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Artrita idiopatica juvenila (Juvenile Idiopathic Arthritis = JIA) este un termen care se refera la un grup de boli caracterizate prin artrita
cronica. JIA este cea mai comuna boala reumatismala cronica la copil, fiind o cauza semnificativa de ,incapacitate”/dizabilitate pe
termen scurt sau lung. In articol sunt prezentate: etiologia si fiziopatologia, clasificarea, diagnosticul diferential, tratamentul.
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REZUMAT

ABSTRACT

and treatment of JIA.

JIA is an umbrella term reffering to a group of disorders characterized by chronic arthritis. JIA is the most common chronic rheumatic
illness in children and is a significant cause of short and long-term disability. This article discusses the classification, differential diagnosis
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Juvenile Idiopathic Arthritis (JIA)

l.INTRODUCERE

Artrita idiopaticd juvenila (juvenile idiopathic
arthritis — JIA) este un termen ,,umbreld* care se re-
fera la un grup de boli caracterizate prin artrita cronica.
JIA este cea mai frecventd boald reumatica cronicd la
copil si o semnificativd cauzd de incapacitate de scurta
sau lungd duratd.

Este o boald intalnitd la copilul sub varsta de 16
ani cu artritd (definita ca o tumefactie sau limitare a
miscdrii unei articulatii insotitd de durere, caldura lo-
cald, durere, pozitie antalgica de repaus, limitare a
miscdrilor in articulatiile afectate) pe o perioadd de
cel putin 6 saptamani ca duratd, fara alte cauze identifi-
cabile de artritd. Incidenta JIA este variabild de la 1 la
22/100.000 cu o prevalentd de 8-150/100.000. Se
noteazd doud varfuri de maxima incidentd in raport
cu varsta: Intre 18 luni si 4 ani si Intre 10 si 16 ani, pe
un fond relativ omogen al incidentei cuprins Intre 6
luni si 16 ani de viata.

In prezent sunt folosite trei sisteme de clasificare a
pacientilor sub varsta de 16 ani cu artritd cronica: a
Colegiului American de Reumatologie (ACR — Ameri-
can College of Rheumatology), a Ligii europene Tmpo-
triva reumatismului (EULAR — European League
against Rheumatism) si a Ligii Internationale a Asocia-
tillor de Reumatologie (ILAR — the International Lea-
gue of Associations for Rheumatology). Niciunul din
cele 3 sisteme de clasificare nu este perfect: unii pa-
cienti indeplinesc criteriile pentru mai mult decat un
subtip, in timp ce alti pacienti sunt dificil de Tncadrat
intr-un subgrup specific (in sistemul ILAR acesti
pacienti sunt incadrati ca alte entitdi). In plus, existi

dificultatea in caracterizarea spondilartropatiilor ju-
venile ce includ spondilita ankilozantd juvenild si
artrita psoriazicd juvenild. Aceste 3 sisteme de clasifi-
care sunt prezentate in tabelele 1 si 2.

Il. ETIOLOGIE SI FIZIOPATOLOGIE

Desi cauzele artritei idiopatice juvenile (JIA =
juvenile idiopathic arthritis) raman neclare, boala
pare si fie o ,.trasaturd* genetica complexa ce inclu-
de efectele unor gene multiple raportate/legate de
imunitate si inflamatie.

Unele ipoteze sustin cd artrita poate fi declansatd
la o persoand predispusd genetic de stress-uri psiho-
logice, niveluri serice crescute de hormoni, de trau-
matismul unei articulatii sau de infectii bacteriene sau
virale. O serie de studii au implicat ca posibile cauze
de JIA virusul rubeolei si parvovirusul Byg; este de-
monstrat cd virusul rubeolic persista in limfocite si

Tabelul 1
Clasificarea artritei cronice la copil

Clasificarea Clasificarea Clasificarea ILAR
ACR (1977) EULAR (1978) (1997)
Sistemica Sistemica Sistemica
Poliarticulara Poliarticulara Poliarticulara
Artrita reumatoida | FR-negativ
juvenila Poliarticulara
FR-pozitiv

Pauciarticulara | Pauciarticulara Oligoarticulara

* persistenta

* extensiva
Artrita psoriazica |Psoriazica
juvenila Asociata cu
entezite
Alte

REVISTA ROMANA DE PEDIATRIE — VOL. LV, NR. 3, AN 2006

261



REvVISTA ROMANA DE PEDIATRIE — VOL. LV, NR. 3, AN 2006

262
Tabelul 2
Elemente de diferentiere intre cele 3 sisteme de clasificare
ACR EULAR ILAR
Tipul de debut 3 6 7
Varsta de debut | < 16 ani < 16 ani < 16 ani
Durata artritei >6 > 3 luni > 6
saptamani saptamani
Include JAS, Nu Da Da
JpsA
Include IBD Nu Da Da
Include evoluiia Nu Nu Da

Abrevieri: IBD = inflammatory bowel disease (boala inflamatorie
intestinald)

JAS = juvenile ankylosing spondylitis (spondilita ankilozanta juvenild)

JpsA = juvenile psoriatic arthritis (artrita psoriazica juvenild)

realizeaza un focar de infectie persistentd in sinoviala
articulatiei, determindnd o inflamatie cronica (Lang si
colab, 1990). Aceste date au fost totusi dificil de re-
produs 1n diversele laboratoare. Proteinele rezultate
in socul caloric bacterian pot fi potentiali ,triggers* ai
bolii (Tucker, 1993). Studiile efectuate asupra faptului
dacd aldptatea la san scade dezvoltarea JIA sunt necon-
cludente (Weiss si I[lowite, 2005).

Alelele antigenelor de histocompatibilitate HLA
clasele I si II sunt asociate cu un risc crescut de JIA.
Antigenl HLA-A, clasa I este asociat cu artrita oligoar-
ticulard cu debut precoce la fete (Murray si colab, 1998).
Antigenele HLA-DRB1#08 si *11, DQA 1*04 si *05,
si DQB1*#04 clasa II sunt asociate cu JIA oligoarticulara
persistentd si JIA oligoarticulard extensiva. HLA-
DRB1*#08 conferd un risc crescut pentru poliartrita cu
FR-negativ, HLA-DRB1*11 confera un risc crescut
pentru JIA cu debut sistemic. HLAB1*04, care este
asociat cu artrita reumatoidd de tip adult, este asociat
cu un risc crescut de JIA poliarticularda FR-pozitiv.
Antigenul HLA-B7 clasa I si antigenele HLA-DRB*01
si DQA1*010 clasa II sunt corelate cu artrita asociata
cu entezite (enthesitis-related arthritis — ERA) si artrita
psoriazica juvenild (JPsA) (Thomson si colab, 2002).
O serie de date obtinute prin tehnici de scanning
genome-wide in familii cu sib-pair demonstreaza ci
susceptibilitatea la JIA este influentatd de gene multiple
(Donn si colab, 2004).

Existd clar o disreglare imuna in JIA (Weiss si Ilo-
wite, 2005). Activarea si consumul complementului
promoveazd inflamatia si cresterea nivelului seric de
complexe imune circulante si este prezenta in JIA acti-
vd. ANA (anticorpii anti-nucleari) sunt prezenti la 40%
din pacientii cu JIA, in special la fetele tinere cu boala
pauciarticulara (Petty si colab, 1973). Aproximativ
5%-10% din pacientii cu JIA sunt FR pozitivi (Lang
si colab, 1990).

Réspunsul imun mediat de limfocitele T este im-
plicat in inflamatia cronicd, si celulele T din lichidul
sinovial sunt predominant celule mononucleare (Man-
gee si colab, 1998).

Pacientii cu JIA au niveluri serice crescute ale in-
terleukinelor (IL)-1, -2, -6, si ale receptorului IL-2 si
niveluri crescute in lichidul sinovial al IL-13, IL-6 si
IL-2R, sugerand un profil Th1 (Moore, 1999). Nive-
lurile serice crescute ale IL-6, IL2R si receptorului
TNF (tumor necrosis factor) se coreleazd cu parametrii
inflamatori, ca proteina C-reactiva la pacientii cu JIA
cu boald activa. Nivelurile serice de IL-6 sunt crescute
in JIA forma cu debut sistemic si cresc cu fiecare
puseu de febrd, coreldndu-se cu boala activd si cu
cresterea reactantilor de faza acutd (Mangee si colab,
1995).

lll. CLASIFICAREA JIA

Clasificarea ILAR a JIA include sapte subtipuri:
JIA (artrita idiopaticd juvenild) cu debut sistemic,
forma poliarticulard FR-pozitiv, forma poliarticulara
FR-negativ, artrita asociatd cu entezitd (ERA — enthe-
sitis-related arthritis), JpsA (juvenile Psoriatic arth-
ritis) si ,.alte.

In ordinea frecventei, subtipurile de boald sunt JIA
oligoarticulara (50%-60%), JIA poliarticulard (30%-
35%), SOJIA (artrita idiopatica juvenila cu debut sis-
temic) (10%-20%), JpsA (2%-25%) si ERA (1%-7%).

Recunoasterea subtipurilor de JIA se bazeazd pe
manifestarile clinice in cursul primelor 6 luni de boald.
Manifestarile clinice importante care ajutd la clasifica-
rea pacientilor includ prezenta de: entezite (inflamatia
siturilor de atasare a ligamentelor, tendoanelor sau
fasciei pe os), dactilita, durerile lombo-sacrate, afecta-
rea patului ungheal, sacro-ileita, psoriazisul, febra,
rash-ul si serozita).

