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Abstract

Juvenile idiopathic arthritis (JIA) refers to a group of disorders characterized by chronic arthritis. It is

a chronic rheumatic disease and one of the major causes of disability in children. The diagnosis of JIA

disease in children younger than 16 years with arthritis (swelling or effusion or two about decreased range

of motion, warmth, pain or tenderness) for at least 6 weeks and rule out of other causes of arthritis with

which they would be identifiable. The incidence and prevalence of JIA from 1 to 20 per 100,000 to 400

per 100,000 have been reported. There are several separated classification criteria for patients under 16

years of age who have chronic arthritis. The most practical and acceptable criteria are presented by

American College of Rheumatology (ACR), European League against Rheumatism (EULAR), and the

International League of Associations for Rheumatology (ILAR). Furthermore, spondyloarthritis in young

children, including psoriatic arthritis and ankylosing spondylitis are being diagnosed with difficulty. Here

in we discussed about chronic arthritis in children and the differences between these classification criteria.
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یـالینــی بــالــلــه تعــمج
پژوهشی-آموزشی

)19-35(2شماره دومدوره

آرتریت ایدیوپاتیک یو درمان، آزمایشگاهییافته هاي بالینیمروري بر 
(JIA)کودکان و نوجوانان 

2ودوود جوادي پروانه، *1رضا شیاري

چکیده
Juvenile)جوانانکودکان و نوآرتریت ایدیوپاتیک  Idiopathic Arthritis: JIA) به گروهی از اختلالات اطلاق

مهم بیماري روماتیسمی مزمن در کودکان است و نیز یک علتJIA.گرددت مزمن مشخص میکه با آرتریشودمی
تورم یا افیوژن (سال با آرتریت 16این بیماري در کودکان کمتر از بالینیتشخیص . گرددمعلولیت در کودکان محسوب می

همراه با رد سایر علل هفته6ل ــبراي حداق) درد یا تندرنسگرمی،ل،ـمحدودیت حرکت مفصیا وجود دو مورد از
ن در ـت مزمـتشخیـصی در مورد آرتریمعیـارن ـدر حال حاضر چنـدی.شودمیگذاشته ،ی باشندـل شناسایـت که قابـآرتری

American(ترین معیار توسط کالج روماتولوژي آمریکا ترین و کاربردياما قابـل قبول. سال وجود دارد16ر ـراد زیـاف

College of Rheumatology: ACR(مجمع روماتیسم اروپا ،)European League against Rheumatism: EULAR ( و
:International League of Associations for Rheumatology(گروه روماتولوژي بین الملل  ILAR (ارائه شده است.

ی تشخیص سخت، بهدیلیت انکیلوزان در کودکانها شامل آرتریت پسوریازیسی و اسپونعلاوه بر آن اسپوندیلوآرتروپاتی
.پردازدها میآنبندي تقسیمود در هاي موجد آرتریت مزمن در کودکان و تفاوتاین مقاله در مور.شوندمیداده 

آرتریت ایدیوپاتیک کودکان و نوجوانان، تشخیص، آرتریت مزمن:هاي کلیديواژه

مقدمه
وانان ـــجنوان و ـــکودکآرتریت ایدیوپاتیک 

(Juvenile Idiopathic Arthritis: JIA) به گروهی از
خص ـشود که با آرتریت مزمن مشلالات اطلاق میـاخت

ودکان ــمی مزمن در کــبیماري روماتیسJIA.شوندمی
ودکان ــاست و نیز یک علت مهم معلولیت در ک

. محسوب می گردد

، ایرانتهران،دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،خصصی و فوق تخصصی کودکان مفیدبیمارستان تکودکان، روماتولوژي گروه. 1
، ایرانتهران،دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،ي کودکان، بیمارستان تخصصی و فوق تخصصی کودکان مفیددستیار فوق تخصصی روماتولوژ. 2

دکتر رضا شیاري، فوق تخصص روماتولوژي کودکان:ده مسئولنویسن*
:E-mailبیمارستان تخصصی و فوق تخصصی کودکان مفیدبخش روماتولوژي خیابان شریعتی، حسینیه ارشاد، :آدرس shiareza@yahoo.com

20/5/93:پذیرشتاریخ 21/11/92: ریخ ارجاع جهت اصلاحاتتا11/11/92:تاریخ دریافت

20

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

e.
m

az
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
10

 ]
 

                             2 / 17

http://ce.mazums.ac.ir/article-1-98-fa.html


مروريجواديو شیاري

1393، تابستان 2دوره دوم، شماره مجله تعالی بالینی                                                                             

ان کمتر از ـص بالینی این بیماري در کودکـتشخی
ورد ـود دو مـوژن یا وجـورم یا افیـت(سال با آرتریت16
) درد یا تندرنسگرمی،ل،ـت حرکت مفصـمحدودیاز

همراه با رد سایر علل آرتریت که هفته6براي حداقل 
از JIAمیزان بروز . شودبل شناسایی باشند گذاشته میقا
100000در 400تا 10و  شیوع آن از 100000در20تا 1

).1و2(است گزارش شده
متفاوت براي بندي تقسیمدر حال حاضرسه نوع 

سالی که آرتریت مزمن دارند وجود 16بیماران زیر 
American(کالج روماتولوژي آمریکا: دارد College

of Rheumatology: ACR( اتحادیه مقابله با روماتیسم ،
European(اروپا League Against Rheumatism:

EULAR( و اتحادیه بین المللی روماتولوژي ،
)International League of Associations for

Rheumatology:ILAR(.

قایسه و مآرتریت مزمن در کودکانبندي تقسیمخلاصه :1جدول شماره 
هاي موجودبنديتقسیم

ILAR (1997)
JIA

EULAR
(1978)
JCA

ACR (1977 JRA

سیستمیکسیستمیکسیستمیک

پلی آرتیکولرپلی آرتیکولرمنفیRFپلی آرتیکولر 

JRAمثبتRFپلی آرتیکولر 

مداوم، (اولیگو آرتیکولر 
)گسترش یافته

پاسی آرتیکولرپاسی آرتیکولر

پسوریاتیک جوانانپسوریاتیک
وابسته به انتزیت
طبقه بندي نشده

ACR: American College of Rheumatology; EULAR: European
League Against Rheumatism; IBD: Inflammatory Bowel Disease;
ILAR: International League of Associations for Rheumatology;
JCA: Juvenile Chronic Arthritis; JIA: Juvenile Idiopathic Arthritis;
JIA: Juvenile Rheumatic Arthritis; RF: Rheumatic Factor.

