son: rodilla, carpos, tobillos. Las pequeñas 
articulaciones de manos y pies se afectan parti-
cularmente en la forma poliarticular (metacarpo-
falángicas, interfalángicas proximales y distales) 
(Figura 1). Debemos examinar en forma sistemá-
tica las articulaciones temporomaxilares, columna 
cervical, torácica y lumbosacra.17

Las articulaciones esternoclavicular, acromio-
clavicular y manubrioesternal raramente se afec-
tan en niños, a excepción de aquellos portadores 
de espondiloartropatías seronegativas. La afec-
tación de la articulación cricoaritenoidea puede 
ocasionar obstrucción de la vía aérea.

La persistencia de inflamación articular oca-
siona lesiones cartilaginosas que determinan li-
mitación y deformidad articular. La anquilosis 
(fibrosa y ósea) se observa con mayor frecuencia 
en niños que en adultos, particularmente en los 
huesos del carpo, tarso y articulaciones interapo-
fisarias cervicales.17

MANIFESTACIONES EXTRARTICULARES
Su presencia es indicio de la naturaleza sistémi-

ca de esta enfermedad y en oportunidades cons-
tituye la principal expresión de la enfermedad.

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

Fiebre: un 75% de los niños con artritis pre-
sentan fiebre en algún momento de su evolución. 

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 rápido retorno a lo normal o 
subnormal. Este patrón de fiebre es muy sugesti-
vo de AIJ, pero al inicio es indistinguible del pro-
pio de un cuadro séptico.18

La fiebre puede anteceder en semanas o meses 
al comienzo de las manifestaciones articulares.18

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

Rash cutáneo: consiste en una erupción macu-
lar o maculopapular rojo asalmonado, o rosado, 
de 2-5 mm de diámetro. Las lesiones son con-
fluentes y ocurren frecuentemente en tronco, par-
te proximal de extremidades y, más 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.19

Puede tener características urticarianas y ser 
pruriginoso en un 10% de los niños. Generalmen-
te acompaña 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)/Uveítis crónica (UC): la 
uveítis es la inflamación no granulomatosa del 
iris y el cuerpo ciliar. El tracto uveal posterior y 
la coroides se afectan raramente.20,21

Se ha descrito la presencia de UC anterior en el 

Figura 1. Tumefacción fusiforme en articulaciones 
interfalángicas proximales

Figura 2. Erupción cutánea morbiliforme, característica de 
la AIJ sistémica (rash de Still)
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13-34%. Diferentes informes sugieren que el 38% 
tendrá pérdida grave de la agudeza visual.22 La 
uveítis no tratada o mal controlada se asocia con 
complicaciones oculares, como sinequias, que-
ratopatía en banda, cataratas y glaucoma, que 
pueden conducir a la ceguera.

La IRC ocurre preferentemente en vinculación 
con las formas monoarticulares u oligoarticulares 
en niñas con edad de inicio de enfermedad menor 
a los 6-8 años. En este subgrupo, la frecuencia de 
IRC alcanza un 40%.23,24 Generalmente, se presen-
ta de forma insidiosa y asintomática. Su curso es 
habitualmente crónico y el compromiso es bilate-
ral en más del 50% de ellos. Un pequeño porcenta-
je de niños refiere síntomas asociados a la uveítis, 
como dolor, enrojecimiento y fotofobia, interpre-
tados erróneamente como conjuntivitis. Si bien la 
uveítis se presenta luego de meses o años después 
del comienzo de la artritis, en el 5-10% de los ca-

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

Los pacientes con AIJ, aun aquellos sin sínto-
mas oculares, deben ser examinados por el oftal-
mólogo periódicamente. El examen indispensable 
es el biomicroscópico con lámpara de hendidura 
(Figura 3).

La detección de IRC debe ser realizada desde 
el diagnóstico inicial de AIJ y repetida a intervalos 
frecuentes durante los primeros años de la enfer-
medad. La Academia Estadounidense de Pedia-
tría aconseja realizar: examen ocular con lámpara 
de hendidura, con la periodicidad mencionada en 
la Tabla 2, considerando: tipo de artritis, presen-
cia de anticuerpos antinucleares (AAN), edad de 
inicio y duración de la enfermedad.25

La nueva clasificación de AIJ identifica siete 
categorías de enfermedad, con diferentes formas 
de presentación y evolución clínica.2,17 Se las des-
cribe a continuación.

