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NOVOSTI U DJEČJOJ REUMATOLOGIJI 

MIROSLAV HARJAČEK* 

Dječja reumatologija je relativno mlada i dinamična subspecijalistička struka koja uključuje spektar pretežito autoimunih si-
stemskih bolesti za sada uglavnom nepoznate etiologije. Gotovo je nemoguće taksativno navesti sve novosti vezane uz pojedine 
bolesti, pa će stoga u daljnjem tekstu biti govora o onim najčešćim: juvenilni idiopatski artritis (JIA), oligoartikularan oblik JIA 
(perzistentni oligoartritis), oligoartikularni oblik s poliartikularnim tijekom bolesti (ekstenzivni oligoartritis), poliartikularni, RF 
(-) oblik, poliartikularni, RF (+) oblik, psorijatični artritis, artritis povezan s entezitisom (juvenilne spondiloartropatije), sistem-
ski oblik JIA (Stillova bolest), periodička febrilna stanja, liječenje osteoporoze, antifosfolipidni sindrom i juvenilni dermatomiozi-
tis. 
Deskriptori: DJEČJA REUMATOLOGIJA; AUTOIMUNE BOLESTI 

 
JUVENILNI IDIOPATSKI ARTRITIS 

Juvenilni idiopatski artritis (JIA) 
obuhvaća skupinu kroničnih upalnih 
bolesti nepoznate etiologije koja zahvaća 
djecu prije 16. godine života. Prema 
novoj, široko prihvaćenoj klasifikaciji 
ILAR-a ("International League Against 
Rheumatism") postoji osam osnovnih 
podskupina bolesti, različitih prema bro-
ju zahvaćenih zglobova i nastupu bolesti 
(1). 

Epidemiologija 

Bolest nalazimo u svih rasa i na 
svim kontinentima, a najčešće se javlja 
između 1. i 3. godine života i to češće u 
djevojčica nego u dječaka. JIA nije rijet-
ka bolest, no u Hrvatskoj za sada nema-
mo točnih podataka o njezinoj učestalos-
ti. Prema podacima iz literature poznato 
je da kod 2.7-5.2% svih bolesnika s re-
umatoidnim artritisom bolest započinje 
u dječjoj dobi. Incidencija JIA varira 
ovisno o geografskom položaju i iznosi 
od 6-19.6 slučaja na 100 000 djece (2). 
Nedavno objavljeni rezultati na 75 bole-
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snika sa JIA u Hrvatskoj ukazuju da je 
najčešći oblik JIA perzistentni oligoartri-
tis (44%), a zatim slijede poliartikularni 
JIA (20%) i sistemski oblik (19%), dok 
je ekstenzivni oblik, oligoartritis, rela-
tivno rijedak (17%) (3). U studiju nisu 
bili uključeni bolesnici s juvenilnim pso-
rijatičnim artritisom niti juvenilnim 
spondiloartropatijama. 

Etiologija i patogeneza 

Etiologija JIA nije u potpunosti raz-
jašnjena, no poznato je da bolest može 
započeti nakon traume, stresa, virusnog 
ili bakterijskog infekta (npr. nakon pre-
boljele Parvo B19 infekcije), te u sklopu 
imunodeficijencija (npr. selektivne IgA 
deficijencije) (2). Slično reumatoidnom 
artritisu, JIA je karakteriziran hiperplazi-
jom sinoviocita, limfocitnim i makrofa-
gnim upalnim infiltratima, prekomjer-
nom ekspresijom protuupalnih citokina 
(IL-1β, TNF-α, IFN-γ), smanjenom ek-
spresijom protuupalnih citokina (IL-4, 
IL-10), poremećenom apoptozom upal-
nih i sinovijalnih stanica, te u kasnijim 
fazama bolesti, progresivnim oštećenjem 
zglobne hrskavice i osteoporozom okol-
nih kostiju (4-6). Nasljeđe ima određenu 
ulogu u nastanku bolesti i predviđanju 
kliničkog tijeka bolesti (7).  