بطور کامل شبیه هم نیستند، بندي تقسیمهاي سیستم
بطوري که بعضی از بیماران معیارهاي بیش از یک زیر 

که ته در حالیــبندي داشمــگروه را در یک نوع تقسی
ختی در یک زیرگروه ــها به سبنديتقسیمایر ــدر س

از طرفی، . )1جدول شماره (گیرندخاص قرار می

امل  ــه شـوانان کــهاي جیـآرتروپاتپوندیلوــاس
وانان و آرتریت پسوریاتیک ــاسپوندیلیت آنکیلوزان ج

. ودــشمیخیص دادهــختی تشــبه سدــباشمیوانانــج
نشان داده شده 2و1داول گانه در جبندي سهتقسیم
استفاده شده ILARبندي تقسیمدر این مبحث از . است

.تري دارداست که قابلیت اجرایی راحت
پاسخ ایمنی وابسته  به لنفوسیت،در التهابات مزمن

Tهاي است، و سلولفعالT درمایع مفصلی غالب
سطوح سرمی اینترلوکین JIAدر مبتلایان به . باشندمی

و در مایع یابدمیافزایش 2وگیرنده اینترلوکین 1،2،6
IL-6و IL-1Bبرخی ایترلوکین ها مانندمفصلی سطوح

بالا رفتن . بالا می رودTh1احتمالاً پروفایل وIL2Rو
TNF)Tumorوگیرنده حلال IL-2RوIL-6سطوح 

Necrosis Factor( با پارامترهاي التهابی مثلCRP)C-

Reactive Protein ( و میزان فعالیت بیماري همبستگی
SOJIAدر 6سطوح سرمی اینترلوکین ). 3(ددارن

)Systemic Onset JIA ( و قبل از هر یابدمیافزایش
رود که این با فعالیت بیماري و بالا میافزایش تب بالا

).4(هاي فاز حاد همبستگی داردرفتن واکنش دهنده

گوهاي سه گانه آرتریت مزمن خلاصه تفاوت هاي ال: 2جدول شماره
جوانان

ILAREULARACR
تعداد زیر 

هاگروه
763

سن شروع
16کمتر از 
سال

16کمتر از 
سال16کمتر از سال

مدت 
آرتریت

6بیشتر از 
هفته6بیشتر از ماه3بیشتر از هفته

JAS, JPsAخیربلهبله

IBDخیربلهبله

نیاز به  دوره 
درمان شش 

هماه
خیرخیربله

ACR: American College of Rheumatology; EULAR:
European League Against Rheumatism; IBD: Inflammatory
Bowel Disease; ILAR: International League of Associations
for Rheumatology; JAS: Juvenile Ankylosing Spondylitis;
JPsA: Juvenile Psoriatic Arthritis
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)JIA(آرتریت ایدیوپاتیک جوانانبندي تقسیم
فرم : باشدمیزیر نوع 7شامل ILARبندي تقسیم

Systemic onset juvenileسیستمیک بیماري

Idiopathic Arthritis (SoJIA)،آرتیکولر، اولیگو
، )Rheumatic Factor(مثبتRFآرتیکولرپلی
به انتزیتمنفی، آرتربت وابسته RFآرتیکولرپلی

)Enthesitis Realated Arthritis: ERA( آرتریت ،
:Juvenile Psoriatic Arthritis(پسوریاتیکی JPsA(و ،

ور ـطه بندي بیمـاین نوع تقس. نوع طبقه بندي نشده
فراهم JIAخیصی یکنواخت را از انواع ـتشینیـبال

جام و ارتباط اپیدمیولوژیکی، درمانی و سرانکندمی
.نمایدبراي پزشک مشخص میبیماري را
بندي بیماران هاي بالینی دیگر که به تقسیمیافته

التهاب محل اتصال (کند شامل وجود انتزیت کمک می
تورم (، داکتیلیت)امان به فاسیاي استخوانتاندون و یا لیگ

،هاناخنPittingساکرال، ، درد التهابی لومبو)انگشتان
ر بیمار یاخویشاوندان سابقه پسوریازیس دساکروایلییت،

.باشدمیدرجه اول، تب، راش و سروزیت 

JIAاولیگوآرتیکولر
JIA مفصل 5اولیگو آرتیکولر با آرتریت کمتر از
در این . شودمیماه اول بیماري تشخیص داده6در طی 

هاي مایل به درگیري مفاصل بزرگ اندامبیماران ت
یمی از بیماران در ن. تحتانی مثل زانو و مچ پا وجود دارد

زانو به تنهایی دیده تک مفصلی در مفصلدرگیري 
این بیماران عملکرد خیلی خوبی دارند و در . شودمی

آرتیکولر، بیماران اولیگو. د درد ندارنداغلب موار
Anti Nuclear(مثبتANAدختران خصوصا

Antibody(یت ئ، در معرض خطر زیادي براي ایجاد یوو
ترین مشکل بالینی این بیماريجديلاً، و معموباشندمی
مفصل یا کمتر باقی بماند 4آرتریتی که در . باشدمی

JIAچنانچه در . شودمی، نامیدهپایداررتیکولر آاولیگو
کودکی درگیري به صورت اولیگوآرتیکولر شروع ولی 

منجر مفصل یا بیشتر5ماه درگیري به 6در مدت زمان 

ف ـه تعریـترش یافتــگسکولرــاولیگوآرتیJIA، گردد
درصد بیماران اولیگوآرتیکولر،  50در بیش از . شودمی

2در درصد این موارد30یابد کهمیبیماري گسترش 
).4- 6(باشدمیسال اولیه پس از تشخیص 

آرتریت : اري شاملبراي گسترش بیمعوامل خطر
مفصلی، 4تا 2مچ دست یا پا، آرتریت قرینه، آرتریت 

ESRبالا)Erythrocyte Sedimentation Rate( و تیتر
آگهی، پیشافتهبیماري گسترش ی. باشدمیANAبالاي 

. )5و 6(کندمیتر را بد

JIAیکولرآرتپلی
JIAل یا بیشتر بعنوان مفص5درگیري در 

این نوع شامل کودکانی با . شودمینامیدهیکولرآرتپلی
RF(یــمنفدــروماتوئیتورــفاک negative(اکتور ـو ف

هر دو نوع ). 6(باشدمی) RF positive(مثبتروماتوئید 
.)7(ددر دختران بیشتر از پسران اتفاق می افت

اغلب در اوایل ،منفیRFآرتریت بیماري پلی
مثبت RFدر مقایسه، بیماري . شودمیکودکی ایجاد 

بیماران سروپوزتیو بطور . دهددر نوجوانی رخ میغالباً
ن نوجوان با درگیري مفاصل کوچک قرینه اولیه دخترا

هاي لها ممکن است ندودر آن. با اروزیون شدید هستند
HLA)Humanهمــــراهـی . زیر پوســتی رخ  دهـــد

