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ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL 

La artr1t1s .reumatoide juvenil (ARJ) es la enfermedad del tejido con­
juntivo más coman en los niños. Generalmente su curso es cr6nfco y puede 
ser causa de grave incapacidad (1-4). 

Con respecto a su frecuencia, se conoce que en los Estados Unidos, 
existen aproximadamente un cuarto de millón de nfnos con la enfennedad (5). 

Por deffn1c16n la ARJ inicia antes de los 16 aftas de edad, es rara 
antes de los 6 meses, y generalmente se observan dos picos de inicio, uno 
entre 1 y 3 años de edad, y el otro entre los 8 y los 12 (l-4). 

Su etfologfa y patog6nes1s son desconocidas. Entre los factores impli­
cados est&n: 1nfecc16n, autofnmunfdad, traumatismos, tensión psfco16g1ca 
y herencia (1-3). 

La ARJ tiene tres presentaciones tfpicas con respecto a su forma de 
inicio: generalizada, poliarticular y oligoarticular (1·4}. 

la fonna general izada se presenta en el 10 a 2oi de los casos, la pro .. 
porci6n por sexo es aproximadamente igual, y puede comenzar en cualquier 
edad. El factor reumatpide (FR) y los anticuerpos antinucleares (AAN) ge .. 
neralmente son negativos. Se caracteriza clfnicamente por presentar: fie­
bre alta fntennitente, rash reumato1de, poliseros1tis, 11nfadenopatta ge­
neralizada, hepato-esplenomegalia, miocarditis y uveft1s, y puede existir 
vasculitts, encefalopatfa y afección renal (J-4). 

la forma pol farticular se presenta en aproximadamente el 40% de los 
ntnos con ARJ, predomina en mujeres y puede fntc1ar en cualquier edad. Ge­
neralmente el factor reumatofde es negativo, pero puede ser positivo en 
ntnos mayores de 8 anos al f nic1o de su enfennedad. Sus caracterfstfcas 
clfntcas son: afectación simétrica de m&s de 4 articulaciones, ademas pue­
de presentar manifestaciones generalizadas: fiebre baja, rash. lfnfadeno­
patfa, n6dulos subcut4neos, hepato-esplenomegalia y polfserositfs. los AAN 
con frecuencia son positivos (l-4). 

La fonna oligoartfcular afecta a un 40% de los ninos con ARJ~ La artrf­
tfs solo existe en menos de 4 articulaciones. Existen dos subgrupos. Uno -
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que se caracteriza por comenzar en la primera infancia {antes de los 6 -
al'ios) y tiene predominio en nil'ias; los MN son positivos y el FR nega -
tfVo, y adem&s frecuentemente desarrollan uvettis que puede conducir a la 
ceguera. En el otro grupo existe preponderancia por el sexo masculino, Y 
su comienzo es antes de la adolescencia, el FR y los AAN son negativos , 
mSs de la mitad de los pacientes tienen HLA-827 positivo, y se caracte -
rfza por cursar con sacroflfftfs y ataques auto11m1tados de uveftfs (1-
4). 

Con respecto a los hallazgos de laboratorio de la ARJ, se tiene lo si­
guiente. Los par&metros que traducen reactividad inflamatoria, y por lo 
tanto actividad del padecimiento, son: anemia nonnocfttca e hipocr6rr1ca, 
leucocitosis (6 1 7) 1 velocidad de sed1mentac16ñ globular (VSG) acelerada Y 
protefna C reactiva (PCR) presente (6,8} 1 en la electroforésis de prote -
fnas hay hfperganmaglobulfnemia y altas concentraciones de alfa-2-globu - ' 
lina (8), también se han documentado niveles altos de inmunoglobulfnas -
(7-10), elevacf6n de algunas fracciones del complemento en suero (7-11), 
consumo de complemento (12) y la concentraci6n sérica elevada de protefna 
AA (1 12). Los complejos inmunes circulantes pueden estar presentes. pero 
no correlacionan con actfvfdad (7,13). 