Oligoartikularan oblik JIA 
(perzistentni oligoartritis) 

To je najčešći oblik JIA kod kojeg 
su artritisom zahvaćena do četiri zgloba, 
a bolest traje najmanje šest mjeseci. Bo-
lest započinje postepeno ili naglo nakon 
minorne traume, najčešće na jednom 
zglobu koji je isprva samo bolan, da bi 
se poslije javili i ostali znakovi upale. 
Češći je u djevojčica (M:Ž odnos 4:10). 
Bolesnici ne odaju dojam bolesnog dje-
teta, a najteža komplikacija bolesti je 
prednji, asimptomatski uveitis koji se 
javlja u oko 50% bolesnika. Većina bo-
lesnika ima zahvaćen samo jedan, obič-
no koljenski zglob (monoartikularan 
artritis), dok po učestalosti slijede skočni 
i lakatni zglobovi. Visoki postotak djece 
je ANF pozitivan (~70%), a ta su djeca 
sklonija razvoju uveitisa (1, 2). Bolest se 
liječi nesteroidnim protuupalnim lijeko-
vima (npr. naproksenom), dok je intraar-
tikularna injekcija triamcinolona vrlo 
često kurativna. Prognoza ovog oblika 
bolesti je iznimno dobra, s izuzetkom 
bolesnika koji posjeduju HLA - DQA1 * 
0101, kod kojih je bolest progresivna i 
erozivna, no negativno korelira s razvo-
jem uveitisa (7). 
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Oligoartikularni oblik s poliartikularnim 
tijekom bolesti (ekstenzivni oligoartritis) 

Ovaj oblik započinje kao oligoarti-
kularni, no nakon šest mjeseci bolesti 
zahvaćeno je 5 ili više zglobova. Slično 
perzistentnom oligoartritisu, češće oboli-
jevaju djevojčice i to obično oko 4. go-
dine života (1, 2). Rizik razvoja uveitisa 
je sličan kao kod perzistentnog oligoar-
tritisa (~30%), javlja se u ranijoj dobi i 
nedvojbeno je povezan s pozitivnim 
antinuklearnim faktorom. Uz prije spo-
menut HLA-DQA1*0101, bolesnici koji 
posjeduju određeni polimorfizam pro-
motora gena za IL-1 antagonist 
(IL1RN*2) imaju izrazito progresivan i 
erozivan tijek bolesti i posljedično lošiju 
prognozu (8). Velika većina ovih boles-
nika je do početka korištenja anti-
citokinske terapije (anti-TNF-α) dočeka-
la odraslu dob s aktivnim artritisom i 
znatnom invalidnošću (Tablica 1.). 

Poliartikularni, RF (-) oblik 

Ovaj oblik bolesti obično započinje 
postepeno, općim lošim osjećanjem, 
zaostajanjem u rastu i subfebriltetom. 
Javlja se u nešto kasnijoj dobi (~6,5 go-
dina) , također je češći u djevojčica, a od 
ukupnog broja bolesnika s JIA trećina 
pripada ovoj podskupini. Uz periferne 
zglobove (>5) često je zahvaćena vratna 
kralježnica, temporomandibularni zglo-
bovi, a nerijetko se u takvih bolesnika 
razvija progresivni, erozivni artritis (1, 
2). Kod ovih se bolesnika vrlo često 
nalazi HLA-DQA4/B4, a reumatski čvo-
rići se nalaze iznimno rijetko (7). Bolest 
zahtjeva agresivno liječenje i danas se u 
slučaju neuspjeha druge linije lijekova 
(npr. metotreksata) vrlo rano prelazi na 
anti-TNF-α terapiju koja je otvorila nadu 
za poboljšanje kvalitete života i funkci-
onalnosti tih bolesnika. 

Poliartikularni RF (+) oblik 

Ovaj oblik bolesti je po svemu sli-
čan reumatoidnom artritisu odrasle dobi 
i zahvaća više od 5 zglobova u prvih šest 
mjeseci trajanja. Najčešće su zahvaćeni 
koljenski i ručni zglobovi, te gležnjevi, a 
zahvaćenost malih zglobova ruku (MCP 
i PIP) najčešće prate i reumatoidni čvo-
rići. Iako kuk u većine bolesnika oboli 
relativno kasno, koksitis je najčešći uz-
rok teškoj invalidnosti (1, 2). Relativni 

rizik razvoja ovog oblika bolesti iznosi 
2,8-7,2 u slučaju HLA-DR4 pozitivnosti, 
koji je prisutan u više od 50% bolesnika 
(7). Današnji trend u liječenju, osim 
uobičajenih modaliteta terapije, uključu-
je izrazito ranu terapiju anti-TNF-α lije-
kovima koji za sada imaju izrazito pozi-
tivne učinke kod tih najtežih bolesnika.  

Psorijatični artritis. 