1. Artrita idiopatica juvenila (JIA) oligoarticulara

JIA oligoarticulard este diagnosticata la pacientii
cu prezenta de artrite la mai putin de 5 articulatii, In
cursul primelor 6 luni de boald. Acesti pacienti au
afectate articulatiile mari ale extremititilor inferioare
(genunchi si glezne). Debutul monoarticular cu afec-
tarea numai a genunchiului este comund, si este vazutd
la jumdtate din toti pacientii (Cassidy si colab, 1986;
Calabro, 1969). Acesti pacienti tind sd evolueze in
mod remarcabil favorabil si frecvent nu acuzd dureri.
Pacientii oligoarticulari, in special fetele ANA-pozi-
tive, au un risc crescut pentru dezvoltarea uveitei, de
obicei cea mai severd problemd clinicd a acestui grup
de pacienti. Nediagnosticatd, uveita poate evolua tor-
pid spre cataractd, glaucom secundar, keratitd In banda
si spre compromiterea functiei vizuale. Artrita care
rdmane localizatd la patru sau mai putine articulatii
este desemnatd ca JIA oligoarticulard persistentd.

Un copil care dezvoltd artritd acutd la cinci sau mai
multe articulatii dupd primele 6 luni de boald este
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considerat cd are JIA oligoarticulard extensiva. Pana la
50% din pacientii cu JIA oligoarticulard pot dezvolta o
boald extensivd, iar 30% vor avea aceeasi evolutie In
primii doi ani dupd efectuarea diagnosticului. Factorii
de risc pentru boala extensiva includ: artrita tibiotar-
siand sau radiocarpiand, artrita simetricd, artrita locali-
zatd la 2-4 articulatii si o crestere a VSH si a AAN (Al-
Matar si colab, 2002). Boala extensivd conferd un prog-
nostic nefavorabil.

Un studiu retrospectiv de evaluare a pacientilor cu
JIA la adulti, cu o medie de 16,5 ani de monitorizare,
a demonstrat o ratd de remisiune de 12% la pacientii
cu JIA oligoarticulard extensivd, in comparatie cu 75%
la pacientii cu JIA oligoarticulard persistentd (Minden
si colab, 2002).

2. Artrita idiopatica juvenila (JIA) poliarticulara

Pacientii cu artritd la 5 sau mai multe articulatii in
primele 6 luni de boald sunt diagnosticati ca avand
JIA poliarticulard. Acest subtip include copiii cu boalda
FR-negativ (20%-30% din pacientii cu JIA) si boala
FR-pozitiv (5%-10% din pacientii cu JIA) (Lang,
1990). Ambele subtipuri afecteaza fetele mai frecvent
deciat baietii.

Pacientii FR-seronegativi dezvoltd frecvent poliar-
tritd in copildria micd, in contrast cu pacientii FR-sero-
pozitivi, care dezvoltd poliartritd in cursul perioadei
tardive a copildriei si adolescentei. Pacientii sero-
negativi au un prognostic variabil. Pacientii cu acest
subtip nu prezintd o asociere HLA puternica si pot
reprezenta un grup de anomalii care pot fi mai departe
subtipate.

Pacientii sero-pozitivi sunt 1n principal fete adoles-
cente cu afectarea micilor articulatii si cu boald eroziva
severd. Acesti pacienti pot dezvolta noduli cutanati
(nesensibili, leziuni ferme la punctele de presiune si
la nivelul tecilor tendoanelor). Asocierile Ag HLA la
acesti pacienti sunt similare cu cele din artrita reuma-
toidd a adultilor seropozitivi si probabil reprezintd
expresia precoce a artritei reumatoide a adultului.
Artritele de obicei implicd articulatiile mari $i mici ale
mainilor si picioarelor, desi scheletul axial, incluzand
coloana cervicala si articulatiile temporo-mandibulare
pot fi afectate.

Deformatiile in butoniera (flexia articulatiilor inter-
falangiene proximale si hiperextensia articulatiilor
interfalangiene distale) si diformititile in ,,gat de leba-
dd* (hiperextensia articulatiilor interfalangiene proxi-
male si flexia articulatiilor interfalangiene distale) sunt
comune.

Uveita cronicd se dezvoltd mai rar decat in boala
oligoarticulara.

3. Artrita idiopatica juvenila (JIA) cu debut sistemic’
(SOJIA = systemic onset juvenile idiopathic arthritis)

Artrita idiopaticd juvenila cu debut sistemic (SOJIA)
este singurul subtip de JIA fard o caracteristicd evidentd
de varstd, gen sau asociere HLA. La debut, manifes-
tarile extra-articulare ce includ rash-ul, febra, adeno-
patiile, hepatosplenomegalia si afectarea seroaselor
(serozite) sunt predominante. 10% din pacienti pot s
prezinte numai manifestdri extra-articulare si pot sd
nu prezinte artriti timp de multe luni. In situatii clinice
corespunzdtoare, cu febrd caracteristicd si rash clasic,
diagnosticul probabil al unei boli cu debut sistemic
poate fi facut, acesta fiind insa confirmat numai dupa
dezvoltarea unei artrite persistente (Schaller, 1980).

Copiii cu SOJIA prezinta, Tn mod tipic, in timp de
2 sdaptamani, febrd, clasic cu 2 ,,varfuri* zilnice (dou-
ble quotidian). In cursul episoadelor febrile, frisoanele
sunt comune, copilul avand aspect de bolnav, dar cand
febra scade, starea copilului revine la normal (Isdale
si colab, 1956).

Clasic, rash-ul este trecitor (de obicei incepe si con-
tinud cu puseurile febrile) si constd din macule discrete,
circumscrise, de coloratie roz-somon, cu dimensiuni
de 2-10 mm, ce pot fi Inconjurate de un inel palid sau
pot prezenta un centru clar. Stress-ul sau o baie fierbinte
pot exacerba rash-ul. Rash-ul este rar pruriginos si nu
este niciodatd cu aspect purpuric (Isdale si colab, 1956).
O dungi lineard pe tegumente, cunoscutd sub denu-
mirea de fenomen Koebner, poate fi realizatd prin zga-
rierea tegumentelor.

Artrita asociatd cu SOJIA este, in mod obisnuit,
poliarticulara si, de obicei, se manifestd Tn cursul
primelor 6 luni de boald cu manifestari sistemice. Atat
articulatiile mari cit si cele mici sunt afectate (Schaller,
1980). Artritele oligoarticulare, asimetrice sunt mai
putin comune (Weiss si llowite, 2005).

Paraclinic, la un pacient cu SOJIA activa, se notea-
74 o anemie (care poate fi severd), leucocitoza, trombo-
citoza, cresterea valorilor enzimelor hepatice si a reac-
tantilor de faza acutd. Titrul de AAN este rar pozitiv
(Schaller, 1980). Pacientii cu SOJIA au o evolutie
variabild: 60-85% evolueaza spre remisiune sau ame-
liorare, iar pand la 37% din ei dezvoltd o poliartritd
cronica distructiva. Este necesar ca manifestdrile siste-
mice sd se rezolve in citeva luni sau ani, perioada
medie de activitate a bolii fiind de aproximativ 6 ani
(Swantesson si colab, 1983). Factori predictivi pentru
un prognostic nefavorabil includ: varsta sub 6 ani la
stabilirea diagnosticului, durata peste 5 ani a bolii,
nivelul de IgA si persistenta simptomelor sistemice
(febrd prelungitd sub tratamentul sustinut cu corticos-
teroizi) sau prezenta trombocitozei (numarul de

* In literatura medicald mai veche este cunoscuti ca sindrom Wissler-Fanconi



264

REvVISTA ROMANA DE PEDIATRIE — VOL. LV, NR. 3, AN 2006

trombocite = 600 x 10%/1) 6 luni in evolutia bolii
(Spiegel si colab, 2000; Calabro si colab, 1976;
Cassidy, 1973). Modificdrile radiologice concordante
cu evolutia bolii sunt asociate cu un prognostic favo-
rabil, dar nu in mod necesar, cu statusul functional
nefavorabil (Swantesson si colab, 1983). Pacientii cu
SOJIA severd, care sunt tratati inadecvat, au o crestere
a incidentei amiloidozei (1,4-9%) (Minden si colab,
2002; Swantesson si colab, 1983). Rata de mortalitate
a pacientilor cu JIA este mai micd de 0,3% in SUA,
unde cele mai multe decese la pacientii cu SOJIA sunt
secundare sindromului de activare a macrofagelor,
infectiei ca rezultat a imunosupresiei sau complicatiilor
cardiace (Wallace si colab, 1991). Sindromul de acti-
vare a macrofagelor este rar, dar este o complicatie
amenintdtoare de viatd Tn SOJIA, fiind caracterizat prin
cresterea activdrii i demonstrarea histiofagocitozei in
maduva osoasd. Aceastd complicatie este atribuitd
uneori sindromului hemofagocitic secundar sau mos-
tenit sau limfohistiocitozei hemofagocitice.

Factorii ,,triggers® includ o boald virald precedenta
sau asocierea sau modificarea unei medicatii, In special
a medicamentelor antiinflamatorii nonsteroidiene,
injectiilor intramusculare de aur, sulfasalazinei si, mai
recent, a etanercept-ului (Ramanan si colab, 2003).

Pacientii prezintd o boald acutd, cu hepatospleno-
megalie, limfadenopatie, purpurd si singerdri ale
mucoaselor si pot dezvolta o insuficientd multior-
ganicd. Pancitopenia, prelungirea timpului de protrom-
bind si timpului partial de tromboplastind, cresterea
produsilor de degradare a fibrinei, hiperferitinemia si
hipertrigliceridemia sunt obisnuit ntalnite. VSH este
frecvent scizutd (o cheie pentru diagnosticul sindro-
mului de activare macrofagicd versus exacerbarea sa
in SOJIA) datoritd hipofibrinogenemiei secundare
coagulopatiei de consum si disfunctiei hepatice (Silver-
man si colab, 1983; Sawhney si colab, 2001; Grom si
colab, 1996). Afectarea activitidtii citotoxice a ,,natural
killer* si a limfocitelor T CDg-pozitive, nivelul scdzut
de perforin si activarea endoteliald pot fi implicate in
patogenezd (Grom si colab, 1996).