Por otra parte el FR, los AAN y los estudios genéticos (HLA), son ~ti­
les para la clasfficaci6n de los pacientes, pero no correlacionan con ac­
tividad del padecimiento (8). El FR (IgM) esta presente en el 20% del gru­
po total (7 18 1 14 1 15). Los AAN son positiVos en el 40% de los nfffos (8 1 16) 1 

y su patr6n tincional rMs frecuente con substrato de hfgado de rat6n es -
homogéneo o moteado (2). La identificacf6n de especificidad antigénica de 
los AAN, no ha sido útfl en ARJ (17). En este padecimiento, también se han 
descrito anticuerpos contra granulocitos, pero carece de una correlac16n 
clfnfca respecto a actividad (18). Los estudios genéticos, demuestran una 
mayor incidencia de HLA-827 positivo en el grupo oligoarticular (19); el­
HLA-DR4 tiene una mayor frecuencia en los poliartfculares seroposftfvos -
(20~, Y en niftos olfgoartfculares con uveftfs hay mayor incidencia de -
HLA-DRS y DRB (21). 
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La radfograffa .articular no es dfagn6stfca, excepto en estado avanzado 
de la enfennedad {22). Los hallazgos radfogr.!ffcos pueden clasificarse en 
cuatro grupos': cambios tempranos, cambios tardfos, anonnalfdades del cr:e­
cfmiento, y afectación axial. 

La ARJ frecuentemente es un dfagn6stfco de exclusfdn. Los criterios pa­
ra su clasfffcacf6n y diagnóstico han sido revisados recientemente (23, .. 

24), y son los siguientes: 

1. Edad de fnfcfo menor de 16 ª"os. 

2. Artritis en una o mcfs artfculacfones, definida como hinchazón o de­
rrame, o la presencia de dos o mais de los siguientes signos: 1fmfta­
c16n de la movflfdad, hfpersensfbflfdad o dolor' al movf111fento, y au­
l!'l!nto de la temperatura. 

3. Duracte5n de la enfermedad de 6 semanas a 3 meses. 
4. Tipo de inicio de 111 enfermedad durante los primeros 4 a 6 meses, -

clasfffcado como: 
A. Poliartrftis: cinco articulaciones o mis. 
B. Oligoartrftts: cuatro artfculacfones o menos. 
C. Enfermedad generalizada: artritfs, fiebre intemftente, rash reu­

matoide, y anormalidades viscerales. 
s. Exclusian de otras enfermedades reumltfcas. 

El curso de la ARJ es fmpredecfble. Durante sus exacerbaciones se des1 .. 
rrolla un11 respuesta tnflamatorfa aguda, y •sta genera un dafto t...,artante a 
los tejidos (25). De aqu! se traduce la !mportancfa de 11 fdentfffcacfGn y 
tratamiento oportuno de estos episodios. Stn embargo, en la actu1ltdad no 
se cuenta con una deftn1c111n precisa de los perfodos de acttvfdad y 1W1isfOn 
del padecfmfento· (25). Como un intento de unfffcacfdn en estos crttertos, • 
Hanson y colaboradores (25), propusieron en 1977 los sfgufentes par ... tros; 

1. Factores en relactdn al tiempo. Debido a que la tnn ... cidn 1fnovf1l 
puede persistir aún despu~s de la desapartcf6n de los datos ffstco1 y de 11-
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boratorio, se requiere un perfodo sostenido entre "enfermedad activa" y -

remisión". 

2. Signos ffsicos. La ausencia de éstos puede definirse por la desapa-
r1c16n de "hfnchazc5n11 

, calor, dolor, e hipersensibilidad articular. La -
mejorfa en la 11mttact6n del movtmfento se requiere para hablar de remf -
s16n. 

3. Evidencia por laboratorio. Para hablar de remisf6n, al menos se re­
quiere que la hemoglobina, la cuenta de leucocitos y la VSG regresen a Y.! 
lores nonnales. Los valores obtenidos durante infecciones u otras enfer -
medades intercurrentes deben excluirse de esta consfderac16n. 

4. Evtdencta radtogr&ftca. Los criterios podrfan ser: ausencia de hfn­
chaz6n o derrame observada en las placas, ·ausencia de nuevas lesiones en 
articulaciones previamente normales o evidencia de curac16n en articula ~ 
c1ones previamente daftadas. 

5. Tratamiento. La suspensi6n del tratamiento podrfa ser requerido pa­
ra hablar de remisi6n. 
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BETA-2-H!CROGLOBULINA 

La beta-2-m1croglobu11na (B2-m) fue aislada y caracterizada de la orina 
humana por Berggard y Bearn en 1968 (26). Aunque inicialmente tuvo un gran 
interés como un fnd1ce de la func16n tubular renal, en anos recientes ha -
atrafdo grandemente la atenc16n porque constituye la cadena común de los 
antfgenos de la clase I (HLA-A,B.C) del complejo mayor de h1stocompat1bf-
11dad (HHC) en la superficie de las c61ulas (27). 