Artritis sistémica
Este subtipo de enfermedad es diferente de 

otros. Se observa en ambos géneros, sin una edad 
típica de presentación. Su diagnóstico requiere la 
presencia de artritis acompañada o precedida de 
fiebre cotidiana, de al menos 2 semanas de dura-
ción, más uno o más de los siguientes hallazgos 
clínicos: rash característico, que coincide con pi-
cos febriles; hepatomegalia; esplenomegalia; lin-
fadenopatía generalizada o serositis.2 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 
sedimentación globular (VSG) acelerada, elevada 
concentración de proteína C-reactiva. Alrededor 

Figura 3: Examen ocular con lámpara de hendidura. 
Precipitados queráticos en cámara anterior

Tabla 2. Frecuencia de evaluación oftalmológica en pacientes con artritis idiopática juvenil (AAP 2006)

Tipo de artritis AAN Edad de 
inicio (años)

Duración 
enfermedad (años)

Riesgo de  
uveítis

Frecuencia examen 
oftalmológico (meses)

Oligoartritis/
Poliartritis

+ ≤ 6 ≤ 4 Alto 3

+ ≤ 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 Pediatría. AAN: Anticuerpos antinucleares. NA: no aplica.
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acelerada y AAN negativos. La tercera es la llama-
da “artritis seca”, con mínima tumefacción articu-
lar, pero mucha rigidez y contracturas en flexión, 
con VSG normal y poca respuesta al tratamiento.30

Artritis relacionada con entesitis
Afecta a varones mayores de 6 años y se carac-

teriza por la asociación de artritis y entesitis. La 
mayoría de estos pacientes son B27 positivos. Los 
sitios de entesis más afectados son la inserción del 
tendón de Aquiles en el calcáneo, la fascia plantar 
y el área del tarso. Una característica es el compro-
miso de cadera en la presentación de la enferme-
dad. La artritis es a menudo leve y remitente; la 
mitad de los niños desarrollan oligoartritis, mien-
tras que otros progresan y afectan articulaciones 
sacroilíacas y columna con un cuadro caracterís-
tico de espondilitis anquilosante.31

Artritis psoriásica
El diagnóstico de este subtipo de enfermedad 

requiere la presencia simultánea de artritis y el 
rash psoriásico típico, o si este último estuviera 
ausente, dos de los siguientes: antecedente fami-
liar de psoriasis en primer grado, dactilitis o pun-
teado ungueal.2 Este no es un subgrupo muy bien 
definido, pero la característica más importante es 
la ocurrencia de dactilitis y artritis que afecta pe-
queñas y grandes articulaciones.32

Artritis indiferenciada
Incluye pacientes que no satisfacen los criterios 

de inclusión para alguna categoría o que reúnen 
criterios para más de una.2

COMPLICACIONES
Retraso del crecimiento: se debe a persistencia 

de enfermedad sistémica activa, uso de corticos-
teroides, hiporexia y malnutrición asociada con 
la enfermedad.

Además del retraso de crecimiento lineal, ocu-
rren en esta afección típicas alteraciones “localiza-
das” de crecimiento óseo, en los centros epifisarios, 
atribuidas al aumento de la vascularización que 
ocurre como resultado de la inflamación 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.33

Amiloidosis: es una complicación bien recono-
cida de enfermedades inflamatorias e infecciones 
de curso crónico. Su presencia debe sospecharse 
en todo paciente con AIJ de evolución prolonga-
da que presenta hepatoesplenomegalia progresiva, 

del 8% de los niños pueden desarrollar una com-
plicación que amenaza la vida, como es el síndro-
me de activación macrofágica.26,27

Oligoartritis
Se define como aquel subtipo que comprome-

te 4 o menos articulaciones durante los primeros 
6 meses de enfermedad. Para la clasificación de 
ILAR estos niños con oligoartritis quedan exclui-
dos de esta categoría si, además, tienen psoriasis, 
historia familiar de psoriasis, factor reumatoide 
positivo o algún familiar con enfermedad relacio-
nada al HLA-B27.2 Se caracteriza por presentar 
artritis asimétrica de comienzo temprano (meno-
res de 6 años), tiene predilección por el sexo fe-
menino, una prevalencia aumentada de AAN y 
alto riesgo de desarrollar IRC. Las articulaciones 
más 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 más 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 extensión.28,29

Poliartritis factor reumatoideo 
positivo (seropositiva)

Definida como el subtipo que afecta 5 o más 
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 
niñas adolescentes. Los pacientes presentan una 
poliartritis simétrica que afecta las pequeñas arti-
culaciones de las manos y los pies; pueden obser-
varse nódulos reumatoideos en la superficie de 
extensión de antebrazos y codos.

