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La Reumatologia Pediatrica es la especialidad médica que se ocupa de las
enfermedades del tejido conectivo y de los trastornos médicos relacionados con el
aparato locomotor en nifios y adolescentes con el objetivo ultimo de evitar o reducir su
impacto fisico, psiquico y social mediante su adecuada prevencion, diagndstico y
tratamiento.

Las enfermedades reumaticas en la infancia constituyen un grupo heterogéneo de
enfermedades, con manifestaciones clinicas muy diversas y con pronostico variables,
que producen un alto impacto econdmico y biopsicosocial para los pacientes, sus
familiares, el entorno asi como los organismos responsables de su control y cuidado.

En términos de utilizacion de servicio de salud, el 6,1% de las visitas al pediatra de
Atencion Primaria estan relacionadas con afectacion osteomuscular.

Aunque se desconoce la verdadera incidencia y prevalencia de las enfermedades
reumaticas en los nifios y adolescentes, podemos decir que en general no son
infrecuentes afectando a pacientes de todos los grupos etarios, habiéndose descrito en
todas las razas y areas geograficas. Los datos disponibles se han obtenido de frecuencias
relativas estimadas a partir de los datos en la edad adulta, representando entre el 1,3% y
el 1,6% de la morbilidad pediatrica.

Al igual que ocurre en la edad adulta, los nifios con este tipo de enfermedad requieren
visitas médicas frecuentes. Sin embargo, el acceso a las consultas especializadas no esta
homogeneizado v el tipo de especialista a los que se les deriva varia segun los estudios
publicados, dando lugar a demoras en el diagnostico y tratamiento lo que empeora el
prondstico.

Por todo ello, con el objetivo de lograr una mejor atencion sanitaria a los pacientes en
edad infanto-juvenil con este tipo de patologia, se elabora esta guia de derivaciéon a
Reumatologia Pediatrica.



Tabla 1. Principales grupos diagndésticos en Reumatologia Pediatrica

Artritis idiopética juvenil
(AlJ)

Sistémica

Oligoarticular persistente, extendida
Poliarticular FR+,

Poliarticular FR-

Psoriasica

Aurtritis relacionada con entesitis

No clasificable

Conectivopatias

Lupus eritematoso sistémico (LES)
Dermatomiositis juvenil
Enfermedad de Sjogren
Esclerodermia

Enfermedad mixta tejido conectivo

Vasculitis

Purpura de Schénlein-Henoch
Enfermedad de Kawasaki
Panarteritis nodosa
Enfermedad de Wegener
Enfermedad de Churg-Strauss
Enfermedad de Behcet
Avrteritis de Takayasu

Enfermedades Autoinflamatorias

PFAPA

Fiebre Mediterranea Familiar (FMF)

Sindrome de hiperinmunoglobulinemia D vy fiebre periédica (HIDS)
Sindrome periddico asociado al receptor del factor de necrosis tumoral
(TRAPS)

Sindromes periddicos asociados a la criopirina (CAPS)

Sindrome de Blau

Procesos mecanicos

Traumatismos

Osteocondritis

Lesiones por sobreuso

Fracturas, epifisiolisis, espondilolisis
Sinovitis transitoria de cadera

Escoliosis
Procesos relacionados con la Celulitis
infeccion Miositis

Osteomielitis

Espondilodicitis
Artritis séptica, artritis viral, artritis reactiva
Fiebre reumatica

Enfermedades hemato-oncoldgicas

Hemofilia

Sindrome de activacion macrofagica

Leucemia

Tumores primarios benignos, malignos, metastasis

Miscelanea

Osteomielitis multifocal recurrente
Osteoporosis secundaria

Distrofia simpatico-refleja

Dolores nocturnos benignos de la infancia
Sindrome hiperlaxitud articular
Fibromialgia infantil

Dolor muscular crénico

Conductas de conversion

(Anexol)

La Artritis idiopatica Juvenil (AlJ) es, con diferencia,
la enfermedad reumatica cronica mas frecuente en la infancia.




Cuando sospechar Enfermedad Reumatica
Motivos de consulta

La patologia musculoesquelética es muy frecuente en nifios y adolescentes. En la
mayor parte de las ocasiones se trata de problemas autolimitados o secundarios a
traumas menores pero existen otras causas (infecciosas, tumorales o inflamatorias) que
hay que tener presentes.

En Reumatologia Pediatrica se atiende tanto a pacientes con sintomas relacionados con
el sistema musculoesquelético como a pacientes con sintomas inespecificos, pero cuyos
hallazgos exploratorios o analiticos hacen sospechar una enfermedad autoinmune,
aunque inicialmente los sintomas muculoesqueléticos sean minimos o estén ausentes.

Las manifestaciones de las enfermedades reuméticas en la infancia pueden ser
diferentes a las del adulto debido a la inmadurez del esqueleto y de las génadas, a una
influencia hormonal variable y a la expresion temprana de determinadas alteraciones
genéticas. Ademas hay que tener en cuenta que el crecimiento y el desarrollo de los
nifios pueden alterarse por la enfermedad reumatica o afectar la expresion de la misma.