La 82-m es una protefna de peso molecular de 11 800 daltons, cuya se­
cuencia de an1moAc1dos es conocida (28), tiene un puente disulfuro 1ntra -
cadena que abarca 57 residuos, existe como una molécula casi esf~rfca .con 
una pequena estructura ordenada en posic16n beta (29). Es producida por -
las células nucleadas del organismo. y es elfm1nada por los riftones. Des­
pués de filtrarse por los glomérulos, es reabsor~ida y catabolfzada por -
las células tubulares proximales. Normalmente, solo se encuentran trazas 
de 82-m en la orina final (30). 

Aunque la 82-m forma parte del complejo HLA, su codif1cac16n se realiza 
en el cromosoma 15. Su estructura es homóloga al dominio constante de las 
cadenas pesadas de la inmunoglobulinas, al segundo enlace disulfuro de la 
cadena alotfpica de la clase 1 del HLA 1 y al segundo dominio de las cadenas 
alfa y beta de las moléculas clase 11 (27). Esta unida (no en forma covalen­
te) a las cadenas pesadas del HLA; esta un16n induce cambios en su estruc­
tura que crean epftopes únicos que pueden ser reconocidos por anticuerpos -
monoclonales anti-82-m (27). 

Actualmente, las funciones de la 82-m aún no son totalmente conocidas -
(26,27). Sin embargo, en base a su amplia distribución y comportamiepto -
bto16gico no es sorprendente que sus niveles séricos aumenten en una gran 
variedad de estados, tales como, crecimiento normal del feto, enfermedades 
asociadas con un recambio celular aumentado, como sucede en trastornos neo­
p14stcos inflamatorios o irmuno16gicos, y también en condiciones de falla 
renal, en las ·que su catabolismo esta disminuido. Debido a la multitud de 
factores que pueden a\.nt'lentar su concentración, los valores de 82-m séricos 
pueden no tener gran valor dtagn6stico, pero si constituir un 1ndic3dor de 
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de actfvfdad en cfertos estados patoldgfcos (26). 

Se han descrito el evacfones sérfcas en diversas enfermedades no renales 
como neoplasias sdlfdas, leucemia, lfnfoma, sfndrome de fnmunodeffcfencfa 
adqufrfda. y en enfermedades reumltfcas: lupus eritematoso general izado -

· (LEG), artrftfs reumatofde del adulto (AR), espondflftfs anquflosante (EA) 
y sfndn:ime de Sj6gren (SS) (31-42). Por otra parte los anticuerpos antf-82m 
se han encontrado en pacientes con varfas enfermedades reurn&tfcas 1 fncl u -

yendo LEG, AR y EA (40 1 43,44 145), y recientemente se han detectado comple­
jos inmunes constftufdos de 82-m y antfcuerpas antf-BZm en et sfndrame de 
Felty (46), 

Por todo ello se planteo COMO objetivo de este trabajo detennfnar sf _en 
la ARJ, la 82-m pudiera ser un marcador seroldgfco de utflfdad para denotar 
actfvfdad de la enfermedad d& manera mis especfffca que los Nrcadores se -
ro14gfcos ya existentes, busc1ndo un1 correlacf6n entre los ntYeles sfrfcos 
de 11 82-m y los periodos de 1ctfvfdad fnflamatorfa que se present1n en la 
evoluclOn de dicho padecimiento. 



r 

MATERIAL Y METODOS, 
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Solamente fueron seleccionados a pacientes que se encontraron sin tra­
tamiento farmaco16gico (drogas antffnflamatorias no esterofdes. esterof­
des o inmunosupresores) cuando menos un mes previo al momento del estudio, 
debido a que dichas drogas pueden modificar los hallazgos seroldgfcos del 
padecimiento al scrcapaces de cambiar el curso de la enfermedad (1-4). -
Adem!s se excluyeron del estudio los pacientes con dfsmfnuc16n de la fun­
c16n renal. 

11. Caracterfstfcas de laboratorio. 
Por laboratorio se estudiaron en cada paciente los siguientes pará­
metros: 

1) Hernato16gfcos: 
• Bfometrfa hem&tfca con cuenta leucocftarfa dffere~cfal y plaqueta­

rfa (Coulter counter). 
•Velocidad de sedfmentacfdn globular (Mftodo Wtntrobe). 