Tratamentul include puls-terapie cu metilpredni-
solon (30 mg/kg cu un maximum de 1 g), la care unii
pacienti nu rdspund, si cyclosporind A (2-5 mg/kg/
zi) (Sawhney si colab, 2001). Pacientii refractari pot
raspunde la dexamethasone si etoposide (Henter si
colab, 1997; Henter si colab, 2002).

4. Artrita asociata cu entezita

(Enthesitis- related arthritis = ERA)

Pacientii cu spondilitd ankilozantd juvenild si artritd
asociatd cu boald inflamatorie intestinald sunt inclusi
in subtipul ERA (Enthesitis-related arthritis) (tabelul
2). ERA are o prevalentd de 12-33/100.000 (Burgos-

Vargas si colab, 1992) si este cea mai comund la bdietii
peste varsta de 8 ani. ERA prezintd o predispozitie
geneticd importantd, evidentiatd printr-un istoric
pozitiv familial si o Tnaltd frecventd a prezentei Ag
HLA-B27 la pacientii afectati. Caracteristicile mar-
cante ale bolii sunt durerea, redoarea si eventuala
pierdere a mobilitdtii spatelui. ERA (enthesitis-related
arthritis) trebuie suspectatd la orice copil cu artritd
cronicd a scheletului axial si periferic, cu entezitd
(inflamatia punctului de insertie al tendoanelor pe os)
si cu FR si AAN seronegativi. Artritele periferice, de
obicei afectarea unor articulatii ale extremitdtilor
inferioare, preced implicarea axiald iar artrita articulatiei
sacro-iliace poate necesita ani pentru a se dezvolta.
Modificdrile radiografice ale articulatiei sacro-iliace
includ: reducerea spatiului articular, eroziuni, scleroza,
osteoporozd a pelvisului si unirea, Tmbinarea (fuziu-
nea) intre sacru si osul iliac (manifestare tardiva)
(Schaller si colab, 1969).

Artropatia bolii intestinale inflamatorii poate
constitui o dilemd de diagnostic, deoarece artrita poate
fi prima manifestare a bolii. Elementele de diagnostic
includ simptome gastrointestinale, scidere n greutate
sau insuficientd a procesului de crestere, anomalii
muco-cutanate ca eritemul nodos, stomatita aftoasa
si piodermita gangrenoasd. Existd doud forme distincte
de boald inflamatorie — artritd asociati. In prima, o
formd acutd poliarticulard, se evidentiazd in genere
activitatea bolii intestinale; ca o reguld artrita se amelio-
reazd cind boala gastrointestinali se ,linisteste”. In a
doua, care este o formd mult mai tipicd a ERA (en-
thesitis — related arthritis), evolutia artritei este inde-
pendentd de evolutia bolii intestinale.

Manifestdrile extra-articulare includ: uveita ante-
rioard, insuficienta aorticd, aortita, ,,weakness® a
muschilor si febrd moderatd. Uveita acutd (diferitd de
forma cronicd, comund din boala oligo- si poliarticu-
lard) se dezvoltd la 27% din pacienti, este frecvent
unilaterald si recurentd si se prezentd cu aspectul de
ochi rosu dureros si fotofobic, frecvent fird sechele
(Ansell, 1980). Datele de laborator demonstreazi o
ugoard anemie, o leucocitozd normald sau moderat
crescutd, o trombocitozd si cresterea VSH (Burgos-
Vargas si colab, 1992; Schaller si colab, 1969).

5. Artrita psoriazica
(JPsA = psoriatic arthritis)

Artrita psoriazicd (JPsA = psoriatic arthritis) este
o artritd inflamatorie cronicd cu un varf al varstei de
debut 1n copildria mijlocie. Diagnosticul JPsA este
dificil, deoarece artrita poate sd devind evidentd cu
multi ani anterior rash-ului. JPSA este o artritd asime-
tricd care frecvent afecteazd genunchii si gleznele si
articulatiile mici ale mainilor si picioarelor. Articulatiile
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interfalangiene proximale, articulatiile interfalangiene
distale si ,,teaca* tendoanelor sunt frecvent inflamate,
determinand tumefierea difuza a degetelor, cunoscuti
ca ,,sausage digit” (degete cu aspect de carnat) (Shore
si colab, 1982).

Manifestarile extra-articulare includ: rash-ul, mo-
dificdri ale unghiilor (incluzand depresiuni, onicholy-
sis, semnul ,,picdturii de ulei* — oil-drop sign) si uveita.
O treime din pacientii cu JPsA dezvoltd cdtre varsta
de 15 ani rash-ul psoriazic (Petty si colab, 1986). Toti
pacientii cu JPsA trebuie examinati la lampa cu fanta
la fiecare 6 luni, datoritd faptului cd la 17% din pacienti
poate fi constatatd o uveitd anterioard (Southwood si
colab, 1989).

Datele de laborator evidentiazd: cresterea reactan-
tilor de fazd acutd, anemie 1n cursul unei boli cronice
si trombocitozd. Anticorpii antinucleari pot fi prezenti.

IV. MANIFESTARILE EXTRA-ARTICULARE iN JIA
1. Uveita

Uveita nongranulomatoasa anterioard cronica
(iridociclita) se dezvoltd la peste 21% din pacientii cu
JIA si la 19% din pacientii cu JIA poliarticulard
(Schneider si colab, 2002). Uveita este prezentd cel
mai frecvent la tinerele fete cu boald oligoarticulard i
cu un titru pozitiv de AAN (Petty si colab, 1973).
Uveita este, de obicei, asimptomaticd, desi pacientii
se pot prezenta cu conjunctivitd, pupile inegale, dureri
oculare si cefalee. Uveita poate fi prezentd la efectua-
rea diagnosticului, poate apdrea in cursul evolutiei JIA
sau poate fi o manifestare initiala a JIA. Pacientii cu
JIA trebuie examinati de rutind, pentru a preveni Intar-
zierea diagnosticului de uveita (tabelul 3). Compli-
catiile uveitei includ sinechiile posterioare, cataracta,
keratopatia in bandd, glaucomul si afectarea vederii
(pand la 30% din cazuri).

Un studiu efectuat pe 703 pacienti cu JIA, urmadriti
pe o perioadd de 1-5 ani, a constatat cd 13% din
pacientii cu JIA oligoarticulard aveau uveitd, 4% aveau
pierderea vederii la un ochi si 17% aveau pierderea
vederii la ambii ochi. Din cei 5% cu AJI forma poliar-

Tabelul 3
Frecventa examenelor oftalmologice la pacientii cu JIA
Subtipul de Varsta de debut
JIA la debut <7 ani 07 ani
Oligoarticular
+ AAN risc crescut* risc mediu™*
- AAN risc mediu** risc mediu**
Poliarticular
+ AAN risc crescut® risc mediu™*
- AAN risc mediu** risc mediu**
Sistemic risc scazut*** risc scazut™*

* examenul oftalmologic se va efectua la fiecare 3-4 luni
** examenul oftalmologic se va efectua la fiecare 6 luni
*** examenul oftalmologic se va efectua la fiecare 12 luni

ticulard cu uveitd, 17% prezentau pierderea vederii.
Nici unul din pacientii cu SOJIA (forma de artritd idio-
paticd juvenild cu debut sistemic) nu aveau uveitd
(Bowyer si colab, 2003).

Tratamentul uveitei include: steroizi in aplicare
locald si midriatice pentru a scddea inflamatia si a
preveni sinechiile posterioare; picdturile oftalmice de
glucocorticoizi pot fi administrate cand pacientul este
treaz (in stare de veghe). Corticosteroizii pe cale orald
in dozd de 2-4 mg/kg/zi cu un maximum de 1 gram/zi
pot fi necesari la pacientii care nu rdaspund la terapia
topicd; Tn unele situatii refractare la terapia orald cu
corticosteroizi se utilizeazd pulsterapia intravenoasa
cu metilprednisolon, 30 mg/kg, cu rezultate benefice.
Metotrexatul, ciclosporina A si injectiile subcapsulare
cu steroizi pot fi benefice la pacientii care nu au rdpuns
la glucocorticosteroizi. Cazuri raportate recent de
uveite refractare la terapia citatd au raspuns la inflixi-
mab si etanercept (Schwartzman si colab, 2002; Reiff
si colab, 2001).

2. Afectarea nutritionala

Afectarea nutritionald este comund la copiii cu
boald reumaticd. Necesititile calorice zilnice pentru
un copil sunt de aproximativ 80-120 kcal/kg/zi in
primul an de viatd, cu scidderea de 10 kcal/kg pentru
fiecare perioada de 3 ani care succede (Barness, 1992).
Pe un studiu randomizat efectuat la 33 pacienti cu
JIA, toti aveau un raport valoric total sub 50% sub
nevoile estimate (Henderson si colab, 1991). Copiii
cu JIA au o sciddere a masei musculare slabe si o
crestere a masei grase (Simon si colab, 2003; Pepm-
ueller si colab, 1996). Cresterea cheltuielilor de energie
din rezerve a fost, de asemenea, constatatd, 1n special,
la pacientii cu SOIJA (artrita idiopaticd juvenild cu
debut sistemic), care au o semnificativd crestere a
cheltuielilor energetice din rezerve, cand se compara
cu un grup de control de copii sdndtosi (Knops si
colab, 1999). Aceste efecte pot fi atribuite cresterii
nivelurilor de II-1 si TNF-a (Ostrov, 1992). Este im-
portant ca medicul pediatru si utilizeze ghidurile diete-
tice pentru copiii sdndtosi, bazandu-se pe varstd si sex
si nu pe greutatea actuald (Knops si colab, 1999) si ca
un dietetician sau nutritionist sd facd parte din echipa
de terapeuti, in special n cazurile Tn care se remarcad
o malnutritie semnificativa.