Leukocyte Antigen(ند بیماران در این بیماران همان
و باشدمیپوزتیو بزرگسالان آرتریت روماتوئید سرو

آرتریتلی به صورتاــخود را در بزرگسلاًاحتما
Adult(روماتوئید بزرگسالان Rheumatoid Arthritis(

آرتریت، مفاصل بزرگ لاًمعمو). 8- 12(دهندمیان ــنش
اگر چه . کندمیها و پاها را گرفتار و کوچک دست

هاي گردنی بدن شامل مهرهمفاصل محوري ممکن است
). 13- 16(دسازروماندیبولار را نیز گرفتارمفاصل تمپویاو

JIAبا شروع سیستمیک
تمیکـروع سیســک با شـدیوپاتیـت آیـریـآرت

)Systemic onset Juvenile Idiopathic Arthritis:
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SoJIA( تنها نوعی ازJIA است که همراهی ثابت
تظاهرات در شروع، . نداردHLAاي با جنس وشده

، یـادنوپاتـلنف،راش، تب: لـامـلی شـارج مفصــخ
درصد 10. باشندمیپلنومگالی و سروزیت برجسته هپاتواس

بیماران ممکن است فقط تظاهرات خارج مفصلی داشته 
ولی به . ریت رخ ندهدباشند و براي چندین ماه آرت

ص احتمالی ، با تب و راش کلاسیک تشخیلحاظ بالینی
آرتریت مداوم رخ زمانی که وشود میمطرح بیماري

.شودتر می د، این تشخیص مستحکمدا
هفته تب بالا دارند، 2بطور تیپیک SoJIAکودکان 

. تب وجود دارداوج2یک یا که بطور کلاسیک روزانه
وکودك باشدمیها تب و لرز شایع در طی حمله

اما هنگامی که تب .کندمیظاهري بسیار بیمارگونه پیدا 
.شودمیقطع شد، کودك نیز خوب 

رنگ صورتی شبیه هاي کلاسیک به رنگ راش
و ناپایدار بوده ولی ) بهیگل(گوشت ماهی سالمون

و به شوندمیهاي تب آغاز با شروع اسپایکلاًمعمو
مجزا و محدود هستند که ممکن است 10mm-2اندازه 

ها با یک حاشیه رنگ پریده احاطه اطراف این ماکول
دي رخ شده باشد یا ممکن است در مرکز ماکول بهبو

ها در تر روي تنه و اندامایعاین ضایعات بطور ش. دهد
کشاله شامل بازوها و نواحی اندامقسمت پروگزیمال

ا حمام گرفتن تماس با آب گرم ی. شوندمیایجاد ران
. ودــا شـهدن این راشـورشعلهـبب شـت سـکن اســمم
طحیـراش سـس از خـت پـطی روي پوسـاي خههـرگ

ت ـریـآرت. دوـدر این بیماران دیده می ش) پدیده کوبنر(
ًولاـت و معمـآرتریت اسیـپلًولاـمعمSoJIAهمراه با 

مفاصل . یابدمیسیستمیک تظاهر هايماه از یافته6در طی 
آرتریت . شوندمیبزرگ و کوچک هر دو گرفتار 

. ع استـایـکولر شـآرتیوـیگنه و اولـورت غیر قریـبص
مل فعال شاSoJIAگاهی در بیمار با ـهاي آزمایشتهـیاف

، لکوسیتوز، )دـدید باشـت شـکن اسـکه مم(آنمی
ش ـ، و افزایبديــهاي کمـش آنزیــمبوسیتوز، افزایترو

سیر بیماري در نوع . باشدمیهاي فاز حاد واکنش دهنده

ها بوده و دوره چندین ماه و براي سالسیستمیک بیش از
).17و18(ال استـس6دوداًـاري حـالیت بیمـط فعــمتوس

، آرتریت جنس مذکر: آگهی بد شاملشهاي پیشاخص
Macrophage، پلی مورفیسم ژنهیپمفصل زودرس 

Inhibitory Factor: MIF سطوح پایدار بالاي ،fibrin

D-Dimerبه درمان با ، نیازآرتریت، تب پایدارپلی
استروییدها در شش ماه اول یا وجود کورتیکو

شدید که SOJIAبیماران . )18(باشدمیز  ترومبوسیتو
ارـت دچـکن اسـاند ممدهــان نشـدرمبیــور مناسـبط

SOJIAاران ــها در بیمترین مرگـبیش. شوندآمیلوئیدوز

ثانویه به سندرم فعالیت ماکروفاژ، عفونت به علت مهار 
).17- 19(باشدمیسیستم ایمنی و آمیلوئیدوز 

Macrophage)اژ ـروفــالیت ماکــدرم فعـسن

Activation Syndrome: MAS) نادر است اما این
افزایش فعالیت و بروز عارضه تهدید کننده زندگی با 

آغاز .شودمیها در مغز استخوان مشخص هیستیوسیت
ویروسی و هايکنندگان این سندرم شامل بیماري

داروها ي ضد به ویژهاضافه کردن یا تغییرات در داروها 
NonSteroidal(استروییديرالتهابی غی Anti

Inflamatory Drugs: NSAIDs( ،ن، ـاسالازیـسولف
ات، طلا، هیدروکسی کلروکین و اتانرسپت ـمتوترکس

ً حقیقتاMASبا عارضه بیماران.)18- 20(باشندمی
، لنفادنوپاتی، هستند و هپاتواسپلنومگالی) ill(بدحال

و ممکن است پورپورا و خونریزي مخاطی دارند
سیتوپنی، طولانی پان. ه باشدیري چند ارگان رخ داددرگ

ولات مشتق از فیبرینوژن، ، افزایش محصPTTوPTشدن 
و افزایش چندین برابري فریتین سرم  گلیسریدمیهیپرتری

اغلب پایین است که یک کلید ESR. شایع هستند
شعله ور SOJIAدر مقابل MASتشخیصی براي شروع 

. )20(باشدمیشده 

آرتریت وابسته به انتزیت 
بیماران مبتلا به اسپوندیلیت آنکیلوزان جوانان و 

هاي التهابی روده بیماريآرتریت همراه با
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)Infalamatoary Bowel Disease: IBD(در گروه
Entesitis Related(آرتریت وابسته به انتزیت 

Arthritis: ERA(باشندمی)این نوع از ). 2شمارهجدول
سال رخ 8بزرگتر از به طور شایعتر در پسران آرتریت

براي ابتلا به بیماران استعداد قوي ژنتیکی. )21(دهدمی
همچنین شرح حال دارند،ها این دسته از بیماري