2) lnnunol~glcos: 

* 82-mtci-oglobultna. T•cntca de ELISA: Phadezym 100. 82-tnfcrotest, 
Ensyme lmnuno Ass1y, Ph1nnacta Dt1gnost1cs. 

• Anttcu8rpos anttnucle1res por ~• tficntce de tnmunofluorescencta 
tndtrecta, ut111z1ndo como substrato cortes de rfftdn de rat6n de 
4 micras de espesor. Adeln.ls se·, Ral tzCS 1nnunoespec1ftc1dld para -
ciertos antfgenos: ~ por el mftodo de Cr1thtdta 1uc111e (AFT­
System 111 Behr1ng Dtagnosttcs); se ut111z6 1rmunod1fus16n doble 
en agarosa al 0.4% (~cn1ca de Ouchterlony) usando como 1ntfgeno 
extracto de ttmo de conejo (47) para RNP0• s.n. y ss-e. y extracto 
de bazo.humano (48) para SS-A. 

•Factor ·reumatotde (Tfcntca de agluttnac16n con l&tex). 
* Fracctones c3 y c4 del complemento por tfcntca de nefelometrfa -

(Beckman tnstruments). 
* Inmunoglobultn1s G, A y M por tfcntca de nefelometrfa (Beckman tns­

truments). 
3) Estudios de htstocompattb111dad: 

* Antfgeno HLA-827, el cual fue determinado al grupo de pacientes -
con fonna de tntcio oltgoarttcular. por la técnica de Terasak1 (49). 
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111. Caracterfsttcas radiogr.f!if1cas 

A cada uno de los pacientes se les practic6 estudios radiográficos de 
las &reas afectadas en el momento del estudio y adem!s se revisó su ex­
pediente previo, y su evaluación se realizó de acuerdo a las categorfas 
propuestas por tassidy y Martel (22), que se ilustran a continuac1Gn: 

1) Cambios tempranos· 
• Inflamac16n de tejidos blandos y.osteoporosis. 
• Periostitis 
• Rarefacct6n .etaftst1rta 

2) Cambios tardlos 
• Destrocc16n del cartflago 
* Oestrucct6n 6sea 
• Anquilosis Gsea 
• Sub1uxac11Sn articular 
• Fracturas eptftstartas 
• Fr1ctur11 vertatarales par ca.nprest6n 

3) Ano,..ltdldH del crecl11lento 
• Acore.ttettto o elongac16n de huesos largos 
• Braqutdlcttlta 
• Mtcrognatta 
* Cierre pre111turo eptftstarto 

4} Afectac16n aatal 
• tervtc1l 
* Subluaact6n atlanto-exo1de1 
• Dorsol\ll'lblr 
• Stcro11tacas 

~ISIS ESTAlllSTICO 

Las diferencias entre los grupos de estudto se 1n111zaron por la "t de 

Student" f)lra ~estras independientes en vartab1es continuas, y C°": x2 con 
correción de Vates en. caso de variables discontinuas, considerando CDlllD -

ctfra de s1gn1f1canc1a estadisttca p:. o.os. 



RESULTADOS• 
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l. Caractertst1cas clfnicas. 

En 6 enfennos tuvimos la oportunidad de estudiarlos en dos fases di -
ferentes de la enfermedad. Se consideraron activos a 10 enfermos e inac­
tivos a 16. Los pacientes activos tuvieron las siguientes caracterfst1cas 
el fn1cas: 

Enfenno/Subtipo Manifestaciones art1cu- Manifestaciones extra-
lares. art1cul ares 

1 (SisUmico) Artralgfas: Ms,tFPs,Tbs. Fiebre (39ºC). Derrame 
Artrftfs: Ms, lFPs. perfc!rdfco. 

2 (Pol iarticular) Artralgfas y Artrftfs: Ninguna. 
IFPs, Ms, Cds, Rds. 
Tenosfnovftfs: Ms. 

3 (Pol 1articular) Artralgfas y Artritis: 
IFPs, Ms, Rds, Tbs. 

Fiebre (3BºC). 

4 (Pol iarticular) Artralgfas y Artrftfs: 
Ms y Cds. 

Fiebre (3BºC). 

4•• (Pol fartfcular) Artralgfas y Artritis: Fiebre (39°C). 
IFPs, Ms, Cds, Rds. 

5 (Oligoarticular) Artralgfas: Cfs, Rds, lbs. Fiebre (39ºC). Uveftf s. 
Artritts: Tbs, Rd. 