2.1. Tulburari ale cresterii

Retardul cresterii si instaldrii pubertdtii sunt co-
mune la pacientii cu JIA. Cauzele acestora sunt multi-
factoriale (tabelul 4) (Bechtold si colab, 2003; Davies
si colab, 1997; De Benedetti si colab, 1991).

Copiii cu SOJIA si cu boald poliarticulard de lungd
duratd sunt cu cel mai mare risc pentru diminuarea
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Tabelul 4
Cauzele intarzierii generalizate a cresterii

¢ Metabolice
— Cresterea necesitatilor catabolice secundare
bolii active (Simon si colab, 2003; Pepmueller si
colab, 1996)
e Endocrinologice
— Scaderea nivelurilor factorului de crestere 1
insulin-like (ILGF-1 = insulin-like growth factor 1)
la copii secundar nivelurilor crescute de 1I-6
(Knops si colab, 1999) si de corticosteroizi
(Pepmueller si colab, 1996)
— Efectul supresor al corticosteroizilor pe
osteoblasti (Pepmueller si colab, 1996)
e Malnutritia
— Cagexia secundara cresterii nivelurilor de TNF-a
si de II-1
— Disfunctia articulatiei temporomandibulare,
retrognatia (cauza mecanica de malnutritie)
— Anorexia secundara greturilor/varsaturilor si
ulceratiilor orale (methotrexat) si gastritei (prin
corticosteroizi si antiinflamatoare nesteroidiene).

cresterii liniare. Este important ca diminuarea cresterii
liniare sa fie recunoscuti, deoarece aceasta constituie
o evolutie permanent nedoritd a bolii (Pepmueller si
colab, 1996; Knops si colab, 1999; Bechtold si colab,
2003). In cursul perioadei de remisiune, pacientii pot
recupera daca epifizele nu s-au Inchis prematur. Trata-
mentul alternativ (o zi da, o zi nu) sau o doza zilnica
sub 0,5 mg/m? poate diminua efectele adverse ale cor-
ticosteroizilor asupra cresterii (Ansell si colab, 1974).

Hormonul de crestere s-a demonstrat cd poate fi
eficent la pacienti selectati cu retard sever de crestere
(Saha si colab, 2004). S-a constatat o netd crestere a
indltimii (cu 1 DS pe o perioadd de 4 ani), mult mai
mare decit la un grup control la care se noteazd o
pierdere de 0,7 DS 1in ndltime. Aceastd crestere netd
de 1,7 DS poate determina o crestere in indltime finald
mai mare (Bechtold si colab, 2003). Tulburarea locali-
zatd a cresterii poate fi rezultatul: distructiei nucleului
de crestere, ca in micrognatie; accelerdrii maturatiei
osoase (ex: a oaselor carpiene la un pacient cu JIA
oligoarticulard secundard unei artrite cu evolutie acti-
va); sau unei inchideri premature a epifizelor, ca in
brahidactilie la degete. Cresterea Tn exces a unei ex-
tremitdti se poate dezvolta la un pacient cu inflamatie
cronicd a genunchiului secundard hiperemiei sau
inflamatiei (Calabro, 1969). Injectiile intra-articulare
de steroizi la nivelul genunchiului sunt utile, deoarece
acestia controleazd inflamatia locald si Tn acest fel
reduc incidenta unei discrepante a lungimii gambei
(Sherry si colab, 1999).

2.2. Osteopenia/Osteoporoza

Ca o consecintd a bolii si a tratamentului cu cortico-
steroizi, copiii cu JIA au un risc crescut pentru osteo-
penie si osteoporozd, si ca urmare un risc mare pentru
fracturi. Osteoporoza este definitd ca o pierdere para-

leld privind masa minerald si matricea osoasd, ce are
ca urmare o0 BMD (bone mineral density) mai mare
de 2,5 DS, sub media pentru varsta si sex. Osteopenia
este definitd ca o masd osoasd scdzutd pentru varsta,
avand o BMD intre 1 si 2,5 DS, sub media pentru
varstd si sex. In interpretarea rezultatelor, dual energy
x-ray photon absorptiometry scans este importanta
pentru uzul pediatric si nu pentru adult.

BMD (densitatea minerald osoasd) scdzuta la copiii
cu JIA, a fost asociata cu o boald severd la o varsta
tanard, cu IMC (indexul de masd corporald) scizut,
lower lean body mass (masa corporald slabd scidzutid),
scdderea aportului de calciu si vitamina D si scdderea
activititii fizice. Reducerea nivelului activitatii fizice
s-a demonstrat cd se coreleazd cu osteopenia (Lovell
si colab, 1993) si pand la 5,6% din pacientele adoles-
cente de sex feminin cu JIA au fost gisite a fi osteo-
penice pe baza BMD (bone mineral density — densitate
minerald osoasd) a coloanei vertebrale lombare. Este
nesigur dacd diminuarea BMD este secundard cres-
terii rezorbtiei osoase sau scdderii formdrii osoase
(Henderson si colab, 2000). II-1, care este crescutd 1n
cursul perioadei de activitate a bolii, stimuleaza activi-
tatea osteoclastelor (Lipnick si colab, 1993) si un studiu
concluzioneazd cd insuficienta procesului de crestere
a scheletului este rezultatul deprimadrii formdrii, mai
degrabd decit al cresterii resorbtiei osoase (Pepmueller
si colab, 1996). Roth si colab (2004) considerd ca
anomalia musculoscheleticd importantd in JIA constd
in diminuarea masei si fortei musculare, ce determind
0 geometrie anormald ososasd care poate predispune
pacientul la fracturi. La foarte multi copii cu JIA, BMD
(densitatea minerald osoasd) si continutul mineral 0sos
sunt sub normele pentru copii pre- si postpubertari
(Pepmueller si colab, 1996; Henderson si colab, 2000;
Roth si colab, 2004). Densitatea minerald ososasd si
masuritorile regionale, in special la fetele postpuber-
tare cu JIA, sunt semnificativ diferite fatd de cazurile
control (Pepmueller si colab, 1996; Hop si colab,
1991). Pacientii cu JIA activd sunt cu risc crescut n
cursul cresterii efortului fizic la pubertate, deoarece ei
pot sd nu reuseascd sd atingd cresterea normald a masei
osoase (Rabinovich, 2002; Cassidy, 1999).

Cea mai bund cale de a preveni aceste complicatii
este controlul activitdtii bolii, Tncurajarea unui aport
adecvat caloric si de calciu si promovarea activitdtii
fizice. La pacientii ce primesc o terapie cu corticoste-
roizi pe cale orald trebuie si li se suplimenteze de la
inceputul curei de corticosteroizi o dozd de 1200-1500
mg de calciu si 400 unitdti de vitamina D (Rabinovich,
2002; Cassidy, 1999). Utilizarea de bisfosfonati tre-
buie sd fie luatd In considerare la pacientii care dez-
voltd osteoporozd, desi existd ,,nelinisti* privind sigu-
ranta/securitatea la acesti agenti la copil.
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V. CONSIDERATII SPECIALE

1. Consideratii psihosociale

Huguyen si colab (2000) au constatat cd pacientii
copii cu JIA nu diferd de copiii sdndtosi in ceea ce
priveste autoconsideratia, motivatia de succes si teama
de insucces si Infdtisarea fizicd. Aproape niciunul din
pacientii cu JIA nu prezintd semne de depresie; in
mod contrar sunt studii care demonstreazd prezenta
depresiei la aproximativ 5% din pacientii cu JIA
(Schanberg si colab, 2003). Schanberg si colab (2003)
au constatat, de asemenea, anxietate psihosociald co-
relatd cu cresterea frecventei si intensitdtii durerii si
oboselii, la aproximativ 10% din pacienti.

Durerea este un factor major ce afecteazd capaci-
tatea pacientilor cu JIA de a Indeplini activitdti curente,
zilnic, de participare zilnicd la scoald si la activitdtile
recreative. Copiii cu forma poliarticulard de JIA acuzi
dureri usoare sau moderate mai multe zile, iar durerea
si rigiditatea determind o crestere a absenteismului
scolar i participarea mai scazutd la activitdtile sociale
(Huygen si colab, 2000). Pana la 27% din pacientii
cu JIA formi poliarticulard au o limitare a activitatii
scolare, Tn special a educatiei fizice (Bowyer si colab,
2000). 74% din pacienti cu una sau nici o zi fard dureri
in decurs de urmdrire de 2 luni, apreciazd durerea la
un nivel care interferd cu capacitatea lor de concentrare
si cu limitarea activitdtilor efectuate. Reducerea durerii
si asistarea educatiei fizice sunt considerati ca factori
predictivi favorabili la pacientii cu JIA (Séllfors si
colab, 1993). In comparatie cu copiii sinitosi, pa-
cientii cu JIA cu forme usor sau moderat active au o
activitate fizicd semnificativ mai redusd si o perioadd
de somn semnificativ mai crescutd (Henderson si cola-
b, 2000; Henderson si colab, 1995). Deoarece gradul
durerii nu este necesar sa corespundad cu gradul proce-
sului inflamator, tratamentul durerii si inflamatiei
trebuie sd fie efectuat separat. Managementul durerii
cognitiv-comportamentale s-a demonstrat a fi trata-
mentul eficient pentru dureri (Walco si colab, 1992;
Ilowite si colab, 1992).