این بیماران غالبامثبت نیز وجود دارد وخانوادگی
HLAB27شاه علامت بیماري درد، . )22و23(می باشند

خشکی و کاهش تحرك کمر بخصوص در اکستانسیون 
باید در کودکی که دچار آرتریت مزمن ERA.اشدبمی

در ساختمان اسکلتی محوري و محیطی، انتزیت
ل ـخوان متصـها به استدونـه اي که تانــهاب نقطـالت(

منفی دارد مورد شک قرار ANAوRFو ) شوندمی
با درگیري مفاصل لاًمعمو(محیطیهاي آرتریت. گیرد

فقراتري ستون، درگی)کمتري در اندام هاي تحتانی
محوري و آرتریت مفاصل ساکروایلیاك ممکن است 

).24(ها ایجاد شوددر طی سال

تظاهرات خارج مفصلی
ماتوز قدامی مزمنیت غیرگرانولویووئ:یووئیت

الیگوارتیکولر JIAدرصد بیماران 20تا ) ایریدوسیکلیت(
در بیمارانآرتریت دیده شده ودرصد بیماران پلی10و 

ANAیووئیت ممکن است در سیر . تر استشایعت مثب
تشخیص داده شود و یا اینکه از اولین JIAبیماري 

بطور معمول بایدJIAبیماران . )25(باشدJIAتظاهرات 
براي جلوگیري از تاخیر از نظر تشخیص یووئیت

عوارض یووئیت شامل . شوندتشخیص غربالگري 
و نقص میدان گلوکوم، ،آب مروارید، چسبندگی

درمان یووئیت عبارت.باشندمی) درصد30تا (بینایی
ها براي هاي موضعی و میدریاتیکست از استروییدا

.)26(لتهاب و جلوگیري از چسبندگی خلفیکاهش ا
ا دوز ـوراکی بــدهاي خـتروئیــاسوــیککورت

1mg/kg/day ممکن است براي بیمارانی که به درمان
متوترکسات،د؛ضعی پاسخ نداده باشند نیاز باشمو

تزریق و، آزاتیوپرین، سیکلوفسفامیدAسیکلوسپورین 
ست در بیمارانی که به زیرتنون استروییدها ممکن ا

.)27و28(اند سودمند باشدهید پاسخ ندادگلوکورتیکوئ

ايهاي تغذیهکمبود
توده عضلانی و کاهش JIAکودکان مبتلا به 

در همچنین مصرف انرژي.توده چربی دارندافزایش
در بیماران ًخصوصا،استیافتهحال استراحت افزایش 

SOJIA،حالدرکه بطور مشخص مصرف انرژي
این مهم .استگروه کنترل سالمتر از استراحت بالا

است که پزشک متخصص اطفال راهنمایی براي رژیم 
غذایی کودکان بر اساس سن و جنس براي رسیدن به 

د و متخصص تغذیه و ال مورد استفاده قرار دهوزن ایده
تی وقبه ویژهغذایی قسمتی از تیم درمانی باشد،رژیم

.)29(که سوء تغذیه وجود دارد

اختلال رشد
شایع JIAرشد و تاخیر بلوغ در بیماران اختلال

در SoJIAکودکان .استچندعاملی علل آن .است
در آرتیکولرآرتیکولر و الیگومقایسه با بیماري پلی

خطی رشد بیشتري براي کاهش خطرطولانی مدت در
خطی رشد این مهم است که کاهش ).30(باشندمی

پیامد ناخوشایند و دائمی تشخیص داده شود چرا که  
.براي بیمار خواهدبود

استئوپروز/استئوپنی
ي و یا درمان با کورتیکودنبال خود بیماره ب

در معرض افزایش خطر JIA، کودکان مبتلا به استرویید
شکستگی خطراستئوپنی و استئوپروز و لذا افزایش براي 

تریکس و محتواي کاهش موازي مااستئوپروز به . هستند
تراکم شودمی، که سبب شودمیمعدنی استخوان گفته

)Bone Mineral Density: BMD(معدنی استخوان
انحراف معیار زیر متوسط براي سن و جنس 5/2بیشتر از 

کم استخوان مهم این است که در تفسیر نتایج ترا. باشد
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زرگسالان اطفال نه بطبیعیاطلاعات حاصله با مقادیر 
مبتلا بهپایین در کودکان BMD.گیردقرارمقایسهمورد 

JIA سن درمان با گلوکوکورتیکوئید،،بیماريفعالیت با
سوء تغذیه پروتئین ،کاهش یافتهفعالیت بدنیجوانتر، 

Dکلسیم و ویتامین کمبود،، قد و وزن پایینانرژي

.)31(داردهمراهی 
کنترل ،بهترین راه جلوگیري از این عوارض

متناسب کلسیم و کالري مورد نیاز دریافتبیماري فعال،
براي تعداد ).31و32(باشدمیو بالا بردن فعالیت فیزیکی 

ید استروئبیماران که درمان خوراکی کورتیکواندکی از 
- mg1500با کلسیمیلی باید درمان تکمکنندمیدریافت 

.را شروع کردDواحد ویتامین400و روزانه1200
ز ها در بیمارانی که استئوپرووناتفسفاستفاده از بیس

).33(گیرددارند باید مد نظر قرار

ملاحظات اختصاصی
ملاحظات روانی اجتماعی/ درد

در کودکان مبتلا به دریافت که Huygenآقاي 
JIA،،به هدف و نگیزه براي رسیدنااعتماد به نفس

و ظاهر فیزیکی در این بیماران  با گروه ترس از شکست
JIAهیچکدام از بیماران ًتقریبا. کنترل تفاوتی ندارد

این یافته مخالف .)34(دادندمیافسردگی را نشان ن
انجام داده است Schanbergمطالعه اي است که آقاي 

JIAاران درصد بیم5که در آن افسردگی در حدود 

چنین دریافت همSchanbergآقاي .گزارش شده بود
و شدت دفعاتافزایش که اضطراب روانی اجتماعی با

درصد 10درد و خستگی همبستگی داردکه در حدود 
.)35(بیماران وجود دارد

JIAعمده تاثیرگذار در ناتوانی بیماران عاملیک 

و توجه در مدرسههاي روزانه زندگی،انجام فعالیت
JIAدر بیماران . باشدمیهاي تفریحی شرکت در فعالیت

درد خفیف تا متوسط ها،، در اغلب روزآرتریتپلی
دفعات باعث افزایش مفاصلدرد و خشکی؛وجود دارد

هاي اجتماعی جه در فعالیتغیبت از مدرسه و کاهش تو
.)36(شودمی

ناتوانی
اي هتـدودیــریت، محـی آرتـپلJIAماران ــدر بی
با افزایش درد و خشکی ا متوسطخفیف تيعملکرد
) 37(ندي اشتین بروکربتقسیم. بستگی داردهمروزانه 