6 (Oligoarticular) Artrtt1s: Rds. Ninguna 

7 (Oligoarticular) Artralg1as: Sis, Cfs, Rds. Fiebre (3BºC). 
Artrtt1s: Rds. 

7•• (011goarttcular) Artralgias: Sts, Cfs 1 Rds, Fiebre (3BºC) 
lbs. 

Arfrit1s: Rds, Tb. 
8 (Oligoarticular) Artra1g1as: Hbs, Cfs, Tbs. 

Artritis: Tbs. 
Fiebre (39ºC). 

Entesopatfa: aquflea. 

* : Estudiados en dos fases. 
Abreviaturas. IFP: interfal,ngicas proximales. M: !Tllf\eca, Cd: codo, Hb: hombro. 
Tb: tobillo, Rd: rodilla, Cf: coxofernoral, y SI: sacrotlfaca. 
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Al analizar estos pacientes de acuerdo al tipo de fnfcio, de los 10 en­
fennos en perfodo de actividad, 5 eran olfgoartfculares, 4 polfartfculares 
y 1 de fnfcfo sistémico. De los 16 inactivos, 10 eran olfgoartfculares, 4-
polfartfculares y 2 generalizados. 

ti. Caracterfstfcas de laboratorio. 
Al analizar los datos hemato16gfcos (hemoglobina, hematdcrito, leucoci­

tos y su cuenta diferencial, plaquetas y velocidad de sedfmentacfdn globu­
lar), se encontraron las siguientes diferencias: 

Activos 
X t De' 

Hemoglobina (9/dl) 10.7 t 2.24 
Hematl5cr1to (%) 33.! t 5.6 
Leucocitos (Cel/..,3) 946D t 3476 

Neutr6f11os (%) 72 t 17.62 
Plaquetas (Cel/..,.3) 466900 ! 83810 

Velocidad de sedimenta-
ci6n globular (""/h) 32 ! 1.54 

&: Promedio una desvfacfdn est&ndar. 
•: t de Student. 
1: no sfgnfffcat1vo. 

Inactivos p• 

X! D~ 

14.69 ! 1.76 <O.O! 

43 ! 4.44 <0,02 

6844 ! 979 <0.01 

70 ! !0.52 ns' 
306750 t !012DS < 0.001 

14 ! 9.46 < D.Dl 

Con respecto a los datos fnmunol6gfcos, la comparacf6n del nivel sfrfco -
de la B2-mfcroglobulfn1 se muestra en la sfgufente tabla: 

82-mfcroglobulina (ug/l) 

Activos 
X t DE1 

5269 t 3747 .03 

&: Promedio una desvfac16n est&ndar. 
•: t de Student. 
1: no stgnfffc1tfvo. 

tnactfvos 
X : DE& 

3456 t 2335. 29 

p• 

ns1 
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Con lo que respecta a las fracciones del complemento y las inmunoglo­
bul.fnas se encontraron las siguientes dfferencfas: 

Activos lnactfvos p• 

X ! DE& X! .DE& 

C3 (mg/dl) 197 ! B0.30 132 ! 54.91 <o.os 

C4 (mg/dl) 36 '! 14.31 25 ! 9.73 < o.os 

l9G (mg/dl ) 2047 t 792.5 1436 ! 911 ns 

lgA (mg/dl) 435 t 308.65 227 ! 120.21 < O.DO! 

lgM (mg/dl) 246 !.112.9 216.t 122.67. ns 

&: Promedio una desvfacf6n estandar 
'*: t de Student 
ns: no sfgnfffcatfvo. 

El resto de los estudios fnmuno16gfcos, se reporta de la sfgufente manera: 

Activos Inactivos 
Sueros.positivos/Sueros eStudfados 

AAH (IFI) 1/10 

FR (Lltex) 2/10 

•: x2 con correc16n de Yates 
ns: no sfgnfffcatfvo. 

1/16 

3/16 

p• 

ns 

ns 
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Debe senalarse que los pacientes con AAN positivos por inmunofluorescen­
cfa ·fndfrecta presentaron un patr6n tfncfonal lineal periférico y correspo.n. 
dieron al grupo de pacientes con fonna de inicio ol fgoartfcular, su edad de 
fnfcfo del padecimiento fue a los dos anos, y una de las pacientes desarro­
amaurosis por secuelas de uveftfs. Por otro lado, de los cinco pacientes S!,. 
roposftfvos para FR, solo dos tuvieron titulaciones sfgnfffcatfvas (1:320 Y 
1:640) y correspondieron al grupo con inicio pol fartfcular, en los tres re!_ 
tantes sus titulaciones fueron menores del 1:40 y se clasificaron en el gr,!! 
pode olfgoartfculares. 