2. Incapacitatea/Invaliditatea

Pe baza scorului CHAQ (Childhood Health Assess-
ment Questionnaire), s-a demonstrat cd pacientii cu
JIA poliarticulard prezintd o limitare functionald usoara
sau moderatd si o crestere a incapacitdtii functionale
corelatd cu cresterea durerii si contracturii/rigiditdtii
zilnice (Schanberg si colab, 2003). Un alt studiu de-
monstreaza cd pacientii cu JIA au cele mai mari difi-
cultdti la apucare/prindere, la Tmbrécare si la o serie
de activitati (Sallfors si colab, 1993). Clasificarea Stein-
brocker (1949) a fost folositd pentru evaluarea evolu-
tiei functionale in JIA. Fetele au un risc de 2,5 ori mai

mare (intervalul de incredere/confidentd — IC = 95%,
1,1-5,4), pacientii cu formd poliarticulard de JIA au
un risc de 5,5 ori mai mare (IC = 95%, 1,6-9,8) fiind
clasificati in clasele II-IV Steinbrocker (1949). Bazati
pe aceastd clasificare, pacientii cu JIA non-oligoar-
ticulard au o limitare functionald semnificativd, in afara
scolii. 12% din pacientii cu JIA forma poliarticulard
si 30% din pacientii cu SOJIA (artrita idiopaticd juve-
nild cu debut sistemic) sunt in clasa a III-a sau a IV-a
(Bowyer si colab, 2003) in clasificarea Steinbrocker.

VI. EVOLUTIA ADULTILOR CU JIA

O serie de studii au evidentiat cd 9% pana la 83%
din pacientii cu JIA urmdriti pand la 37 de ani aveau
boald care a persistat In perioada de adult, iar 14-48%
din pacienti (31% global) aveau o evolutie functionald
nefavorabild, fiind clasificati in clasa a Ill-a sau a IV-a
Steinbrocker. Durata bolii, boala poliarticulard si trata-
mentul sistemic cu corticosteroizi sunt factori impor-
tanti Tn determinarea evolutiei bolii (Zak si colab,
2000). Pacientii cu JIA-poliarticulard FR-pozitiv aveau
o evolutie proastd; ei erau predominant de sex feminin
cu debut in perioada adolescentei. Ei au necesitat o
asistentd semnificativd, Tn ceea ce priveste igiena,
imbrdcatul si indatoririle familiale (David si colab,
1994). Foster si colab (2003) au constatat ca din 85
de pacienti adulti, care au fost diagnosticati cu JIA,
39% continuau si aibi o boali activi. Intr-un studiu,
dintre pacientii cu JIA cu durata bolii peste 10 ani,
28% prezentau depresie (7% — usoard, 21% moderata-
severd). Depresia se coreleazd cu incapacitatea si
persistenta bolii active (David si colab, 1994). 30%
din pacienti nu au putut sd facd studii superioare, iar
21% au primit o Tnaltd educatie. 30% din pacienti erau
someri §i ei au considerat cd aceastd situatie s-a datorat
bolii (David si colab, 1994). Pand la 72% din pacienti
— cu formd oligoarticulard primar extensivd, cu forma
poliarticulard si cu artritd idiopaticd juvenild cu debut
sistemic — au necesitat interventii chirugicale legate
de JIA (Zak si colab, 2000; David si colab, 1994).
Pacientii cu FR-pozitiv au avut cel mai mare numdr
de interventii chirurgicale ce au constat in inlocuirea
articulatiilor afectate (David si colab, 1994).

Rata de mortalitate, bazatd pe date raportate din
SUA si Canada este de 0,29/100 pacienti. Cele mai
multe decese au fost raportate la pacientii cu artritd
idiopaticd juvenild cu debut sistemic SOJIA (Walace
si colab, 1991).

VIl. DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

Diagnosticul de JIA se bazeazd pe identificarea
cauzei, dupa excluderea a o serie de alte cauze posibile
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printr-o anamnezd efectuatd cu grijd, asociatd cu un
minutios examen clinic §i cu o serie de examene para-
clinice (radiografice si teste de laborator). Semnele
clinice importante cum ar fi manifestérile sistemice
ce preced infectia, durata febrei, rash-ul si caracteris-
ticile artritei sunt utile n diferentierea JIA de alte cauze
de artrita (Popescu V, 1999).

Diagnosticul diferential al artritei acute include o
serie de entitdti, din cadrul larg al artritelor reactive,
bolilor inflamatorii, infectiilor, bolilor sistemice,
malignitdtilor si traumatismelor (tabelul 5).

Poate fi uneori dificil de diferentiat SOJIA (artrita
idiopaticd juvenild cu debut sistemic) si JIA poliarti-
culard de alte cauze de boli sistemice cu poliartrita,
cum ar fi reumatismul articular acut (acute rheumatic
fever) si alte vasculite si boli reumatice sistemice.

Reumatismul articular acut determind, Tn mod cla-
sic, artritd migratorie spre deosebire de artrita asociatd
din JIA. Febra in SOJIA este mult mai ,,inaltd* ca aspect
si de duratd mai lungd. Pacientii cu JIA nu au niciodatd
eritem supraaddugat care este, in schimb, destul de

Tabelul 5
Diagnosticul diferential al atritelor (Dupa Weiss si
llowite, 2005)

e Artrite reactive
Postenterice
Sindromul Reiter
Reumatismul articular acut (Rheumatic fever)
Poststreptococic
e Artrite inflamatorii
Atrtrita idiopatica juvenila (JIA = juvenile
idiopathic arthritis)
Boala intestinala inflamatorie
Sarcoidoza
e Artrite infectioase
Artrita septica
Osteomielita
Boala Lyme
Artrita virala
Sacroileita bacteriana
Discita
e Artrite sistemice
Boala Kawasaki
Boala Behcet
Purpura Henoch-Schénlein
Boala serului
Lupusul eritematos sistemic
Dermatomiozita
Scleroza sistemicé progresiva
e Artrite in cadrul malignitatilor
Leucemia
Neuroblastomul
Tumori osoase maligne
— Osteosarcom
— Sarcom Ewing
— Rabdomiosarcom
e Artrite in cadrul tumorilor benigne
Osteomul osteoid
Osteoblastomul
e Artrite traumatice
Accidentale
Non-accidentale

comun in reumatismul articular acut. Participarea
endocardicd sugereaza puternic un RAA (reumatism
articular acut), dar pericardita poate apdrea atat in
RAA cit si In JIA.

Sarcoidoza este o boald granulomatoasa cronicd,
necazeificantd, neobisnuitd la copii, ce se manifestd
prin febrd, artritd, uveitd, rash si boald pulmonara.
Artrita este caracterizatd prin hipertrofie sinoviald
substantiald si chisturi sinoviale asociate, in special la
pumni si glezne. Uveita, fie anterioard, fie posterioard
este granulomatoasd si nodulard, cu formarea de preci-
pitate grosolane de keratind. Eruptia maculard fixa se
deosebeste de rash-ul trecdtor din SOJIA (Cimaz si
colab, 2002).

Alte boli reumatice multisistemice pot fi diferentiate
de JIA prin manifestdrile clinice si datele de laborator
specifice.

Lupusul eritematos sistemic (LES) se prezintd, in
mod obisnuit, la adolescentd, cu febra si poliartritd
neerozivd, dureroasd ce afecteazd articulatiile mari si
mici (Klein-Gittelman si colab, 2002). Titrul AAN
poate fi pozitiv in LES si in JIA poliarticulard si oligo-
articulard, iar LES si SOJIA pot sd se manifeste prin
poliserozitd cu febrd, dar si prin hepatosplenomegalie
si limfadenopatie; eritemul malar, nefrita, pancitopenia
autoimund, hipocomplementia si prezenta de auto-
anticorpi anti-ADN si alti autoanticorpi, sunt unici 1n
LES.

Pacientii cu sclerozd sistemicd si dermatomiozitd
pot avea poliartritd ugoard, simetricd, precoce, dar diag-
nosticul devine evident odatid cu progresia simpto-
melor. Pacientii cu sclerozd sistemicd pot prezenta o
limitare a gradului de mobilitate, secundar modifica-
rilor sclerotice ale tegumentelor, care trebuie distinse
de cele din artritele inflamatorii.

Numeroase cauze de oligoartritd este necesar sd
fie excluse anterior efectudrii diagnosticului de JIA
forma oligoarticulari. In cele mai multe cazuri, dife-
rentierea poate fi ficutd pe baza anamnezei (istoric
de infectii si artritd cu duratd sub 6 sdptimani). Artrita
septicd poate fi exclusa la orice pacient cu debut acut
cu febrd, dureri articulare severe si cu o articulatie
tumefiatd, caldd , eritematoasd, asociatd cu reactanti
de fazd acutd crescuti. Lichidul sinovial trebuie exa-
minat (frotiu, culturi), iar tratamentul cu antibiotice
trebuie sd fie Inceput imediat, deoarece artrita septicd
poate conduce rapid la distructie articulard. Sacroileita
si discita bacteriand sunt mult mai rare si mai ,.silen-
tioase® clinic. Pacientii cu artritd gonococicd pot
prezenta manifestdri sistemice (febrd, frisoane) si rash
in asociere cu artritd si tenosinovitd, in special la
nivelul articulatiilor pumnului si gleznelor. Este im-
portant ca pediatrul sd obtind un istoric de contact
sexual, preferabil 1n absenta périntilor.
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Artrita reactivd este o artritd acutd, sterild, auto-
inflamatorie, ce poate fi determinatd prin reactivitate
incrucigatd (cross-reactivity) mediatd prin antigene
(mollecular minicry) fata de celulele T sau B. Artrita
reactivd postentericd trebuie pusa 1n discutie la orice
copil cu gastroenteritd si artritd a marilor articulatii de
la nivelul extremitdtilor inferioare. Sindromul Reiter* ,
artritd reactivd postentericd asociatd cu manifestari
extra-articulare (conjunctivitd si uretritd) constituie o
entitate asociatd cu prezenta antigenului de histo-
compatibilitate HLA-B,7 (Petty si colab, 1986). Pa-
cientii cu febra, artritd si o infectie streptococicd
precedentd care nu indeplinesc criteriile Jones de RAA
(rheumatic fever) pot fi diagnosticati ca avand artritd
reactivd poststreptococicd.