مورد استفاده JIAبراي ارزیابی پیامد بیماران در 
بندي اشتین بروکر دختران با در تقسیم. قرارگرفته است

درصد 95با ضریب اطمینان (برابر بیشتر5/2ریسک 
برابر 5/5رتیکولر با ریسکآاران پلیو بیم) 1/1–4/5بین

در ) 6/1- 8/9درصد بین95با ضریب اطمینان (بیشتر
،بنديبراساس این تقسیم. گیرندقرار میII-IVکلاس 

محدودیت عملکرد در خارج ،رتیکولرآبیماران اولیگو
30آرتیکولر و درصد بیماران پلی12. از مدرسه ندارند

رار ــق4یا 3لاس ــکدر SoJIAماران ــد بیــدرص
.)38(گیردمی

اري درصد بیماران، که به طور اولیه بیم72حدود 
داشته SoJIAآرتریت یا اولیگوآرتیکولر پیشرفته، پلی

تحت عمل جراحی JIAبه به علت عوارض وابستهاند،
مثبت بیشترین شمار RFبیماران . )38و39(اندگرفتهقرار

هاي مفصلی را هاي تعویض مفصل و مراقبتجراحی
SoJIAاران در ــر بیمــترین مرگ و میــبیش. اندداشته

.)39(باشدمی
تشخیص هاي افتراقی

پس از اینکه سایر بالینی است، البتهJIAتشخیص 
نی، الیمعاینه ب، علل آرتریت بوسیله یک شرح حال دقیق

هاي گرافیک متناسب و تسترادیوتظاهرات 
هاي بالینی هم مثل نهنشا. آزمایشگاهی رد شده باشد

ریت به ــبیماري سیستمیک، عفونت، تب، راش و آرت
. کندمیریت کمک ــاز سایر علل آرتJIAافتراق 

هایی امل بیماريــاد شــی آرتریت حـراقـخیص افتـــتش
هاياست که در گروه آرتریت روماتیسمی، بیماري
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سیستمیک، بدخیمی و تروما التهابی، عفونت، بیماري 
.گیرندمیقرار

ممکن است آرتیکولرنوع پلیو SoJIAافتراق بین 
مثل آرتریت با پلیهمراه هاي سیستمیک از سایر بیماري

هاي واسکولیتی وسایر بیماريتب روماتیسمی حاد، 
، )Systemic Lupus Erythematosis: SLE(لوپوس
تب روماتیسمی حاد به طور کلاسیک . )40(باشدمشکل

آرتریت که برخلاف شودمیجر سبب آرتریت مها
تب . دهدمیرخ JIAاي است که در اضافه شونده

SoJIAچندین اسپایک در طی دوره بیماري دارد .
هرگز اریتما مارژیناتوم در بدن ندارند در JIAبیماران 

. شایع استکه در تب روماتیسمی حاد کاملاًحالی
را وجود بیماري اندوکاردیال قویا تب روماتیسمی حاد 

تواند در هر ، اما پریکاردیت میدهدمیمورد ظن قرار 
.)41(دو رخ دهد

غیرکازئیفیه سارکوئیدوز یک بیماري گرانولوماتوز
با تب، ومزمن است که در کودکان ناشایع است

. یابدمیآرتریت، یوئیت، راش و بیماري ریوي تظاهر 
ال  و ـوویـنـیـی سـروفــرتـخصه آن با هیپــآرتریت مش

هاي سینوویال، خصوصا در مچ دست و پا همراه یستک
یوونیت قدامی یا خلفی نوع گرانولوماتوز و . باشدمی

. باشدمیندولار همراه با تشکیل ذرات کراتیت خشن 
دار ـــس راش ناپایـکـرعـولار بــابت ماکــهاي ثراش

SoJIA42(باشدمی.(
می ی سیستمیک روماتیسـتـهاي مولاريـمـایر بیــس

هاي و یافتهبالینی کمک معایناته بJIAتوانند از می
طور شایع در بهSLE. آزمایشگاهی تشخیص داده شود

درآرتریت غیر اروزیو دردناكجوانان با تب و پلی
ANA.)40و43(یابدمیمفاصل کوچک و بزرگ تظاهر 

آرتیکولرپلیاولیگوآرتیکولر و نوعSLE،JIAدر 
تواند پلی سروزیت و تب می. دتواند مثبت باشمی
گالی، مولی هپاتواسپلنود،شونیز دیدهSLEوSoJIAدر
سیتوپنی اتوایمیون، ادنوپاتی، مالار راش، نفریت، پانلنف

-dsهیپوکمپلمانمی و   DNAAntiها باديو سایر آنتی

کلروز ـاسمبتلا به بیماران . وجود داردSLEط در ـفق
ن است در ابتدا یک ـممکمیوزیت تمیک و درماتوـسیس
دقیقآرتریت قرینه ضعیف داشته باشند اما تشخیص پلی

بیماران مبتلا به اسکلروز . شودمیبا پیشرفت علائم داده 
سیستمیک، محدودیت دامنه حرکت ثانویه به تغییرات 
اسکلروتیک پوست دارند که باید از آرتریت التهابی 

).44و45(شودافتراق داده
اولیگوآرتیکولر دادهJIAتشخیص که قبل از این
هاي تک مفصلی باید رد شدهتر آرتریتشود، علل شایع

در موارد زیادي، تشخیص بر اساس شرح حال، . باشند
در . شودمیهفته داده 6سابقه عفونت و آرتریت کمتر از 

، قرمزيهر بیمار با شروع حاد تب، درد شدید مفصل و 
فاز هاي کنش دهندهگرمی و تورم مفصل با افزایش وا

مایع سینویال آزمایش . باید آرتریت عفونی ردشود،حاد
بیوتیک درمان با آنتیشده و کشت انجام شود و فوراً

تواند ونی میــود، زیرا آرتریت عفــروع شــشمناسب 
ساکروایلئیت . تخریب مفصل شودموجببه سرعت

آرتریت . آرامی دارندبسیارسیر ،باکتریال و دیسکیت
تب و (میکـوکی ممکن است با تظاهرات سیستگونوک

و تنوسینویت بویژه در تـریـراه آرتـراش به هم،)رزـل
.دست نمایان شودمچ دست و پا

یک آرتریت التهابی )واکنشی(آرتریت راکتیو
استریل حاد است که ممکن است به علت واکنش 

. هاي مشابه  باشدژنبا آنتیB-cellیا T-cellمتقاطع 
رتریت راکتیو در هر کودك با سابقه گاستروانتریت و آ