En todos los pacientes se investigaron antfgenos nucleares especfffcos -
por los ~todos ya senalados, y el resultldo fue negativo pira todas las -
111.1estras en cada uno de los antfgenos tnvestfgados, los cuales fueron: 
DNAn' RHPn, Sm, SS-8 y SS-A. 

Con respecto a los estudios de hfstocompatfbiltdad, blsfc1mente la dete.r. 
min1cfGn del 1ntfgeno HLA-827 en el grupo de intcto oltgoarttcular, y se -

encontr6 distribuido en la sigutente forme: 

Sanos 

7 aftos 

HLA-827 (+) 

Masculino Fementno 

4/11 

HlA·827 (-) 
Masculino Fanentno 

2/11 

4/11 1/11 
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Para valorar la utilidad en el diagn6sttco de las pruebas de laboratorio 
en 1,as que encontramos diferencias s1gn1f1cativas al comparar los dos gru -
pos, calculamos los siguientes par&metros estadfsticos, encontrando lo si -
guiente: 

s E VP VN p 
s s s % s 

Dlsmlnucl6n 
de Hb/Hto 100 87 83 100 9Z 

AceleractGn 
de VSG 100 56 6Z 100 73 

~octtosts 90 56 56 90 69 

Elevacten 
de lgA 60 75 60 75 69 

leucocitos 50 100 100 76 so 

Elevac16n 
de c4 30 93 75 68 69 

Elevact6n 
de t 3 50 81 6Z 72 69 

Sensibilidad (S): Problbllldld de que 11 prueba resulte positiva cuando el -
individuo reallll!nte tiene la enfennedad. 

Espectftctdld (E): Probabilidad de que la prueba resulte negativa cuando el-
individuo realmente no tiene la enfermedad. 

Valor Predtcttvo positivo (VP): Probabtltdad de que el individuo tenga la en­
fermedld, st el resultado es positivo. 

Valor Predictivo Negattvo(VN): Probabilidad de que el individuo no tenga la -
enfermedad. si el resulta.do es negativo. 

Prec1s1dn (P): Relact6n entre la prueba diagndstica y el estándar de referen­
cta. 
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tll. Caracterfsticas radfogr&ffcas. 

Los hallazgos rad1ogr3ffcos en el grupo total de pacientes durante su -
evoluc16n 1 fueron los siguientes: 

Sfstfmfcos Pal fartfculares Olfgoarttculares 
Nº de pacientes con hallazgos/Pacientes estudiados 

Cambios tempranos: 

•Aumento de tejidos blandos 
y osteoporosts 

*Per1ost1tis 

Catllbfos tardfos: 

•Destrucc1an del cartllag0 

*Oestruccf 6n 6se1 

*Anquilosis 

Anol"l'llllfdldes en creci•fento: 

•Acortamtento de huesos largos 

-tMtcrognatta 

Afectact"" axtal: 

*Fust6n d• c2-c3 
•sacro111ftfs 

3/3 

1/3 

1/3 

1/3 

1/3 

1/3 

6/6 

4/6 

2/6 

2/6 

1/6 

1/6 

1/6 

11111 

1111 

1111 

1111 

2/11 

Debe senalarse que los hallazgos radfogrlff cos articulares de cada uno di los 
p1cfentes 1n remf sf6n no mostraron datos de "hf nchaz6n" o derrame y no hubo pro­
gresf6n de las Testones en arttculacfones previamente danadas. 
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!Que pasa con la ARJ una vez que se ha manifestado en el enfermo 1 
Esta pregunta _realmente no tiene respuesta. ya que el curso de este 

padecimiento es impredecible. Pueden existir exacerbaciones Y rem1s1o~ 
nes durante Su evoluc16n, o manifestarse con una fase de actividad soi 
tenida, o puede ocurrir solo un perfodo de actividad y posteriormente­
una etapa prolongada de remisi6n (1,2,25). Incluso, se ha descrito que 
puede haber modificaciones en el comportamiento posterior considerando 
su forma de tntcio, ast tenemos, que un inicio sistémico u oligoartic.!!. 
lar pueden manifestarse posterionnente como una ARJ poliarticular (1,2, 
3) 