Boala Lyme, determinatd de Borrelia burgdorferi,
este o problemd majora de sdndtate 1n ariile endemice
(Szer si colab, 1991). Artrita este o manifestare tardiva
a bolii, dar boala poate fi prezentd, deoarece musca-
tura/intepdtura facutd de cidpusele Ixodes determind
un eritem care se extinde periferic, in formd inelard,
urmat de alte multiple eriteme inelare, la care se aso-
ciazd febrd, cefalee, rigiditatea cefei si artralgii migra-
torii (stadiul I al bolii). In stadiul al-II-lea al bolii se
asociaza manifestiri cardiace (bloc atrioventricular,
pericarditd) si manifestiri neurologice (in 15% din
cazuri) cu meningitd, afectarea nervilor cranieni,
neuropatie perifericd, radiculopatii, mielitd tranversa.
Stadiul al I1I-lea al bolii este dominat de atacuri recu-
rente de artritd, ce afecteaza articulatiile mari. Diag-
nosticul este confirmat prin teste serologice (ELISA
si evaluare immunoblot).

Numeroase virusuri pot fi la originea unei artrite;
in acest cadru sunt incluse: parvovirusul Bjg, virusul
hepatitei B, rubeolic, varicelos, herpesvirus, small pox
si HIV. Identificarea acestor entitdti trebuie intotdeauna
luatd in consideratie.

Artrita din boala Kawasaki, prezentd de obicei in
cursul fazei subacute a maladiei, este, in mod obignuit,
localizatd la genunchi si glezne, desi si articulatiile mici
ale mainilor pot fi afectate. Artrita din boala Kawasaki
poate fi asociatd cu febra persistentd (peste 5 zile), con-
gestie conjunctivald, modificdri ale mucoasei bucale,
eruptia eritematoasd, tumefactia mainilor si picioarelor,
urmatd de descuamatie palmo-plantard, adenopatie cer-
vicald si o evolutie prelungitd, in cursul cdreia apar
frecvent (in 70% din cazuri) complicatii cardiovasculare
(miocarditd, pericardictd, vasculite diverse, anevrisme
coronariene). Artrita asociatd cu descuamatie si edeme
subcutanate ale mainilor i picioarelor se diferentiaza
de cele din SOJIA; uneori aceste diferentieri sunt es-
tompate (Weiss si Ilowite, 2005).

Cand artrita din purpura Henoch-Schonlein
precede purpura, nefrita sau manifestdrile abdominale,
diagnosticul poate fi dificil. In purpura Henoch-
Schonlein, artrita rar se manifestd prin prezenta unui
wrevdrsat* sinovial si inflamatia este, mult mai probabil,
periarticulard. O serie de alte entitdti caracterizate prin
artralgii sau mialgii pot fi Tn mod eronat diagnosticate
ca JIA. Prezenta de dureri osoase si sensibilitate osoasd
trebuie sd facd suspiciunea unei malignitdti care std la
baza manifestdrilor citate. Prezenta unei discrepante
intre numarul trombocitelor si VSH (ex: relativa
trombocitopenie) poate constitui o cheie a diagnos-
ticului (Cabral si colab, 1999). Durerea nocturnd si
febra de grad scdzut trebuie s conducd, de asemenea,
la suspiciunea unei malignitdgi. Copiii cu hipermobi-
litate generalizatd acuza predominant dureri articulare
care apar seara si, adesea, la trezirea din somn, farda
asocierea de tumefactie sau rigiditate dimineata, con-
trar fatd de JIA. Sindroamele de suprasolicitare ca
sindromul patello-femoral si boala Osgood-Schlatter
sunt comune la adolescentii ce acuzd dureri la nivelul
genunchilor, exacerbate de exercitii (efort fizic).

Fibromialgia si distrofia simpateticd reflexd sunt
sindroame dureroase cronice cu debut in copildria
tardiva si adolescentd. Durerea musculo-scheleticd fara
artritd este o manifestare predominantd. Aceste mani-
festdri nu sunt inflamatorii si diagnosticul este suspectat
dacd pacientul prezintd o sinovitd evidenta.

VIIl. TRATAMENT

Obiectivele tratamentului JIA includ controlul
durerii si inflamatiei, conservarea functiei si promo-
varea cresterii normale, dezvoltarii generale si a unei
vieti bune. In ultimii cAtiva ani, au fost efectuate remar-
cabile progrese in tratamentul JIA odatd cu aparitia a
noi agenti medicamentosi care influenteaza favorabil
JIA si a unei terapii biologice.

1. Modalitati terapeutice

» Terapia fizicd si ocupationald

Terapia fizicd si ocupationald sunt importante ma-
suri asociate terapiei medicamentoase deoarece men-
tin si amelioreazd gradul de miscare, tonusul muscular
si abilitatea pacientilor in activitatea zilnica. Atelele
sunt utile Tn prevenirea contracturilor si in ameliorarea
gradului miscdrii. Artroplastia poate fi necesard la
pacientii cu deformatii severe.

2. Medicatia antiinflamatoare nesteroidiana

Tratamentul initial al celor mai multi pacienti cu
JIA include injectiile intra-articulare cu corticosteroizi

*

(Panush si colab, 2003).

Denumirea de sindrom Reiter s-a propus sa fie scoasa din dictionarele medicale deoarece autorul — Reiter a fost declarat criminal de razboi nazist
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cu actiune de lungd duratd si medicatia antiinfla-
matorie non-steroidiand (figura 1).

Controlul durerii si inflamatiei cu medicatia antiin-
flamatorie non-steroidiand este efectuat timp de 4-8 sip-
tdmani anterior debutului tratamentului cu o medicatie
de linia a doua. Naproxenul (15-20 mg/kg, divizat n 2
doze zilnice; dozd maxima: 500 mg de 2 ori pe zi),
tolmentinul (20-30 mg/kg, divizat in 3 doze pe zi; doza
maximd: 600 mg 1n prize pe zi), diclofenacul (2-3 mg/
kg, divizat In 3 doze pe zi; doza maximd: 50 mg de 3
ori pe zi) si ibuprofenul (40 mg/kg, divizat in 3 doze pe
zi; doza maxima: 800 mg de 3 ori pe zi) sunt in mod
obisnuit utilizate, si sunt, de obicei, bine tolerate, cu un
usor discomfort gastro-intestinal. Alegerea medicamen-
tului antiinflamator non-steroidian se poate baza pe
gustul medicamentului si pe avantajele date de regimul
medical al repartitiei dozelor. Naproxenul este prescris
foarte frecvent, dar trebuie utilizat cu precautie la copiii
blonzi, deoarece acestia pot dezvolta pseudoporfiria
cutanea tarda, un rash fotosensibil cu cicatrice (Lang
si colab, 1994). Indometacina (1-2 mg/kg, doza maxi-
ma: 200 mg/zi) este o medicatie antinflamatorie adec-
vatd, utilizatd in mod curent 1n terapia artritei juvenile
idiopatice asociatd cu entezite (ERA) si in artrita idio-
paticd juvenilad cu debut sistemic (SOJIA). Cand se
recomandd indometacind, pacientii trebuie si fie infor-
mati despre posibilitatea unor reactii adverse (cefalee,
dificultdti de concentrare si tulburdri gastrointestinale
— Tlowite, 2000).

Inhibitorii ciclo-oxygenazei (COX)-2 inhibitors
(ex: celecoxib) inhiba selectiv enzima COX-2, permi-
tand continuarea producerii de COX-1 si determinand
o scadere a incidentei efectelor adverse gastrointes-
tinale la adulti. Desi complicatiile gastrointestinale sunt
rare la copiii tratagi cu antiinflamatoare nonsteroidiene,
inhibitorii COX-2 pot fi utili la populatii selectate, in
special la copiii care au prezentat simptome gastro-
intestinale semnificative (Keenan si colab, 1995; Len
si colab, 1999; Mulberg si colab, 1993). In prezent se
efectueazi studii pentru evaluarea eficacitdtii si far-
macocineticii inhibitorilor COX-2 la copil. O crestere
a incidentei evenimentelor cardiovasculare, in special
a insuficientei cardiace congestive, a fost constatatd
la pacientii ce au luat rofecoxib, si mai recent,
celecoxib (Mamdani si colab, 2004). Mecanismul prin
care inhibitorii COX-2 cresc riscul cardiovascular
poate fi, in parte, absenta inhibitiei producerii de
prostaglandind 1n trombocite, care ar putea inhiba
functia lor si astfel ar facilita producerea de tromboze.
Cresterea riscului poate fi legat, de asemenea de re-
tentia de sodiu si apd si de cresterea presiunii sanguine
(Krum si colab, 2004). Sunt unele date care demons-
treazd cd sodium/naproxen si celecoxibul pot fi car-
dioprotectori relativi (Krum si colab, 2004; Weir si
colab, 2003), dar alte studii mai recente sugereaza cd
la unele populatii naproxenul poate prezenta toxicitate
cardiovasculara. Sunt necesare studii, In continuare,
pentru a determina dacd toxicitatea cardiovasculard

Toate subtipurile de JIA

Medicamente antiinflamatorii nesteroidiene si

steroizi int

ra-articular

JIA — forma
oligoarticulara

[ SOJIA

JIA — forma poliarticulara
— forma oligoarticulara

3 luni | O5 articulatii Poliartrita
active activa
| Steroizi intra-articular | |  Methotrexat |

3-6 luni 3-6 luni | Poliartrita

acuta

05 articulatii
active

Sulfasalazina sau
methotrexat

Se considera administrarea de anakinra sau enbrel*
sau infliximab sau thalidomida sau |-6 MRA**

4-8 saptamani extensiva
boala activa
Boala sistemica 4-8 | 05 articulatii
activa si severa saptamani | active
Glucocorticoizi + | MTX |
MTX
3-6 luni | Manifestari 4-6 luni| O5 articulatii
active sistemice active
sau boala max MTX
Etanercept

sau infliximab

Figura 1
Algoritm al tratamentului sugerat in JIA.

