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Se presenta el caso de un paciente varón de 
14 años de edad, que tras estudio por sín

drome febril de origen desconocido, fue diagnos
Introducción pnnclplO y con preticado de Artritis Crónica Juvenil (ACJ) en su for


ma sistémica. Seis meses después de comenzado sencia de imágenes
 
La Artritis Crónica 

el cuadro, se detectaron de manera casual imá de neumonitis en la 
Juvenil es un proce

genes de neumonitis en la radiografía de tórax, radiología torácica 
so inflamatorio. de 

permaneciendo el paciente en todo momento sin traducción clíni
probable base 

asintomático desde el punto de vista respiratorio. ca respiratoria. 
auto inmune, carác

El interés de este caso radica en resaltar la nece
ter crónico y origen 

sidad de control radiológico pulmonar en los ca Caso aportado
idiopático, que 

sos de ACJ, aun en ausencia de sintomatologia 
agrupa a un grupo Se presenta el caso respiratoria, y en realizar una serie de conside
heterogéneo de cua de un varón de 14 raciones sobre la indicación de comenzar trata
dros para los que años de edad que ....... , ....... ~ .. , 

aún no existe una consultó por un cua
miento antiinflamatorio aun sin disponer en un 
sentido estricto del cumplimiento de los criterios 

uniformidad de cri dro de dos meses de clínicos-biológicos que actualmente se aceptan pa
terios diagnósticos evolución, consisra diagnosticar el cuadro de ACJ. 
universalmente tente en liebre, entre 
aceptados (1), siendo la enfermedad inflama 38 y 39,5 o, sudoración profusa nocturna y pér
toria del tejido conjuntivo más frecuente en la dida de 4-5 kgs. de peso. En la última semana 
infancia. Su diagnóstico exige una serie de cri había presentado dolor en talón izquierdo y sin
terios clínicos y biológicos junto a la exclusión tomatología catarral. 
de una larga lista de otras causas de artritis (2, No tenía hábitos tóxicos ni otros antecedentes 
3, 4, 5, 6, 7). médicos personales de interés. 
La forma sistémica representa un 20 % de los En la exploración física, el paciente aparecía 

...... U" •• __ :. 

casos de ACJ, siendo la afectación articular muy eupneico, normotenso , con afectación del es
variable en cuanto a su intensidad y presenta tado general, palidez cutáneo-mucosa, hepato
ción cronológica a lo largo de la evolución del megalia de 2 cms. y temperatura de :38,50

, 

proceso. Sus manifestaciones clínicas más ca siendo el resto del examen físico normal. 
racterísticas son la fiebre y el exantema (8). Tenía los siguientes parámetros biológicos al
Se presenta un caso de ACJ en su forma sisté terados: leucocitosis (14.760/mm.") con des
mica que debutó como UJI cuadro febril de etio viación izquierda (75,4% PMN), anemia (IIb 
logía indeterminada, con ausencia de 8,5 g./dl.), microcítica (VCM 72 fl.), hipocró
exantema, de difícil control terapéutico en un mica (HCM 21,9 15.) con hiposideremia (30 
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mcg.ldl.), trombocitosis (610.000 plaque
tas/mm."), VSG 115 mm. a la 1. a hora, PCR 
181 mg./dl., fosfatasas alcalinas 272 UI/I., se
rología VEB (Ig G para Ag nuclear y cápside) 
positiva. El resto de las determinaciones analí

''':",.,.....•. , .......
 ticas fue normal, incluyendo glucemia, iones, 
pruebas de función renal, batería hepática, pro
teinograma, osmolalidad en suero, hormona de 
crecimiento, hemocultivos (3 series de 3), uri
nocultivo, coprocultivo, radiografía de tórax, 
radiografía de cráneo y serie ósea, ECG, uro
grafía, ecografía hepatobiliar y ecocardiografía, 
estudio de médula ósea repetido en dos oca
siones y examen de fondo de ojo; eran negati
vas las determinaciones de FR, \V-R, A.N.A., 
anti-DNA, anti-ENA (Sm, RNP, SS-A, SS-B), 