Lo Que sí parece evidente, es que en las fases de actividad del pa­
decimiento, donde eKiste una respuesta inflamatOr1a aguda, es cuando -
se produce mayor dano tisular, en ocasiones tan severo que puede com -
prometer la functdn de un 6rgano o incluso la vida de un paciente (1,2). 
En la actualidad no hay uniformidad en los criterios para evaluar es­
tas fases de acttVtdad, ésto en parte puede ser debido a que los para­
metros clfnicos son variables e impiden unifonnar un criterio, y por -
laboratorio los datos que reflejan actividad son en ocasiones tnespe -
cfficos. 

Por ello, nosotros seleccionamos los crftertos de actividad y remf­
sidn ya expuestos, que corresponden a una modtficacf6n de los descritos 
por Hanson (25). Asf, pudimos apreciar diferentes caracterfsttcas de •.E. 
tfvtdad en los diversos grupos de estudio, pero suficientemente unifor­
mes para sustentar actividad cltntca. 

Por otra parte, estamos de acuerdo con lo propuesto por H1nson (25)­
con respecto a la evidencia por estudios r1dtogrtftcos que pueden tri -
ducir remtsf6n del padecimiento, ya que corroboramos este punto en nue.!_ 
tras Pacientes. 

Como apoyo a la caractertzact6n de los perfodos de 1cttvtd1d. conta­
mos con determtnactones de laboratorio, que mostraron dtferenctas stgn.! 
ficatfvas entre los enfermos activos e inactivos, dstas incluyen: hemo­
globina, hemat6crito, leucocitos, plaquetas, VSG, c3, c4 e JgA. La alt.!, 
ract6n de éstas, ya ha sido reportada previamente en fases de acttvfdad 
en ARJ (1,6,7,B). Nosotros corroboramos estos hallazgos, pero debe wnen­
cfonarse que con respecto a la detenninaci6n de in1T1Jnoglobul tnas algu-
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nos autores (9,10) han reportado la elevac16n de los niveles séricos de 
IgG, tgA e lgM, mientras que otros (1) solo encuentran IgA elevada; no­
sotros Onicamente encontramos correlación con esta última.Esto puede e!_ 
p11carse por lo siguiente: a} existen diferentes criterios para la cla­
s1f1cac16n de ARJ, b) no hay unifonnidad en la definición de actividad 
y remisión del padecimiento, y e) el método para detenninar éstas, ya -
que la mayorta utiliza la 1nmunodifus16n, el cual es un método semicuan. 
titativo, nosotros empleamos la nefelometrta que tiene la ventaja de -
ser cuantitativo. 

Al valorar con parámetros estadfsticos la utilidad diagnóstica de las 
pruebas de laboratorio anterionnente senaladas, encontramos que. los es­
tudios con mayor sensibilidad (mayor del 90%) fueron: la disminución de: 
las cifras de Hb/Hto. la aceleraci6n de la VSG y la trombocitos1s; de é!_ 

tas. la primera result6 también ser especffica (mayor del 87%). Adem8is. 
la leucocitosis y la elevación de los niveles séricos de t 3 y c4 tuvie -
ron una especificidad mayor del aoi. Por ésto. la combinación de ambos -
tipos de pruebas de laboratorio son las m3s útiles para corroborar la ª!:. 
tividad clfn1ca de la ARJ. 

Con respecto a los AAN. FR y HLA-927. se corroboró en el estudio que­
sus detenninaciones carecen de correlaci6n con actividad del padecimien­
to, pero que son útiles para la clasificación del mismo. y que en cierta 
forma pueden considerarse como factores de riesgo para desarrollar cier­
tas complicaciones en la ARJ (1-4). 

En nuestro trabajo también estudiamos si la 82-m pudiera comportarse­
corno otro marcador serol6gico, con mayor especificidad que los ya exis­
tentes. ya que esta protefna en general se altera en otras patologfas de 
tipo reurnAttco, y se ~a correlacionado con las fases de actividad de di­
cho padecimiento. como son: LEG, AR, EA y SS (35,36.38-42).Adem&s exis­
ten eviden~tas de que la detenntnación de anticuerpos o la formación de 
complejos inmunes contra estas protefnas pueden estar presentes en di­
chos perfodos de actividad en algunos de estos padecimientos tales son: 
LEG, AR. EA y sfndrome de Felty (40.43-46). Al analizar nuestros resul­
tados con los de otros autores. no encontrarnos relación entre actividad 
de ARJ Y la elevación de los niveles séricos de la 82-m. Esta au~encia -
de correlaci6n, puede explicarse por diferentes mott~os: 
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a) Que efectivamente, la 82-m no se eleve en condiciones de actividad 
inflamatoria, como se ha postulado por algunos autores para otras­
enfermedñdes reumSticas, especfffcamente AR del adulto (37)~ 