*enbrel = etanercept; **Il-6 MRA = humanized anti-interleukin-6 receptor antibody
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este un efect al tuturor inhibitorilor COX-2 sau al
tuturor inflamatoarelor non-steroidiene (Weiss si
Ilowite, 2005).

3. Glucocorticoizii

Glucocorticoizii sunt medicamente anti-inflamatorii
eficace care trebuie utilizate judicios la pacientii cu
artritd deoarece efectele adverse ale acestora includ
manifestdri de tipul aspectului cushingoid, hipergli-
cemiei, imunosupresiei, cataractei si glaucomului,
supresia medulo-suprarenalei, ulcerul peptic, dislipo-
proteinemia, hipertensiunea arteriald, necrozd avas-
culard osoasd si tulburdri ale SNC. Desi glucocorti-
coizii sunt principalul punct de sprijin al tratamentului
pentru controlul manifestarilor sistemice severe din
SOJIA, utilizarea lor la pacientii cu JIA, forma poliarti-
culard trebuie limitatd la pacientii cu dureri extreme si
ca o medicatie de linia a doua sd-si demonstreze un
oarecare efect (Milojevic si colab, 2002). In rare
situatii, metilprednisolonul in puls-terapie (30 mg/kg,
maximum 1 g) este utilizat in tratamentul pacientilor
cu SOJIA care nu au rdspuns la glucocorticoizii pe
cale orald. Odatd boala amelioratd, steroizii trebuie sa
fie scdzuti progresiv, cat mai rapid posibil (sau utilizati
la cea mai redusd dozd care controleazd simptomele).
Tratamentul prin injectii intraarticulare cu corticoste-
roizi cu actiune prelungitd constituie o metoda efi-
cientd de tratament al artritelor, interval n care sunt
minimalizate efectele adverse sistemice prin medicatia
orald. Triamcinolonul hexacetonid (10-40 mg/articu-
latie sau 1-2 mg/kg/articulatie) este Tn mod obisnuit
utilizat si s-a demonstrat cd determind ameliorarea
semnelor si simptomelor artritei, anomaliilor de crestere
si tulburdrilor de mers care pot dura de mai multe luni
(Eberhard si colab, 2004; Brostrom si colab, 2004;
Zulian si colab, 2004). Efectele adverse pot include
infectia, modificdrile atrofice ale tegumentelor la locul
injectiilor si calcificdrile asimptomatice pe radiografii
(Milojevic si colab, 2002). Injectiile pot fi efectuate
fara risc la interval de 3 luni, dar aceeasi articulatie ar
trebui sd nu fie injectatd de mai mult de 3 ori pe an.

4. Agenti antireumatici ce atenueaza boala/medicatia

remisiva

Agentii antireumatici ce atenueazd JIA includ:
sulfasalazina, metotrexatul si etanerceptul. Alti agenti
antireumatici ca hidroxiclorochina, D-penicilamina si
auranofinul nu si-au demonstrat eficacitatea in probe
dublu-orb, placebo-control (Milojevic si colab, 2002).
Preparatele orale sau intramusculare cu aur sunt rar
utilizate in JIA deoarece rata de rdspuns slabd si inci-
denta de toxicitate crescutd s-a demonstrat in compa-
ratie cu metotrexatul si alti agenti antireumatici. Pa-

cientii cu SOJIA au prezentat o ameliorare cu trata-
mentul lunar cu cliclofosfamida i.v. si imunoglobuline
iv.

* Sulfasalazina

Sulfasalazina (20-30 mg/kg/zi) s-a demonstrat mai
eficientd decat placebo in controlul artritei i ameliora-
rea parametrilor paraclinici Tn studii dublu-orb si
placebo-control (van Rossum si colab, 1998). Sul-
fasalazina este utilizatd obisnuit in tratamentul JIA
oligoarticulard si spondiloartropatiile HLA-B27, desi
un recent studiu nu a demonstrat eficacitatea sa
(Burgos-Vargas si colab, 2002). Folosirea sa, totusi,
este limitatd la efecte adverse ca cefaleea, rash-ul, toxi-
citatea gastrointestinald, imunosupresia si hipoimu-
noglobulinemia. Hemograma si transaminazele hepa-
tice trebuie efectuate fnainte de debutul tratamentului
si monitorizate la interval de 2 sdptdmani, In cursul
primelor 3 luni, lunar Tn urmédtoarele 3 luni si la 3 luni
dupd aceea (Milojevic si colab, 2002).

e Metotrexatul (MTX)

MTX, antagonist al folatului, este agentul medica-
mentos de linia a doua, cel mai frecvent utilizat in JIA
(Cron si colab, 1999), in particular in forma poliar-
ticulard si in forma cu debut sistemic (SOJIA). Peste
80% din pacientii cu JIA prezintd un oarecare raspuns
clinic la MTX si o serie de studii sugereazd o intirziere
a progresiei radiografice a leziunilor sub tratament.
Pacientii cu formd oligoarticulard extensivd de JIA
raspund cel mai bine la MTX; pacientii cu SOJIA nu
raspund tot asa de bine la acest agent medicamentos
(Ilowite, 2002).

MTX este tolerat destul de bine de copiii ce primesc
doze de 0,3 mg/kg/sdptimanad la debut si in continuare
doze mai mari — 1 mg/kg/dozd (nu mai mare de 25
mg/sdptimand pe cale orald sau 15 mg/m? subcutanat,
pand la un maximum de 50 mg/sdptimana).

MTX pe cale subcutanatd poate fi mult mai eficient
decat pe cale orald, dar pare sd se mentind in platou
ca eficacitate, la doza de 15 mg/m? (Ruperto si colab,
2002; Alsufyani si colab, 2004). Toxicitatea gastro-
intestinald este cea mai comund reactie adversd, ce
apare la 13% din pacienti (Weiss si Ilowite, 2005).
Efectele adverse aditionale descrise dupa adminis-
trarea de MTX includ, de asemenea, hepatotoxicitatea,
ulceratiile mucoase orale, teratogenicitatea, imunosu-
presia, boala pulmonard, pancitopenia si o crestere a
riscului de malignitate limfoproliferativd (Giannini si
colab, 1993). Boala pulmonari este rard la populatia
pediatricd; exista cazuri, care nu au fost convingétoare,
de limfoame determinate de MTX la pacientii cu JIA.
Suplimentarea cu acid folic s-a demonstrat cd nu
micsoreaza reactiile adverse gastrointestinale si cuta-
neo-mucoase, fard Tnsa sd modifice efectele terapeu-
tice ale MTX (Hunt si colab, 1997). Enzimele hepatice
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si hemograma trebuie sd fie monitorizate la fiecare 1-2
luni, desi boala hepaticd severd, ireversibild este rard
la copii (Passo si colab, 1998). MTX trebuie oprit dacd
enzimele hepatice depdsesc de trei ori normalul. Pa-
cientii trebuie sfatuiti sd nu facd vaccindri cu virusuri
vii datoritd unor efecte imunosupresoare posibile ale
MTX. Pacientii cu JIA 1n remisiune de 1 an pot gradual
sa Intrerupd MTX pentru reducerea potentiald a toxici-
tdii pe termen lung al acestui medicament.

*  Leflunomid

Leflunomid, agent imunosupresor, care inhibd re-
versibil de novo sinteza pirimidinei, este recomandat
in terapia artritei reumatoide a adultului, iar Tn prezent
este studiat si Tn terapia JIA. Rezultatele preliminare
publicate demonstreazd o eficacitate a sa similard cu
aceea a MTX (Silverman si colab, 2004). Efectele sale
adverse includ diareea, cresterea valorii enzimelor
hepatice, anomalii cutaneo-mucoase si teratogenicitate
(Ilowite, 2002).