/;;', ..... y serología de hepatitis A y B, tifus, paratiíus, 
brucella, toxoplasma, rubeola, lues, CMV, her
pes, leishmania, proteus, rickettsia y VIH. 
El TAC abdominal mostraba una ligera hiper
trofia de lóbulo hepático izquierdo y un bazo 
discretamente agrandado de tamaiio. 
En la biopsia de cresta ilíaca se apreciaba una 
lesión de aspecto granulomatoso constituida por 
un centro de predominio histiocítico rodeado 
de abundantes eosinófilos maduros en ocasio
nes f()TInando abscesos, que se podía correspon
del' con un granuloma eosinófilo o una lesión 
fibrohistiocítica eosinófila; la técnica IHQ del 
S-lOO para células de Langherhans resultó ne
gativa. Se concluyó el informe anatomopato
lógico como una Histiocitosis Reactiva Ines
pecífica. 
El rastreo óseo metabólico con 99 mTc-Metil
Difosfonato fue normal. 
En estos momentos, el paciente nos ofrecía una 
fundada sospecha clínica de ACJ, aunque rea
lizando una interpretación rígida de Jos crite
rios de la ARA (American Rheumatism Asso
ciation) necesarios para diagnosticar dicho cua
dro, no se podía calificar corno tal, por cuanto 
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faltaba el criterio clínico de artritis/artromial
gias de al menos seis semanas de duración. Ami 
así, y dada la negatividad del estudio realizado 
para descartar otro tipo de patología, junto a 
la necesidad de ofrecer algún recurso terapéu
tico al paciente, cuya situación clínica se iba 
deteriorando progresivamente, decidimos co

menzar tratamiento antiinf1arnatorio corno si de 
este cuadro se tratara, con AAS a dosis eleva
das (100 mg.lkg./día). No se obtuvo respuesta 
clínica tras 15 días de tratamiento, permane
ciendo inmodificable la curva febril, por lo que 
se instauró terapia con corticoides (prednisona 
1 mg.lkg.ldía), obteniéndose respuesta clínica 
en 24 horas. Tras una semana, fue dado de al
ta con tratamiento corticoideo, que realizó du
rante 2 meses de manera decreciente hasta 
abandonarlo. Durante los 2 meses siguientes al 
cese del tratamiento corticoideo, etapa en la que 
perdimos el seguimiento del paciente, éste pre
sentó febrícula, y al desaparecer ésta, 4 meses 
tras el alta, presentó artralgias erráticas que de
saparecieron tras 1 mes, a la vez que reapare
ció la fiebre. 
Volvió a ingresar en este momento, tras 3 me
ses de haber perdido su seguimiento. Había 
adelgazado 5 kg. de peso y en la exploración 
física se apreciaba una importante palidez de 
piel y mucosas, dolor y signos inl1amatorios lo
cales en tobillo derecho, y hepatoesplenome
galia, siendo el resto de la exploración física 
normal. En ningún momento había presenta
do sintomatología de tipo respiratorio. 
Tenía los siguientes parámetros biológicos al
terados: leucocitosis (14.700/null." con desvia
ción izquierda (75 % PMN), anemia (Hb 9.5 
g./dl.) microcítica (VCM 62 11.), hipocrómica 
(HCM 18,6 pg.) con hiposideremia (30 mcg.l 
dl.), VSG 94 mm. a la 1. a hora, PCR 64,5 
mg./dl., fosfatasas alcalinas 233 UI/I., estudio 
de complemento con C3 y C4 normal, CH 50 
ligeramente elevado (180 Ul/ml.) y serologíapa
ra VEB positiva corno en anterior estudio (lgG 
para Ag nuclear y cápside). El resto de los pa
rámetros biológicos estaban dentro de la nor
malidad. 
A su inzreso se realizó una radiozrafía de tóraxb Q 

en la que aparecieron imágenes de infiltrados 
pulmonares bilaterales (/igs. 1 y 2) con patrón 
alveolar de predominio en campos superiores. 
Se confirmó este hallazgo en un TAC torácico 
(/igs. :3 y 4), descartando la existencia de otro 
tipo de patología. El estudio de broncoscopia, 
que incluyó aspirado bronquial, lavado bron
coalveolar y biopsia transbronquial resultó ne