آرتریت مفاصل بزرگ اندام تحتانی باید مد نظر 
آرتریت بالینیواژه سندرم رایتر به سندرم . قرارگیرد

که شودمیاطلاق ) Reactive Arthritis: ReA(راکتیو
یري مفصلی و کلاسیک درگسه گانهبا تظاهرات 

یووئیت خود را یویت ونکتنژتظاهرات خارج مفصلی ک
و سندرم ReAبا قویاHLA-B27ً). 46(سازدنمایان می

بیمار با تب مداوم، آرتریت و . )46(باشدمیرایترهمراه 
جونز را پر معیارهايسابقه عفونت استرپتوکوکی که 

ال ـبـنکرده باشد ممکن است تشخیص آرتریت به دن
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).47(رح کندـطـی را مـوکـوکـرپتـتـت اسـونـفـع
که شامل شوندمیشماري سبب آرتریت هاي بیویروس

واریسلا، هرپس، روبلا،،Bهپاتیت،B19پاروویروس 
ویروسی شایع هاي عفونت.باشندمیHIVمرغان و آبله
).48(نظر قرارگیرندهمیشه بایستی مدنیز

در طی فاز لاًاکی معموزآرتریت در بیماري کاوا
یعی در زانوها و بطور شاشودمیدیده تحت حاد بیماري 

، اگر چه همه مفاصل ممکن است دهدمیو مچ پا رخ 
اکی که ممکن است آرتریت بیماري کاواز. درگیر باشند

ها و پاها باشد ریزي و ادم زیرپوستی دستهمراه با پوسته
اگر (بیماري بهجت ). 49(افتراق داده شودSoJIAباید از 

هاي مخاطی ژنیتال مباید در بیماران با زخ) ادر استچه ن
وقتی آرتریت . شک قرار گیردو دهانی مورد

پورپورا با نفریت یا درگیري شکمی لاینشوئنهنوخ
در هنوخ. همراه باشد ممکن است تشخیص مشکل باشد

با افیوژن مفصلی تظاهر پورپورا آرتریت ندرتاًلاینشوئن
و التهاب با احتمال خیلی کمتر آرتیکولر یابدمی
.دباشمی

بدخیمی ًد قویاـخوانی بایـهاي استدردها و توده
اختلاف بین وجود. )50(مورد شک قراردهداي را زمینه

) مثل ترومبوستیوپنی(ESRهاي خونی و شمارش سلول
درد شبانه و تب . ممکن است کلید تشخیص باشد

. زدـیـگـبرانی را ـک به بدخیمــد شـم بایـف هـیـفـخ
پاتلوفمورال و بیماري اسگودهایی مثل سندرم سندرم

با فعالیت شکایت درد زانو کهشلاتر در نوجوانان باا
اواخر کودکی و در. باشدمیشایع ،شودمیتشدید

از علل نوجوانی فیبرومیالژي و دیستروفی سمپاتیک 
دردهاي عضلانی اسکلتی، . هاي درد مزمن هستندسندرم

لالات این اخت. اي استبدون آرتریت یافته برجسته
ت داشته د و اگر بیمار شواهدي از سینوویالتهابی نیستن

.)51(قرارگیردباید مورد ظن تشخیصد،باش
درمان

درد و التهاب، حفظ شامل کنترل JIAدرمان 
و در نهایت متناسب و تکاملرشدعملکرد، روند

ی چند سال گذشته، ـدر ط.دـباشیـمیـعـیـبـطی ـدگـزن
رخ داده است JIAی در درمان هاي قابل توجهپیشرفت

Deasease Midifying(داروهاي روماتیسمیشاملکه 

Anti Rheumatic Drugs: DMARDs( جدید و
.بیولوژیک بوده است

درمانیسایر اقدامات
درمان طبی بسیار مهم و حائز ر در کنافیزیوتراپی 

زیرا به درمان، بهبود دامنه حرکت،باشدت میاهمی
مره کمک هاي زندگی روزمهارتی و قدرت عضلان

ها ها ممکن است براي جلوگیري از انقباضآتل.کندمی
آرتروپلاستی ممکن .شوددامنه حرکت استفادهبهبود و 

است در بیمارانی که ناتوانی شدید دارند مورد نیاز 
).52(باشد

یدياروهاي ضد التهابی غیر استروئد
داخل درمان اولیه براي اکثر بیماران شامل تزریق

NSAIDsکو استرویید طولانی اثر و ـلی کورتیــمفص

و کنندمیالتهاب را کنترل درد وNSAIDs. باشدمی
قبل از اینیابدمیهفته درمان ادامه 8تا 6برايلاًمعمو

20تا 15(ناپروکسن. روهاي خط دوم شروع شودکه دا
mg/kg 500و با حداکثر روزانه، منقسم در دو دوزmg

دوز 3منقسم به 30mg/kgتا 20(تولمتین ،)در روز
40mg/kg(و ایبوبروفن )600mgروزانه و حداکثر 

شایعترین ) 800mgدوز روزانه و حداکثر 3منقسم به 
با حداقل ناراحتی لاًداروهاي مصرفی هستند و معمو

بر NSAIDsانتخاب .شوندمیگوارش به خوبی تحمل 
.باشدمیتجویز دوز دارو اساس سلیقه درمانگر و راحتی

اما بایستی در باشدمیداروي مصرفی ناپروکسن بیشترین 
کودکانی که پوست روشن دارند با احتیاط تجویز شوند 

کاذب تاخیري ممکن است زیرا در این افراد پورفیري
.)53- 55(ایجاد شود

200با دوز حداکثر 2mg/kg/day-1(ایندومتاسین 
mg/day (هابی قوي است که بطور التک داروي ضدی
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قتی و. شودمیاستفاده SoJIAو ERAشایع در درمان 
بایستی احتمال سردرد، ،شودمیکه ایندومتاسین تجویز 

رکز و عوارض گوارشی را گوشزد سختی در تم
.)56(دکر

مثل (cox-2هاي سیکلوکسیژنازمهار کننده
Celecoxib ( بطور انتخابی آنزیمcox-2 را مهار کرده و

ادامه یابد و لذا سبب کاهش cox-1تولید دهندمیجازه ا
اگر چه .شوندمیوارض گوارشی در بزرگسالان بروز ع

گزارش عوارض جدي در مورد کودکان درمان شده با 
.)53- 57(داروهاي مرسوم نادر است

هاگلوکوکورتیکویید
التهابی قوي ها داروهاي ضدگلوکوکورتیکویید

صحیح در بیماران دچار هستند که باید با قضاوت 
ها جانبی آنآرتریت استفاده شوند چرا که عوارض 

سرکوب ایمنی،،هیپرگلسیمی،یدشامل ظاهر کوشینگوئ
،زخم پپتیک،مهار آدرنال،، گلوکومآب مروارید