En el lactante se puede manifestar como una disminucién de la movilidad en la cuna
respecto a como lo hacia anteriormente o adoptar una postura fija de proteccion durante
la horas de suefio.

En preescolares se puede presentar como una limitacion de la movilidad y actividad
fisica habitual como cojera o rechazo a participar en juegos, montar en bicicleta, jugar la
balén etc asi como dificultad para vestirse, pintar, subir escaleras etc. En ocasiones, la
disminucion de la movilidad es transitoria y suele aparecer después de periodos
prolongados de inactividad (viajes en coche, cine, suefio nocturno...)

En los nifios mayores y adolescentes, capaces de reconocer y describir los sintomas, la
patologia reumaética se presenta de manera similar al adulto.

Los principales motivos de consulta son:

1- Impotencia funcional de una extremidad: La dificultad y/o limitacion de la
movilidad es el motivo de consulta mas frecuente. Muchas veces se asocia
erroneamente a traumatismos previos, muy habituales en nifios pequefios pero gque en
pocas ocasiones tienen relacion con la enfermedad.

2- Inflamacidn articular: producida por derrame o sinovitis, constituye el signo mas
fiable de artritis. Es facilmente reconocible por los padres sobre todo cuando es
asimetrica. En algunos casos la inflamacion puede ser la Unica manifestacion aparente,
ya que un derrame articular leve o moderado en pacientes con artritis idiopatica juvenil
(AlJ) puede no resultar doloroso o especialmente limitante de la actividad. Sin embargo,
en determinadas articulaciones mas profundas, como cadera u hombro, resulta muy
dificil detectar la inflamacion.

3- Dolor articular acompafiado o0 no de rigidez: A diferencia de los adultos el dolor
es un sintoma poco frecuente en pediatria. Los nifios con artritis cronica se acostumbran
a vivir con un determinado nivel de dolor constante y lo llegan a considerar como
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normal . La rigidez matutina la suelen referir, los escolares y adolescentes, como
“molestia”, “cansancio”, “debilidad muscular”, “agarrotamiento muscular” o incluso
“dolor”. Es importante anotar en la anamnesis la duracion de esta rigidez articular ya
que variara en funcion de la actividad de la enfermedad. Si el dolor es muy intenso o
desproporcionado a los hallazgos analiticos, habra que descartar un proceso tumoral o
infeccioso. Es muy importante interrogar acerca del patron del dolor y diferenciar entre
patologia mecénica de inflamatoria.

La tumefaccidn y la reduccion de la movilidad se presentan con mayor
frecuencia que el dolor en las artritis inflamatorias de la edad pediétrica.

Tabla 2. Diagnostico diferencial del dolor

DOLOR INFLAMATORIO DOLOR MECANICO

Empeora con el reposo y mejora con Mejora con el reposo y mejora con la
la actividad fisica actividad fisica

Mas intenso por las mafianas al Mas intenso al final del dia
levantarse o nocturno

Asocia rigidez matutina No asocia rigidez matutina

Asocia sintomas locales inflamatorios No suele asociarse a tumefaccion

El dolor musculoesquelético que empeora con el reposo y mejora con la
actividad, aparece por la mafiana al levantarse asociando inflamacion y rigidez
matutina nos debe hacer pensar en patologia de origen inflamatorio.

4-  Positividad para alguno de los marcadores de enfermedad reumatica:

El diagnostico de la enfermedad reumatica debe basarse en la anamnesis y la
exploracién fisica. La peticion de un analisis debe estar orientada por un conocimiento
suficiente de la clinica y del verdadero significado de la prueba y no debe usarse como
cribado. Ademas los estudio de autoinmunidad tienen una utilidad limitada ya que son
positivos en un porcentaje variable de la poblacién sana o en otras patologias y su
ausencia no descarta una enfermedad reumatica determinada.

5- Sintomas extraarticulares: Aunque la patologia musculo-esquelética es con
frecuencia la primera manifestacion de una enfermedad reumatica, estos sintomas
pueden estar ausentes al principio y debemos investigar la presencia de otros sintomas
constitucionales o en otros érganos o aparatos que puedan hacernos considerar la
posibilidad de una enfermedad autoinmune sistémica.




a- Sintomas inespecificos: fiebre prolongada (AlJ sistémica, LES, vasculitis),
fiebre recurrente (sindromes autoinflamatorios), poliadenopatias (AlJ sistémica,
sindrome constitucional, pérdida de peso (poliarteritis nodosa, Wegener)

b- Lesiones cutaneas: rash malar o eritema en alas de mariposa o fotosensiblidad
(LES); exantema macular o maculopapuloso, rosado, asalmonado, evanescente
de predominio en tronco y raiz de miembros coincidiendo con los picos de fiebre
(AlJ de inicio sistémico); eritema en heliotropo, localizado en péarpados, zona
periorbicular, de coloracion rojo-violacea con edema de los parpados y tejido
periorbiculares (Dermatomiositis); papulas de Gottron, eritema maculopapular
sobre prominencia 6seas como nudillos, codos y rodillas y en areas
periungueales (Dematomiositis); purpura de predominio en extremidades
inferiores  (Shonlein- Henoch); lesiones descamativas en codos, cuero
cabelluelo, region periumbilical o retroauricular (Artritis psoriasica).