Pri postavljanju definitivne dijagno-
ze juvenilnog psorijatičnog artritisa ko-
ristimo se tzv. "Vancuverskim" kriteri-
jima koji uključuju postojanje glavnih 
kriterija (artritis i tipični psorijatični 
osip) ili barem tri od četiri sporedna kri-
terija (daktilitis, oniholiza ili udubljenja 
na noktima, psorijazi-sličan osip, pozi-
tivna obiteljska anamneza psorijaze u 
prvoj ili drugoj generaciji rođaka) uz 
postojanje artritisa (9). Većina tih boles-
nika zadovoljava samo dva od četiri 
sporedna kriterija pa se kod njih radi o 
mogućem psorijatičnom artritisu, a neri-
jetko postoji preklapanje između tih bo-
lesnika i RF (-) poliartikularnog oblika.  

Artritis povezan s entezitisom 
(juvenilne spondiloartropatije) 

Ova skupina bolesti uključuje nedi-
ferencirane juvenilne spodiloartropatije, 
juvenilni AS, artritis vezan uz upalnu 
bolest crijeva, Reiterov sindrom, te reak-
tivni artritis. Osnovne karakteristike ove 
skupine uključuju kasniji nastup bolesti 
(>8 godina) pretežito u dječaka (muž = 
6:2), a uz artritis i entezitis (Ahilove 
tetive, infraptelarni entezitis, itd.), naj-
veći broj bolesnika ima zahvaćene sak-
roilijakalne zglobove i/ili bol u lumbo-
sakralnoj regiji (1, 10, 11). Pozitivna 
obiteljska anamneza spondiloartropatija 

je izrazito česta u HLA-B27 pozitivnih 
bolesnika. U Hrvatskoj, bolesnici koji su 
HLA-B*0702 pozitivni imaju 3.93 puta 
veći relativni rizik razvoja juvenilnih 
spondiloartropatija, dok kod HLA-
B*2705 pozitivnih bolesnika on iznosi 
1,75 (12). Prednji uveitis kod juvenilnih 
spondiloartropatija, za razliku od JIA, 
započinje kao akutna bolest praćena 
crvenilom i pojačanim suzenjem oka. 
Juvenilni AS u dječjoj dobi ima dva raz-
ličita tijeka; brzo progresivan koji se ne 
razlikuje od bolesti odraslih i blaži oblik 
("genuini") koji se razvija izrazito sporo 
i ima odličnu prognozu (13). Osim uobi-
čajenih mikroorganizma (npr. Salmonel-
la, Shigella), u dječjoj dobi reaktivni 
artritis uzrokuju i bakterije kao npr. 
Mycoplasma pneumoniae i Borellia 
burg. Prema definiciji, bolesnici s reak-
tivnim artritisom nakon 6 mjeseci nema-
ju više znakova bolesti (14-16). Juvenil-
ne spondiloartropatije se liječe uobičaje-
nom terapijom nesteroidnim protuupal-
nim lijekovima (npr. indometacinom), a 
kao druga linija koriste se salazopirin, te 
u novije vrijeme leflunamid i inhibitori 
TNF-α. Pri tome treba naglasiti da kod 
ove skupine bolesti bolesnike treba što 
ranije uključiti u aktivnu fizikalnu tera-
piju, jer u protivnom rezultati terapije 
nisu optimalni. Noviji vidovi fizikalne 
terapije koji uključuju lasersku terapiju 
pokazali su se izrazito efikasnim u lije-
čenju entezitisa. 

Sistemski oblik JIA (Stillova bolest) 

Ovaj oblik bolesti susreće se u bilo 
kojoj dobi djetinjstva, podjednako često 
i kod dječaka i djevojčica, a poznat je i 
oblik bolesti koji se javlja u odraslih 
osoba. Bolest započinje karakterističnom 
visokom temperaturom intermitentnog 

Tablica 1 
Usporedba dostupnih anti-TNF-α lijekova 

Table 1 
The comparison of available anti-TNF-α drugs 

 Zaštićeno 
ime 

Meh. 
djelovanja 

Doziranje Indikacija 

Etanarcept Enbrel (-) TNF-α R 0.4 mg/kg sq 
2× tjedno 

RA, psorijatični 
artritis, JIA 

Infliximab Ramicade* (-) TNF-α 3 mg/kg i.v. "loading" 
+ svakih 6 tjedno 

Crohnova bolest,
Spondiloart., RA 

*lijek registriran u RH 
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tipa (do 39°C) sa predvidivim jednod-
nevnim ili dvodnevnim "peakovima" 
temperature, uz brzi povrat na normalu 
(2). Za vrijeme trajanja povišene tempe-
rature javlja se i karakterističan makulo-
zan, nepruritični osip praćen Kobnero-
vim fenomenom ili dermatografizmom. 
Prilikom nastupa bolesti artritis najčešće 
nije prisutan, pa je za postavljanje mo-
guće dijagnoze potrebno isključiti ostale 