کولار استخوان و اختلال نکروز آواز،هیپرتانسیون
اگرچه  .باشدمیسیستم اعصاب مرکزي

قطه اتکا درمان براي کنترل یدها نوئگلوکوکورتیک
این ، استفاده ازباشدمیSoJIAتظاهرات سیستمیک 

آرتیکولر بایستی محدود به داروها در بیماران پلی
) عملکرد(حرکتها و محدودیتدرد اندامبیماران با 

، 30mg/kg(پالس متیل پردنیزولونر،در موارد ناد.باشد
برده شده بکارSOJIAبراي بیماران )گرم1حداکثر 
پاسخ وکوکورتیکوئیدبه درمان خوراکی گلاست که
، هاي بهبودينشانهاولین علایم وبروزبا . )58(نداده اند

کان به تدریج در صورت امو بایستی هر چه سریعتر 
قل دوز که علائم را یا با حدا(کاهش دوز داده شوند

تزریقی درمان ). ادامه یابد،کندمیکنترل 
مفصلی در چند مفصل روش د داخل یکورتیکواستروئ

در ،ن آرتریت بکار میرودکه براي درما،موثري است
جانبی سیستمیک در که داراي حداقل عوارض حالی

تریامسینولون . اي خوراکی استهمقایسه با دارو

بطور ) به ازاي هر مفصل40mgتا 10(استونید هگز
هاي ود علائم و نشانهو  بهبشودمیشایعی استفاده 

ي طبیعی و اختلال در راه رفتن براآرتریت، رشد غیر
: عوارض جانبی شامل. چند ماه بعد نشان داده شده است

تغییرات آتروفیک پوست در محل تزریق و ،عفونت
ها ت در رادیوگرافیکلسیفیکاسیون بدون علام

ماه می تواند 3تزریقات اغلب هر ).54و59(باشدمی
3ن مفصل تزریق بیشتر از مطمئن باشد اما نبایستی در هما

عوارض جانبی دیگر شامل . بار در سال انجام شود
.باشدمیهاي مخاطی دهانی مسمومیت کبدي و زخم

عوامل تغییر یافته ضد روماتیسمی
داده موثر نشانJIAکه در DMARDsداروهاي 

و لفلونوماید سولفاسالازین، متوترکسات : ند  شاملشده ا
،مثل هیدروکسی کلروکینDMARDsسایر .باشدمی

-placeboدر کارآزمایی Auranofinسیلامین و دي پنی

controlled وdouble-blindاندغیر موثر بوده.

سولفاسالازین
در کنترل سولفاسالازین بسیار موثرتر از پلاسبو 

هاي آزمایشگاهی در آرتریت و بهبود پارامتر
Double-blindو Placebo-controlledهايآزماییکار

JIAسولفاسالازین بطور شایع براي درمان .بوده است

HLA-B27آرتروپاتیاسپوندیلووالیگوآرتیکولر

ثیر آن أتیی اخیر،اگرچه در کارآزما.شودمیاستفاده 
البته مصرف این دارو محدود .  )56- 59(ثابت نشده است

که این به علت عوارض جانبی مثل سردرد، باشدمی
مهار مغز استخوان و گوارشی،مسمومیت راش،

CBC)Complete Bloodآزمایش . باشدمیسایتوپنی 

cell Count(ترانس آمینازهاي کبدي بایستی قبل از و
ماهه اول و 3شروع درمان انجام شوند و هر هفته براي 

ماه کنترل 3عد و سرانجام هر ماهه ب3سپس هر ماه براي 
.شود
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تروکساتمتو
هیدرو تاگونیست رقابتی ديمتوتروکسات یک آن

بعنوان داروي خط ًکه مکرراباشدمیفولات ردوکتاز 
85تا . )78(شودمیده استفاJIAدوم انتخابی در بیماران 

پاسخ بالینی به متوتروکسات نشان JIAدرصد بیماران 
که رسد به نظر میو با مطالعات انجام شده دهندمی

اران تحت درمان ، در بیمگرافیکپیشرفت تغییرات رادیو
ر ـآرتیکولبیماران اولیگو. شودبا این دارو کند می

،دهدمیاسخ را به متوتروکسات نشـان پیشرفته بهترین پ
خ ـن خوبی پاسـن است به ایـممکSOJIAماران ـولی بی

رل  راش و ـات در کنتـوترکسـن متـهمچنی.ـندنشان نده
.باشدمینده ــکمک کنJPsAک ـاتیـت سوریـآرتری

. شودمیی در کودکان تحمل ـات به خوبـروکسـوتـمت
ش آن ــــو افزای0.3mg/kg/weekروع دارو با ــدوز ش

وکسات زیر متوتر. باشدمی0.6mg/kg/doseثرـتا حداک
- 60(از تجویز خوراکی باشدترجلدي ممکن است موثر

13ارضه در ـایعترین عـی شـمسمومیت گوارش.)58
سرکوب تراتوژنیسیتی، .دباشمیدرصد از بیماران 

زایش ـی و افـوپنـیتــاسناـ، بیماري ریوي، پسیستم ایمنی
آنولیفراتیو از عوارض دیگرخطر بدخیمی هاي لنفوپر

ریوي نادر است و در در کودکان عوارض. باشدمی
متوترکسات ناشی از مصرفبروز لنفوم، JIAبیماران 

یماران اطفال این خطرها در ب،بنابراین. ثابت نشده است
نشان داده شده است . در حد یک نظریه باقی مانده است
عوارض جانبی مخاطی که درمان مکمل با اسید فولیک، 

، یر در دوز درمانیو گوارشی متوتروکسات را بدون تغی
هاي کبدي و شمارش آنزیم).58و59(کندکمتر می

کنترل باید هر یک تا دو ماه )CBC(هاي خونیسلول
چه بیماري کبدي غیرقابل برگشت جدي در اگر. شود

برابر نرمال 3هاي کبدياگر آنزیم.کودکان نادر است
در این بیماران .درمان بایستی قطع شود،اندشده

هاي ویروسی زنده نباید تجویز شود زیرا با این واکسن
.یستم ایمنی مهار شودداروها ممکن است س

لفلونومید
است و رکوبگر ایمنیسلفلونوماید که یک عامل 

در ،کندمیپذیر سنتز مجدد پیرین را مهار بطور برگشت
کنندمیرا تحمل نکه متوتروکسات JIAبیماران 

افزایش ،عوارض جانبی شامل اسهال.اندیکاسیون دارد
.)60(باشدمیستی هاي کبدي  و تراتوژنیآنزیم