b) Que la 82-m se altere por otras cond1c1ones asociadas a la ARJ; 

e) Que la 82-m libre, que es la detectada por el ~todo de ELISA, sea 
capturada por anticuerpos, y que ésto nos de un resultado falso "! 
gativo: desafortunadamente, no fue posible determinar estos anti­
cuerpos en el presente estudio: y 

d) Que algunos pacientes con elevacfdn de 82-m que consideramos inac­
tivos, tengan en realidad una fase inflamatoria subclfnfca: CCJllD -

apoyO a fsto en 7 de 16 enfermos catalogados cOftlO fnaicttvos encon­
tr...,s elevacf~n de la VSG: igualmente puede ocurrir que en los P!. 
ctentes con acttv1dad clfntc1 y 82-11 dtsmtnufda, tinto 11 produc • 
ctGn ce.o el c1taboltsa> de esta protefna se encuentran alteradas. 

Independientemente de 11 falto de osoc1oc10n de 82-11 y acttv1dod clf­
nica en el grupo total con ARJ, creemos que nuestro estudio es attl en -
el segut11tento de estos enfenM>s, pues encontr11110s que la 82-WI esU ele­
vada en •yor proporctGn en los enfermos con actividad persistente y con 
un enfenno que 11 segu1mtento se h• comportado cOllD espondilttts anqutlo­
sante Juventl (EAJ), y podrfa ocurrir que como en 11 espondtlitts anqui­
losante del 1dulto (EA) se encuentren los niveles flls 1lto1 de 12-111 en -
esta entidld (40). Adem8s estos datos nos han pel"llitido c1racteriz1r a -
los diferentes grupos de pacientes que acuden a nuestro servicio e iden­
ttftcar can rn1yor efictenci• los perfodos de acttvtdad y re11i1t6n clfntca 
de este padectmtento. 

un GlttllD punta ele tnterfs, es que rec1entemante la 82-11 parece ser un 
constituyente de 11 protefna del amtlotde (50), y conoctendo que en la -
ARJ fsta m1ntfestact5n es frecuente, queda abierta 11 posibtltdad de 11 -
parttctp.ct6n de la 82-m en tal complicactdn. 
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En base a los datos de nuestro estudio. podemos establecer las siguien­
tes conclusiones; 

l. La ARJ es un padecimiento importante en la pr4ctfca reumato16g1ca. -
tanto por su frecuencia. como por la problem4t1ca en definir sus pe­
rfodos de actividad el fntca y de remtst6n. 

2. Son criterios útiles de actividad clfnfca: 

a) Artralgfas esponta:neas o dolor referido al momento de la explora· 
c16n en ausencia de secuelas. asociadas a artritis y/o tenosfno -
vftfs y/o entesopatfa¡ y 

b) Una o mis manifestaciones extra-articulares, tales cOll'IO: fiebre, • 
·rash, uve1'tf s, ,1 f nfadenopatfa, hepato-esplenOMegal ta, pol tserost .. 
tts, mfocardftts, nGdulos subcutlneos, vasculftts, mtosttts y afe~ 
ct6n del sistema nervioso central o de la esfera renal. 

3. La combfnacfGn de pruebas de laboratorio con alto porcentaje de sens! 
bflfdad y especf~fcfdad. son importantes para corroborar la actividad 
clfnica de la ARJ. las pruebas mis sensibles son: 

1) DtsmfnucfGn de las cifras de Hb/Hto, 

b) Aceleractan de la VSG, y 

e) Troorl>octtosts. 

Las pruebas mas especfff cas son: 

a) leucocitos, 

b) Dtsmtnuctan de las cifras de Hb/Hto, y 
e) Elev1ctan strtca de c3 y c4 • 

4. los hallazgos en la radfologfa articular pueden ser dt11es en dfferen .. 
ciar acttvfdad de remtstGn en ARJ. 

S. la 82 .. m no parece ser útil como marcador seroldgfco de actfvfdad de la 
ARJ. 
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