Poliartritis factor reumatoideo 
negativo (seronegativa)

Artritis que afecta 5 o más 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 
categoría: 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 pequeñas articulaciones, 
afecta a niñas de edad escolar y cursa con VSG 
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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 niños portadores de AIJ en países europeos.34

Osteoporosis: la osteopenia generalizada y 
localizada ha sido descripta en la AIJ. Los niños 
con artritis presentan disminución del contenido 
mineral óseo, comparados con testigos sanos de 
igual edad. El esqueleto apendicular cortical es el 
más afectado; existe alteración en la mineraliza-
ción por defecto o falla en la formación ósea y el 
grado de osteopenia se correlaciona con la acti-
vidad de la enfermedad.35 Se han descripto frac-
turas por compresión de columna vertebral y de 
huesos largos.

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

Síndrome de activación macrofágica (SAM): es-
te síndrome es una complicación grave de la AIJ, 
sobre todo de la forma sistémica de la enfermedad, 
relacionada con una excesiva activación y prolifera-
ción de los linfocitos T y los macrófagos, con la sub-
siguiente liberación de citoquinas inflamatorias.36

El diagnóstico se basa en la ocurrencia de fiebre 
(cambio de su patrón), hepatoesplenomegalia, lin-
foadenopatías, depresión de las tres líneas celula-
res, deterioro de la función hepática, coagulación 
intravascular y disfunción del sistema nervioso 
central. La presencia de hemofagocitosis en ma-
terial histológico (médula ósea, hígado, 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 
clínicos y de laboratorio preliminares, que permi-
ten su diagnóstico temprano y, de esta manera, la 
rápida instauración del tratamiento a fin de dismi-
nuir la morbimortalidad asociada.26

LABORATORIO
No existe estudio de laboratorio que “por sí 

solo” haga diagnóstico de la enfermedad.
En general, los estudios de laboratorio pueden 

ser empleados ya para evidenciar la inflamación, 
sostener el diagnóstico clínico de AIJ o monitorear 
la actividad de la enfermedad y la toxicidad de 
los diferentes tratamientos.37 La anemia es común 
en todas las formas de artritis crónicas y es pro-
nunciada en la forma sistémica de la enfermedad. 
Suele reconocer como mecanismo patogénico a la 
enfermedad crónica y se caracteriza por una dis-
minución del hierro sérico, descenso en la unión 

del hierro a la transferrina y depósitos de hemo-
siderina normales o aumentados (médula ósea, 
hígado). La ferritina sérica puede estar elevada y 
refleja actividad sistémica, en ocasiones se emplea 
como una herramienta de diagnóstico frente a un 
niño con síndrome febril prolongado o ante una 
reactivación sistémica de la enfermedad.

La anemia crónica suele resolverse rápidamen-
te cuando la enfermedad remite.

La leucocitosis (15-25.000/mm3) con predomi-
nio neutrófilo es un hallazgo característico en los 
niños con comienzo sistémico de la enfermedad, 
que en ocasiones pueden evidenciar una verdade-
ra reacción leucemoide de hasta 100.000 elemen-
tos, con marcada desviación a la izquierda.

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

La VSG está acelerada en general en todos los 
subtipos de AIJ, pero con títulos más elevados en 
la forma sistémica. Su grado, no siempre se corre-
laciona con la extensión y la actividad clínica de 
la enfermedad.

Las inmunoglobulinas séricas están a menudo 
elevadas. Puede observarse deficiencia de IgA en 
asociación con la AIJ.

Autoanticuerpos como el factor reumatoideo 
de clase IgM se hallan presentes en 15-20% de los 
niños con poliartritis de comienzo tardío. Su pre-
sencia tiene valor pronóstico en este subtipo de la 
enfermedad. Los anticuerpos contra el péptido cí-
trico citrulinado (anti-PCC), detectados median-
te la técnica ELISA, se han observado en el 4,4% 
de los pacientes con AIJ, sobre todo en la formas 
FR-positivas. Su detección rutinaria como método 
auxiliar de diagnóstico, no es aún recomendada en 
este grupo de pacientes.38

Los AAN se presentan en el 40-60% de la for-
ma oligoarticular y están habitualmente asociados 
a uveítis. Los títulos suelen ser bajos y la patente 
moteada u homogénea.39