uzroke sličnih simptoma (infekcije, ma-
lignitet), a uz trajanje temperature više 
od 2 tjedna potrebno je da uz osip boles-
nik ima bilo generaliziranu limfadenopa-
tiju, hepatosplenomegaliju ili poliserozi-
tis. Artritis je obično poliartikularan i 
vrlo destruktivan (2). Ne postoji specifi-
čan laboratorijski test za dijagnozu bo-
lesti, no za praćenje aktivnosti bolesti 
može poslužiti određivanje d-dimera u 
serumu, čije se prvotno povišene vrijed-
nosti normaliziraju tijekom uspješne 
terapije (17). Tijek bolesti varira, a u 
slučaju da se artritis ne javi prognoza je 
dobra. Bolest se u ranim fazama liječi 
pulsnim dozama metilprednizolona (30 
mg/kg/dan), a kasnije ovisno o dominan-
tnim simptomima (vidi gore). S obzirom 
da je poznato da je ovaj oblik bolesti 
direktno vezan uz proupalna svojstva 
citokina IL-6, ne čudi izrazito povoljan 
učinak terapije rekombinantnim, huma-
niziranim monoklonalnim antagonistom 
IL-6 receptora koji se trenutačno može 
nabaviti samo u Japanu (18). 

Ostali oblici 

Otprilike 10% bolesnika s juvenil-
nim artritisom nije moguće svrstati niti u 
jednu od prije spomenutih podskupina, 
što dokazuje da i današnja klasifikacija 
JIA nije savršena.  

PERIODIČKA FEBRILNA STANJA 

U diferencijalnoj dijagnozi vrućice 
nepoznate etiologije (vrućica koja traje 
duže od 2 tjedna) osim infektivnih bo-
lesti, maligniteta, te sistemskog oblika 
JIA dolaze u obzir i periodička febrilna 
stanja među kojima je svakako najčešća 
obiteljska mediteranska groznica (FMF). 
Razvojem molekularne biologije došlo 
se do spoznaje da su većina tih stanja 
monogenske bolesti s različitim mutaci-
jama, a osnovna klinička i genetska obi-
lježja bolesti su prikazana u Tablici 2.  

LIJEČENJE OSTEOPOROZE 

Osteoporoza u reumatskih bolesti 
nastaje kao posljedica aktivnosti bolesti 
kao npr. u slučaju JIA (>30% bolesni-
ka), ili češće jatrogeno uslijed dugotraj-
nog (>3 mjeseca) liječenja kortikostero-
idima (29). Prijašnje mjere prevencije 
korištenjem vitamina D i kalcija nisu se 
pokazale efikasnim, pa se stoga u zadnje 
vrijeme u tu svrhu koriste bisfosfonati. 
Bisfosfonati su skupina spojeva koja 
sprječava resorpciju kosti, a usprkos 
činjenice da nisu sustavno ispitivana kod 
djece (s izuzetkom ostogenesis imper-
fecta), sve se više koriste kod djece s 
reumatskim bolestima i posljedičnom 
osteoporozom. Osteoporozu utvrđujemo 
mjerenjem razgradnih produkata kostiju 
u serumu i urinu te densitometrijom 

Tablica 2. 
Klinička i genetska obilježja najčešćih periodičkih febrilnih stanja. 

Table 2 
Clinical and genetic characteristics of the most common periodic fever syndromes. 

Bolest Klinička slika Genetika Terapija 

Obiteljska groznica (FMF) (19, 20) monoartritis, peritonitis, 
pleuritis, eritem, vrućica 

AR; MEFV (pirin), M694V Kolhicin 

Hiper IgD sindrom (21, 22) 1. godina života, vrućica, afte, 
adenopatija, splenomegalija 

MVK mut. V3771 
(mevalonat kinaza) 

genska? 