عوامل بیولوژیک
تریت راي درمان بیماران آرعوامل بیولوژیک ب

داروها، همه این . اندتصویب شدهJIAید و روماتوئ
ر این ـابـده و بنـنی شـمـوب سیستم ایـرکـب سـوجـم

ها هاي زنده حین مصرف آنواکسیناسیون ویروس
.کنتراندیکاسیون دارد
در بیمارانی بیماري سل شدن مجدد مواردي از فعال

)TNF)Tumor Necrosis Factorهاي که از مهارکننده
پس از اطمینان از. استگزارش شدهد،انکردهاستفاده

بایستی درمان )PPD(پوستی توبرکولینعدم واکنش
مثبت بود بایستی درمان با PPDاگر .شروع شود

ماه قبل از شروع عوامل بیولوژیک 1ایزونیازید حداقل 
.آغاز شود

اسپت، ت، آب)IVIG(ایمونوگلوبولین داخل وریدي
رسپت، اینفلکسیماب، آدالیموماب، ریتوکسیماب، اتان

ریلوناسپت، کاناکینوماب و را، اموماب، آناکینسرتولی
موماب از داروهاي بیولوژیک کاربردي در حیطه توسیلی

).61- 64(باشدمیآرتریت مزمن جوانان 

پیوند مدل بنیادي اتولوگ
SoJIAپیوند مدل بنیادي اتولوگ در مواردي از 

اند توصیه پاسخ ندادهIL-6و IL-1که به درمان ضد
بدون دارو با پیوند Remissionاگرچه.استشده

گزارش شده است  اما اینکار با خطر قابل توجه مرگ و
شدن سندرم فعالناشی ازمیر همراه است که عمدتاً

.)65(باشدمیماکروفاژ 
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شایعترین بیماري JIAبیماري :گیرينتیجه
از علل مهم مفصلی مزمن در کودکان بوده و یکی

.گرددمحسوب مینوجوانان ناتوانی و معلولیت جسمی 
اگر چه اطلاعات قابل توجهی در خصوص عوامل موثر 

ارائه گردیده، JIAآگهی در کودکان مبتلا به  پیشدر
پیش بینی طولانی مدت بیماري در همان مراجعه اولیه 

هاي معیارچرا که . کودك هنوز هم مشکل است
.تها در مطالعات مختلف متفاوت استشخیصی و مقایسه

بنابراین، تعریف پیش آگهی طولانی مدت در کودکان 
این وجود با. تاسماندهکماکان ناقص باقیJIAمبتلا به 

براي جلوگیري ))تشخیص سریع، درمان تهاجمی((شعار

استقرار بیماري، ارجاع هر چه سریعتر بیماران از
ان و ـودکـهاي کیا مبتلا به روماتولوژیستمشکوك

ر متوتروکسات، ـیـظـی نـایـب از داروهـاسـنـاده مـتفـاس
یک در راستاي تحقق این ژسولفاسالازین و عوامل بیولو

در ناتوانیشعار نقش بسزایی در کنترل و کاهش 
براي افزایش قابلیت .داشته استJIAکودکان مبتلا به

وردن ها در آینده و به دست آمقایسه و تجزیه و تحلیل
اطلاعات و تعمیم آن در پیش آگهی طولانی مدت، باید 

معیارهايبه سمت طراحی استاندارد و یکسان سازي 
.حرکت نمودJIAتشخیصی 
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سوالات
ند؟ ااولیگوآرتیکولرکدامJIAگسترش عوامل خطر- 1

درگیري غیر قرینه مفاصل)الف
درگیري در مفاصل مچ دست) ب
درگیري مفصل زانو)ج
درگیري مفصل هیپ) د
پلی آرتریت فاکتور مثبت چگونه است؟JIAگرفتاري مفاصل در - 2

قرینه)الف
غیر قرینه) ب
محوري)ج
الگوي خاصی ندارد) د
؟نداردHLAوهمراهی ثابت شده اي با جنس JIAکدامیک از انواع - 3

پلی آرتریت فاکتور مثبت)الف
پلی آرتریت فاکتور منفی) ب
اولیگوآرتیکولر)ج
سیستمیک) د
جزو بیماري هاي اتوانفلاماتوري محسوب می گردد؟JIAکدامیک از انواع - 4

اکتور مثبتپلی آرتریت ف)الف
پلی آرتریت فاکتور منفی) ب
اولیگوآرتیکولر)ج
سیستمیک) د
؟بجزمیباشند SoJIAنوعشاخص هاي پیش آگهی بد در تمام موارد زیر از - 5

جنس مونث)الف
ترومبوسیتوزیس) ب
تب پایدار)ج
آرتریت زودرس مفصل هیپ) د
گ محتمل ترین تشخیص کدام است؟در کودکان با سابقه گاستروآنتریت و درگیري مفاصل بزر- 6

پلی آرتریت فاکتور منفی)الف
سیستمیک) ب
)رایتر( آرتریت واکنشی )ج
تب حاد روماتیسمی) د
بدلیل تب و هپاتواسپلنومگالی، لنفادنوپاتی، پورپورا و خونریزي مخاطی به اورژانس SoJIAساله با سابقه 3پسر - 7

، افزایش محصولات مشتق PTTوPTپاراکلینیکی بیمار، پان سیتوپنی، طولانی شدن در ارزیابی . شودمیبیمارستان آورده 
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محتمل ترین تشخیص . پایین مشهود استESRو افزایش چندین برابري فریتین سرم  و از فیبرینوژن، هیپرتري گلیسریدمی
براي این بیمارکدام است؟

SoJIAعود بیماري )الف

DIC) ب

MAS)ج

لنفوم) د
؟بجزمیباشند JIAکاهش  تراکم استخوان در بیماران مبتلا به موارد زیر از علل تمام - 8

فعالیت بیماري)الف
درمان با گلوکوکورتیکوئید) ب
فعالیت بدنی کاهش یافته)ج
وزن بالا) د
شاه علامت بیماري اسپوندیلیت آنکیلوزان جوانان چیست؟- 9

اسکولیوزیس)الف
TMJآرتریت ) ب

می دو طرفهیوئیت قدا)ج
خشکی و کاهش تحرك کمر بخصوص در اکستانسیون) د

و JIAدر کودکان مبتلا به استقرار بیماريبراي جلوگیري از))تشخیص سریع، درمان تهاجمی((شعاربه نظر شما - 10
؟یابدمیکاهش موربیدیتی در این کودکان چگونه تحقق 

به روماتولوژیست هاي کودکان یا مبتلامشکوكارجاع هر چه سریع تر بیماران )الف
استفاده مناسب از داروهایی نظیر متوتروکسات، سولفاسالازین )ب
یکژعوامل بیولو)ج
هر سه مورد)د
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