5. Agenti biologici/medicatia remisiva biologica

Agentii biologici, ce includ:

— inhibitorii TNF- etanercept, infliximab, adali-

mumab;

— anticorpii monoclonali anti-receptor de 1l-1

(anakinra);

— rituximab, depletor al celulelor B (B-cell depleter

rituximab)

Au Tmbundtatit ,,arsenalul terapeutic al pacientilor
cu artritd reumatoida si artritd idiopatica juvenila. Toate
au un risc de imunosupresie, situatie care recomanda
ca vaccinurile cu virus viu sa fie relativ contraindicate.
Au fost raportate cazuri de reactivare a tuberculozei
la pacientii care au primit inhibitori ai TNF; de aceea
reactia negativd la tuberculind (PPD) trebuie demons-
tratd la debutul terapiei cu acesti agenti biologici. Daca
reactia PPD este pozitiva, pacientul trebuie tratat cu
hidrazida acidului izonicotinic cel putin o lund anterior
inceperii terapiei cu un agent biologic.

e Etanercept

Cresterea nivelului TNF-a si receptorului TNF
solubil sunt constatate in serul sanguin al pacientului
cu JIA. In plus, acesti pacienti au, de asemenea,
niveluri crescute ale TNF-a 1n lichidul sinovial (Eber-
hard si colab, 1994). Etanerceptul prin legarea sa cu
TNF-a 1in circulatie previne interactiunea acestora cu
receptorii sdi de pe suprafata celulara, Tmpiedicand
astfel activarea celulard si perpetuarea cascadei infla-
matiei. Etanerceptul s-a demonstrat a fi eficient in
studii dublu-orb si placebo-controlled la pacientii cu
JRA cu evolutie poliarticulard care nu au raspuns sau
au prezentat intolerantd la MTX; la acestia, etaner-
ceptul a fost eficient in controlul durerii si tumefactiei
articulare, precum si in ameliorarea parametrilor

paraclinici (Lovell si colab, 2000). S-a evidentiat, de
asemenea, cd etanercept intirzie evolutia radiologicd
progresivd a bolii (Lovell si colab, 2000). Aproximativ
3/4 din pacientii care nu au rispuns adecvat la MTX
pot avea un rdspuns bun la etanercept. Dupa 2 ani de
urmdrire clinicd, pacientii din studiul efectuat de Lovell
si colab (2003) continud sd prezinte un excelent rds-
puns. Date preliminare asupra etanercept-ului In com-
binatie cu MTX sau sulfasalazind (agenti din grupul
DMARDs - disease-modifying antirheumatic agents)
au demonstrat o bund tolerantd (Haapasaari si colab,
2002) si eficientd in JIA refractard la alte terapii.

Etanercept, 0,4 mg/kg (maximum 25 mg), ad-
ministrat subcutanat de 2 ori pe sdptdmand, are un ris-
puns remarcabil si este foarte recomandat la pacientii
cu JIA oligoarticulard extensivd si JIA poliarticulara,
care nu au raspuns la antiinflamatoarele non-steroidiene
si la MTX. Pdrintii si, posibil, pacientii adolescenti sunt
instruiti Tn ceea ce priveste administrarea etanercept-
ului n injectii, in conditiile unei tehnici aseptice.

Etanercept a fost bine tolerat si nu s-a constatat
nici o crestere a incidentei infectiei in studiile clinice
placebo-controlled (Weiss si llowite, 2005). Cele mai
comune reactii adverse au fost reactiile locale la injectii
(39%) si infectiile de tract respirator superior (35%);
mai putini pacienti au acuzat cefalee, rinitd, simptome
gastrointestinale si rash cutanat (Lovell si colab, 2000).
Au fost raportate 3 cazuri de infectie varicela-zoster,
unul din cazuri cu meningitd asepticd (Lovell si colab,
2003). Este recomandabil ca cei care sunt susceptibili
sa facd variceld sd fie imunizati anterior (3 luni anterior
debutului terapiei cu etanercept), dacd este posibil.
Orice pacient susceptibil a fi expus la variceld trebuie
sa fie tratat cu imunoglubulina varicelo-zoster si acy-
clovir la primul semn de infectie (Lovell si colab,
2003). Pacientilor copii cu expunere clard la variceld
trebuie sd li se intrerupd temporar terapia cu etanercept
(Ilowite, 2002).

Desi etanercept-ul nu este In mod curent aprobat
in JpsA (artrita juvenild psoriazicd) un studiu dublu-
orb, placebo-controlled cu etanercept (25 mg subcu-
tanat de 2 ori pe sdptimand) la adultii cu PsA a de-
monstrat o remarcabild ameliorare a artritei si manifes-
tdrilor cutanate (Mease, 2002). Etanercept-ul a fost,
de asemenea, demonstrat ca promitdtor in terapia
spondiloartropatiei la adulti.

* Infliximab

Infliximabul leagd atat TNF-alfa solubil cat si pe
cel deja fixat pe membrana celulard. Pacientii adulti
cu artritd reumatoidd sunt tratati cu infliximab in doza
de 3-10 mg/kg, la debut (0), 2 sdptamani, 6 saptimani,
si apoi la fiecare 6-8 sdptiméni. In prezent existd date
preliminare asupra dozelor, eficacitdtii si farmacoki-
neticii la pacientii pediatrici.
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Intr-un studiu recent, etanercept-ul si infliximab-
ul, In combinatie cu alti agenti antireumatici (sulfa-
salazind, MTX, D-penicilamind, auranofin, hidroxiclo-
rochind) au fost gasiti a fi egali ca eficacitate Tn
tratamentul pacientilor cu artritd juvenild psoriazica
(JPsA), artritd poliarticulard si artritd juvenild idiopaticd
cu debut sistemic (SOJIA).

Incidenta efectelor adverse era mai mare si mai
severd la grupul cu etanercept (Lahdenne si colab,
2003). Rezultatele unor studii dublu-orb, placebo-
controlled au demonstrat eficacitatea la doza de 3 mg/
kg si la doza de 6 mg/kg, cu ameliorarea securititii
pacientilor la doza de 6 mg/kg. Sunt necesare, in conti-
nuare, studii care sd evalueze beneficiile si riscurile la
infliximab la pacientii cu JIA si JPsA (Lovell si colab,
2004).

* Adalimumab

Adalimumab este un compus anti-TNF-alfa cu cel
mai lung timp de Tnjumatdtire (12,4 zile), fiind consi-
derat Tn prezent ca cel mai eficient agent biologic Tn
JIA; se administreazd pe cale subcutanatd, la interval
de 2 saptdmani, in doze de 0,9 mg/kg. Rezultatele
unor studii recente dublu-orb, placebo-controlled,
sugereazd eficacitatea sa deosebitd in JRA forma
poliarticulard (Lovell si colab, 2004).

* Anakinra

Anakinra (anticorpi monoclonali anti-receptor de
IL-1) este utilizat in JIA refractari la alte tratamente
remisive (inclusiv la agentii anti-TNF), Tn monoterapie,
in doze de 1,6-2,5 mg/kg sau 2,7 mg/kg subcutanat
zilnic pe durate de 12 sdptdmani (Henrickson si colab,
2005) sau de 11,5 luni (Punaro si colab, 2005). S-a
dovedit eficient In 58% din pacientii cu JIA dupid 4
luni de terapie, avand o eficientd mai mare (in 79%)
la pacientii cu artritd idiopaticd juvenild cu debut siste-
mic (SOJIA). Cateva studii au raportat fie cazuri izo-
late, fie grupuri mici de SOJIA care au raspuns favora-
bil (rapid si intr-un grad nalt) la anakinra (Verbsky si
colab, 2004; Hendrickson si colab, 2004; Irigoyen si
colab, 2004; Pasquale si colab, 2004). Acest agent se
dovedeste a fi foarte eficient in subtipul de SOJIA al
JIA.

* Anticorpii anti-receptor de interleukind-6 (MRA)

Existd dovezi cd SOJIA este, 1n parte, o boald me-
diatd de 11-6. Intr-un studiu efectuat pe pacienti cu
SOIJIA cu doze mari (8 mg/kg) de anticorpi anti-re-
ceptor de interleukind-6 (MRA) se noteazd o semnifi-
cativd ameliorare a criteriilor si indicilor de activitate
a bolii in clasificarea ACR (American College of
Rheumatology), in asociere cu o sciddere a reactantilor

de fazi acutd. MRA poate fi utild la pacientii cu boald
intractabild care au primit corticosteroizi in doze inalte
(Yokota, 2003; Choy, 2004).

6. Transplantul de celule stem autologe

Transplantul de celule stem autologe a fost consi-
derat necesar 1n cazurile recalcitrante la terapia SOJIA.
Remisiunea bolii drug-free a fost raportatd, dar proce-
durile efectuate au fost insotite de un risc crescut de
mortalitate semnificativd, de obicei, prin sindromul
de activare macrofagicd (De Kleer si colab, 2004).
Transplantul de celule stem trebuie efectuat numai in
centre cu experientd, dupd ce alte metode terapeutice
au esuat (Ilowite, 2002).

7. Concluzii la terapia AJl

Toti pacientii cu JIA trebuie initial sd primeascd
medicatie anti-inflamatoare nesteroidiana si, daca este
necesar, trebuie sd se ia in consideratie si efectuarea
injectiilor intra-articulare cu corticosteroizi.

Pacientii cu JIA oligoarticulard persistentd au de
obicei un ridspuns bun si nu necesitd alte interventii.
Pacientii cu boald poliarticulard beneficiaza de o terapie
agresivd cu MTX ce amelioreazd functia si previne
prejudiciile permanente ale bolii. Injectiile intra-arti-
culare cu corticosteroizi sunt un bun adjuvant al tera-
piei. Pacientii cu JIA oligoarticulard extensiva si pacientii
cu JPsA care nu raspund la prima linie de tratament
trebuie tratati ca si pacientii cu JIA poliarticulard.
Pacientii cu SOJIA, cu boald activa sistemicd, pot nece-
sita glucocorticoizi pe cale orald pentru rapida amelio-
rare/alinare a manifestdrilor sistemice severe ce includ
pericardita, anemia progresiva, malnutritia si febra
persistentd. Metotrexatul trebuie sd fie considerat 1n
tratamentul bolii articulare ca si un agent de abandon
al steroizilor. Sulfasalazina poate fi, In special, eficientd
la pacientii cu artrita idiopaticd juvenila asociatd cu
entezite, ca si la pacientii cu JIA oligoarticulara forma
extensivad care nu raspund la antiinflamatoarele noste-
roidiene.

In prezent, agentii biologici care au fost probati
a fi eficienti in JIA sunt:

— etanercept-ul, care trebuie sd fie utilizat la pa-
cientii cu boala poliarticulard, care nu au raspuns
la metotrexat si

— anakinra (anticorpi monoclonali anti-receptor
II-1) in forma sistemici de JIA.

Rezultate promititoare in SOJIA par si ofere, cel

putin experimental, si anticorpii anti-receptor de 11-6.
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