Periodička febrilna stanja vezana 
uz receptor TNF-α 

lokalizirana upala pracena crvenilom, 
bol u abdomenu, mijalgije, periorbitalni edem 

AD, 12p13, mut. TNFRSF1A Enbrel 

Obiteljska Hibernijska groznica (Irska) (23, 24)    

Multisistemska bolest novorođenčeta urtikarija, meningitis, vrućice, papiledema, 
HSM, erozije hrskavice, > rast patele 

ADCIAS1, kriopirin, 1q 44 imunosupresivi 
blokada IL-1 β 

Obiteljski autoinflamatorni sindrom 
vezan za hladnoću (FCAS) 

otok zglobova, konjuktivitis, 
urtikarija na hladni podražaj 

ADCIAS1, kriopirin, 1q 44 imunosupresivi 

Muckle-Wells sindrom (MWS) (25-27) progresivna senzoneuralna gluhoca, 
osip i sistemna amiloidoza 

ADCIAS1, kriopirin, 1q 44 imunosupresivi 

Familijarna hematofagocitozna 
limfohistiocitoza (FHL) 

vrućice, HSM, CNS, pancitopenija, 
sklonost infekcijama 

9. i 10. kromosom, perforin imunosupresivi 

Tablica 3. 
Rezultati liječenja bisfosfonatima u 9 bolesnika 
na Klinici za dječje bolesti Zagreb. 

Table 3 
The results of the bisphosphonate treatment in 
9 pediatric patients with steroid-related osteo- 
porosis in the Children Hospital Zagreb. 

Bolesnici Ž = 7; M = 2 

JIA n = 7 

jDMS n = 1 

SLE n = 1 

Prosječna dob 11,9 g. (± 4,34) 

Vrijeme praćenja 34 mj. (r. 24-48) 

Prosječno trajanje 
steroidne terapije 

30 mj. (r. 12-55) 

Prosječno trajanje 
terapije bisfosfonatima 

25 mj. (r. 12-36) 

Prosječna vrijednost T skora 
na početku terapije: 

vrat femura -3,04 (r. 1,22 do -3,93) 

L2-L4 -3,51 (r. -1,01 do -5.1) 
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(30). U Tablici 3. i Slici 1. prikazani su 
rezultati liječenja bisfosfonatima kod 
devet bolesnika u Klinici za dječje bo-
lesti Zagreb.  

Bolesnici su bili liječeni bilo pamid-
ronatom (Aredia; n = 7) u dozi od 7,5 ili 
15 mg i.v. svaka 3 tjedna (ovisno o dobi 
djeteta), ili alendronatom (Fosamax; n = 
210 mg/dan p.o. (alternativno 70 mg p.o. 
1× tjedno). Na osnovu naših rezultata i 
nedavno objavljenih rezultata Cimaza i 
sur. koji su pokazali da terapija alendro-
natom u trajanju od 12 mjeseci dovodi 
do smanjenja parametara pregradnje 
kostiju i poboljšanja nalaza densitomet-
rije (BMD) preporuča se terapija bisfos-
fonatima kod bolesnika s reumatskim 
bolestima liječenim steroidima duže od 
3 mjeseca (31). 

ANTIFOSFOLIPIDNI SINDROM 

Autoantitijela usmjerena protiv raz-
ličitih anionskih fosfolipida i plazma 
proteina (aPL) su često povezana s anti-
fosfolipidnim sindromom (APS) koji se 
klinički u dječjoj dobi manifestira ope-
tovanim venskim i/ili arterijskim trom-
bozama, trombocitopenijom, cerebral-
nim krvarenjima, lividom, vaskulitisom i 
Raynaudsovim sindromom (32). Razli-
kujemo "primarni" APS (Sneddon sin-
drom), te češći "sekundarni" APS u 
sklopu sistemnog lupusa eritematozusa 
(SLE) (33). Najčešća autoantitijela koja 

se povezuju uz APS su anti-β-2-GPI, 
anti-protrombinska antitijela, antikardio-
lipini (aCL-IgG, IgM) i lupus antikoagu-
lans (LAC). Mehanizam djelovanja ko-
jim aPL interferiraju s kaskadom sustava 
zgrušavanja krvi uključuju: inhibiciju 
oslobađanja endotelnih prostaglandina 
(PG12) i aktivatora plazminogena; ome-
tanje aktivacije inhibitora koagulacije 
(proteina C, proteina S, antitrombina 
III), direktno vezanje na fosfolipide 
trombocita (PL), inhibiciju stvaranja 
kalikreina i interakciju s prirodnim inhi-
bitorom koagulacije β-2 glikoproteina 1 
(β-2-GPI) (34). Važno je napomenuti da 
posrednim vezanjem aCL preko (β-2-
GPI može doći do aktivacije komple-
menta i oštećenja endotela krvnih žila s 
posljedičnim vaskulitisom. Antifosfoli-
pidni sindrom je u novoj klasifikaciji 
SLE (ne dijagnostičkim kriterijima!) 
zamijenio LE stanice (anti-histonska 

autoantitijela), pa su stoga ti kriteriji 
sažeto prikazani u Tablici 4. 