El líquido sinovial de la AIJ presenta las carac-
terísticas 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-
racterísticas remedan las de una artritis séptica.40 
En las formas monoarticulares u oligoarticulares 
de la enfermedad, el estudio del líquido sinovial 
y la biopsia de la membrana sinovial se convier-
ten en métodos complementarios indispensables y 
obligatorios, pues permiten realizar un diagnósti-
co diferencial de las distintas enfermedades o pa-
tologías monoarticulares.
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DIAGNÓSTICO Y 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico de AIJ es esencialmente clínico 
y, a menudo, de exclusión. Realizarlo puede ser 
difícil en un niño pequeño, que no puede descri-
bir con claridad los síntomas o manifestar el dolor 
y que, habitualmente, lo que hace es alterar su pa-
trón de crecimiento o maduración en base al área 
anatómica afectada por la artritis.14

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

El análisis de ciertas características en la forma 
de presentación de la artritis, por ejemplo: mo-
noarticular o poliarticular; del curso: migratriz o 
no migratriz y la búsqueda sistemática de otras 
manifestaciones extraarticulares, pueden ayudar 
a orientar hacia diferentes etiologías frente a la 
presencia de artritis. 

Diagnóstico diferencial de la forma 
de comienzo sistémica

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

Un comentario especial merecen las enferme-
dades neoplásicas, que pueden simular cuadros 
de AIJ por meses. Habitualmente, estos pacientes 
presentan dolor óseo o articular grave despropor-
cionado con el grado de tumefacción articular y 
localizan la molestia en la región metafisaria.41

Diagnóstico diferencial de las formas 
de comienzo poliarticular

Habitualmente, el primer diagnóstico en que 
se piensa frente a un niño con poliartritis es la fie-
bre reumática.

El diagnóstico diferencial puede ser difícil en las 
primeras semanas de la enfermedad. En la fiebre 
reumática, el compromiso articular es migratorio 
y autolimitado.42 Otros diagnósticos diferenciales 
se presentan en la Tabla 4.

Diagnóstico diferencial de las formas 
de comienzo monooligoarticular

La monoartritis enfrenta al médico con un 
problema diagnóstico y terapéutico difícil, de 
considerable responsabilidad. En toda monoar-
tritis persistente, el estudio bacteriológico del lí-
quido o la membrana sinoviales unido al examen 
histopatológico son de rigor, para descartar in-
fecciones que requieren la instauración de anti-
bioticoterapia.

Otras causas de monooligoartritis se presentan 
en la Tabla 5. n

Tabla 3. Artritis idiopática juvenil sistémica. 
Diagnósticos diferenciales

Tabla 4. Artritis idiopática juvenil poliarticular. 
Diagnósticos diferenciales

Tabla 5. Artritis idiopática juvenil oligoarticular. 
Diagnósticos diferenciales

•	 Infecciones bacterianas:
	 -	Sepsis
	 -	Endocarditis bacteriana
	 -	Insuficiencia urinaria
	 -	Tuberculosis
•	 Infecciones virales:
	 -	Hepatitis
	 -	Mononucleosis infecciosa
	 -	Rubéola
	 -	Sarampión
	 -	Otras eruptivas
•	 Enfermedades neoplásicas:
	 -	Leucemia linfoblástica
	 -	Neuroblastoma
•	 Enfermedades del tejido conectivo

•	 Enfermedades del tejido conectivo:
	 -	Fiebre reumática
	 -	Lupus eritematoso sistémico
	 -	Dermato/Polimiositis
	 -	Esclerosis sistémica progresiva
	 -	Vasculitis
	 -	Síndrome de superposición
•	 Espondiloartropatías seronegativas:
	 -	Espondilitis anquilosante juvenil
	 -	Síndrome de Reiter
	 -	Artritis reactivas
	 -	Artritis psoriásica
	 -	Artritis de enteropatías inflamatorias crónicas
•	 Enfermedad sérica/Hipersensibilidad a drogas
•	 Mucopolisacaridosis
•	 Fiebre mediterránea familiar
•	 Inmunodeficiencia
•	 Gota

•	 Artritis infecciosas
•	 Artritis traumáticas
•	 Sinovitis por cuerpo extraño
•	 Espondiloartropatías seronegativas
•	 Osteocondritis
•	 Artritis hemofílicas
•	 Tumores sinoviales
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