gativo, constatando únicamente la existencia de 
un infiltrado inflamatorio inespecífico. 
Clínicamente, a los pocos días del ingreso se 
añadieron a su sintomatología signos inflama
torios en tobillo y rodilla izquierda. Se comen
zó tratamiento con dosis a~tiinflamatorias de 
AAS (100 mg./kg./día), cediendo la sintoma
tología articular, y la fiebre después de una se
mana de febrícula. En esos momentos, se 
encontraba asintornatico. procediéndose a su 
alta hospitalaria. y prescribiendo tratamiento 
antiinl1amatorio con AAS a dosis de 100 mg./ ...,,, .~ ...... .:..,. 
kg. día. 
Se realizó revisión a los dos meses. El paciente 
se encontraba asintomático, en la exploración 
física sólo destacaba la existencia de una pun
ta de bazo. Los parámetros biológicos altera
dos eran: leucocitosis (13.720/mm.") con 
71 % de PMN, trombocitosis (512.000 plaque
tas/mm."), VSG 92 mm. a la L" hora; el res
to de los parámetros era normal. La radiografía 
y el estudio de TAe torácico eran normales 
(figs. .s y 6), habiendo desaparecido los infiltra
dos presentes en los anteriores controles. Tras 

seis meses de seguimiento, el paciente penna
":,. '.'., 
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necía asintomático, con una exploración física 
sin datos patológicos y presentando unas de
terminaciones analíticas que indicaban la pro
gresiva regresión de la actividad inflamatoria: 
leucocitos (10.000/mm.") con 60% de PMl\, 
trombocitosis (465.000 plaquetas/mm."), VSG 
38 mm. a la 1.a hora; y un control radiológico 
de tórax sin alteraciones. Transcurrido un año 
de seguimiento, la situación clínica no ha su
frido modificaciones, objetivándose mediante 
los parámetros biológicos y las técnicas de ima
gen la ausencia de actividad inflamatoria; si
gue actualmente tratamiento con AAS a dosis 
antiinflamatorias bajas (80 mg./kg./día) . 

Discusión 

La neumonitis como manifestación acompa
ñante de la ACJ en su forma sistémica, es de 
presentación infrecuente (9, 10), siendo aún 
más inusual el encontrarla clínicamente asin
tomática y sin pleuritis y/o pericarditis acom
pañante, como sucedió en este caso. Es de 

reseñar además que en este paciente concurrie
ron algunas circunstancias no del todo habitua
les. El cuadro se presentó como un síndrome 
febril que llegó a cumplir criterios de fiebre de 
origen desconocido, y que nos obligó en un mo
mento determinado de su evolución a tomar 
la siempre difícil decisión de instaurar un tra
tamiento corticoideo (11, 12, 13, 14) previsi
blemente de mediana o larga duración en un 
paciente joven, ya que en un principio no 10
gra'mos obtener una remisión clínica tras el tra
tamiento con salicilatos, a pesar de haber 
conseguido unos aceptables niveles terapéuti
cos de salicilemia en plasma, hecho que nos in
dicaba la notable actividad inflamatoria del 
proceso en esos momentos. Hasta la segunda 
hospitalización, ocho meses tras el inicio del 
cuadro, no fue posible confirmar el diagnósti
co de ACJ atendiendo al cumplimiento de to
dos los criterios diagnósticos exigibles para su 
confirmación; y una manifestación tan frecuente 
(90 %) como es la presentación del exantema 
acompaíiando al pico febril no se produjo en 
nuestro caso en ningún momento. 
Es por todas estas circunstancias un tanto atí
picas en la presentación clínica de este caso de 
ACJ, por 10 que creemos interesante su exposi
ción, a la vez que realizar una reflexión en la 
que nos planteemos el grado de flexibilidad que 
debe de tener el clínicoa la hora de aplicar unos 
criteriosdiagnósticosun tanto arbitrarios en mu
chas ocasiones y en los que ni siquiera todos 
los autores y sociedades científicas se ponen de 
acuerdo, para definir una entidad clínica, que 
puede requerir, como ocurrió en este caso, la 
toma de una decisión importante en cuanto al 
inicio de un tratamiento no exento de riesgos. 
.... 
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