JUVENILNI DERMATOMIOZITIS 

Juvenilni dermatomiozitis je najčeš-
ća upalna bolest mišića u dječjoj dobi 
karakterizirana proksimalnom mišićnom 
slabosti, osipom (heliotropni osip, Got-
hronove papule), te uvećanim vrijednos-
tima mišićnih enzima (CK, aldolaza, 
itd.) (36). Dok je klinički tijek bolesti 
dobro poznat, kao i terapija bolesti (i.v. 
pulsne doze steroida, te p.o. steroidi i 
metotreksat), sve do nedavno etiologija 
te bolesti je bila nepoznata. Nedavno 
obavljenim istraživanjem pokazano je da 
je "triger" autoimunosnog zbivanja, slič-
no reumatskoj vrućici sličnost "M5" 
antigena piogenog streptokoka i miozina 
(37).  

Individualne promjene u Z skoru
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Slika 1. 
Individualni Z skorovi bolesnika liječenih bisfosonatima. Definicije: osteopenija: 1-2,5 S.D. 
odstupanje od prosječne BMD za dob i spol; osteoproza: ≥2,5 S.D. odstupanje od prosječne BMD 
za dob i spol. Postoji statistički značajno poboljšanje (p<0,05) BMD na vratu femura i L2-L4 
u 9/9 bolesnika. Iako statistički ne značajno, poboljšanje Z skora je u 7/9 bolesnika prosječno 
iznosilo 107% (raspon 18-427). Nađena je izrazita pozitivna korelacija uspješnosti terapije i starije 
dobi (>5 godina starosti) (R2 = 0,8551). 

Figure 1 
Individual Z scores for the patients treated with bisphosphonates. Definitions: osteopenia: 1-2.5 S.D. 
difference of average BMD for age and sex; osteoporosis: ≥ 2.5 S.D. difference of average BMD for 
age and sex. We have found statistically significant improvement (p <0.05) of BMD on the femoral 
neck and L2-L4 spine in 9/9 patients. Although without statistically significant improvement, Z score 
increased for average 107% in 7/9 patients (range 18-427). There was a distinct positive correlation 
between efficacy of the therapy and older age (>5 of age) (R2 = 0.8551). 

Tablica 4. 
Klasifikacijski kriteriji za dijagnozu 
sistemskog lupusa eritematozusa. 

Table 4 
Classification criteria for the diagnosis of SLE 

Klasifikacijski kriteriji za SLE 

Malarni osip 

Diskoidni osip 

Fotosenzibilnost 

Aftozni stomatitis 

Artritis 

Serozitis (pleuritis, peritonitis, perikarditis) 

Bubrežna bolest (proteinurija) 

Neurološka bolest (psihoza, eplepsija itd.) 

Hematološka bolest (limfopenija) 

Imunološka bolest (anti-ds-DNK antitijela itd.) 

Pozitivan ANF 

Antifosfolipidni sindrom (aCL antitijela, LAC)  

Za pozitivnu klasifikaciju SLE dovoljno je  
zadovoljiti 4 od 11 navedenih kriterija (35). 
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Summary 

NEWS IN PAEDIATRIC RHEUMATOLOGY 

M. Harjaček 

Pediatric rheumatology is rather new and dynamic subspecialty that contains spectrum of mostly autoimmune diseases. In a 
majority of diseases etiology is still unknown. It is almost impossible to single out all current thinking related to individual dis-
ease, so only most common ones will be discussed in the text: Juvenile Idiopathic Arthritis (JIA); oligoarticular type (persistent 
oligoarthritis); oligoarticular subtype with polyarticular course (extensive oligoarthritis), polyarticular, RF (-) subtype, polyar-
ticular, RF (+) subtype, psoriatic arthritis, enthesitis-related arthritis (juvenile spondiloarthropathies), systemic-onset subtype of 
JIA (Still's disease), periodic fever syndromes, treatment of the steroid-related osteoporosis, antiphospholipid syndrome and ju-
venile dermatomyositis. 
Descriptors: PEDIATRIC RHEUMATOLOGY; AUTOIMMUNE DISEASES 

 
 