c- Lesiones de las mucosas: aftas orales recurrentes acompafiadas de aftas
genitales, uveitis o lesiones de vasculitis (Behcet) o de otras manifestaciones
sistémicas (LES), labios secos y fisurados (EK).

d- Lesiones oculares: uveitis, que se pueden manifestar como episodios de “ojo
rojo” y puede ser dolorosa (espondiloartropatia 0 enfermedad de Behcet) o
asintomatica (AlJ); ojo seco y molestias oculares (sindrome de Sjégren).

e- Sintomas renales: hematuria, proteinuria, hipertension arterial, insuficiencia
renal (vasculitis, LES)

f- Sintomas respiratorios: tos, dolor toracico, hemoptisis, disfonia, hipertension

pulmonar (Sd antifosfolipido, enfermedad pulmonar intersticial, vasculitis
pulmonar...)

g- Sintomas vasculares: Raynaud (LES, esclerodermia), isquemia ( vasculitis)

h- Sintomas neuroldgicos: afectacion del SNP (trastornos sensitivos/ motores),
trastornos del SNC como focalidad neurolégicas, psicosis, etc (LES, vasculitis)

Como se diagnostica la Enfermedad Reumatica

Historia clinica

En Reumatologia pediatrica la historia clinica es una pieza fundamental para
orientar el diagnostico. La informacidn que nos aportan los padres y el nifio mayor es
mas importante que los examenes complementarios que solo se deben valorar dentro del
contexto clinico.



1- Antecedentes Familiares

Algunas enfermedades reumaticas, especialmente las de origen autoinmune,
tienden a agruparse en familias. Por ello es imprescindible preguntar si existen
antecedentes familiares de enfermedades reumaticas como AlJ, AR,
espondiloartropatias, LES, psoriasis... o de otras enfermedades autoinmunes
(Diabetes, tiroiditis, enfermedad inflamatoria intestinal...)

N
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Antecedentes Personales

Embarazo, parto, periodo neonatal

Datos sobre alimentacion, crecimiento y desarrollo fisico y psicomotor
Estado de calendario vacunal

Antecedentes médico-quirargicos

Viajes recientes

Contacto con animales, picaduras

ASANENENENEN

w
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Enfermedad actual

Anamnesis dirigida ante la sospecha de enfermedad reumatica

¢Dénde se localiza el dolor? ¢ Es un dolor fijo o se irradia?
e Desde cuando refiere este dolor?

e (Existe alglin antecedente con el que lo relacionen (caida, traumatismo,
ejercicio fisico)? ¢Hay algun antecedente infeccioso en el Gltimo mes?

e ;Se acompafa de: tumefaccion, calor, enrojecimiento o impotencia funcional
(cojera, etc...)?;Hay alguna manifestacion sistémica (fiebre, astenia...) o
cuténea?

e ;Cuanto dura?

e ;Cede espontaneamente o tiene que tomar analgésicos o anti-inflamatorios
(AINES)?

e A lo largo del dia ¢en qué momento aparece? ¢le despierta por la noche?
caparece por la mafana, al levantarse? ;Asocia rigidez tras el reposo
nocturno, le cuesta mas realizar el movimiento durante algin tiempo o
“arrancar”? ;Aparece con o tras el ejercicio? ;Se presenta sobre todo el final
del dia? ¢ Esta presente todo el dia, sin apenas variacion?

e Le impide realiza su actividad habitual? ¢Es capaz de realizar la misma
actividad, juegos que sus comparieros?

e ;Con qué frecuencia aparece: diaria, varios dias a la semana, varios dia al
mes...?7



e Debemos preguntar acerca de la presencia de otros sintomas o signos
asociados, como:

Otras artralgias: talalgia/dolor de espalda...

Aftas bucales (al menos 2-3 episodios al afo). Caries frecuentes. Sequedad
bucal.

Molestias oculares, enrojecimiento, dolor, lagrimeo, fotofobia, sequedad.
Molestias urinarias: disuria, episodios de irritacion balanoprepucial o
vulvovaginitis de repeticion, aftas en zona genital

Fotosensibilidad o lesiones cutaneas que aparezcan con frecuencia

“ Manos frias”, cambios de coloracion manos o pies con el frio (calor,
cianosis): Raynaud

Dolor abdominal recurrente, +/- diarreas de repeticion

Episodios febriles “ sin foco” recurrentes

AN NN

AN

AN

Ademas se tendran en cuenta aspectos como:

» Modo de inicio: brusco o gradual, el primero orienta hacia un origen
traumatico y a veces infeccioso, el segundo puede obedecer a un proceso de
origen inflamatorio o neoplasico.

» En caso de afectacion articular, conviene conocer sus caracteristicas.
Si es simétrica o asimétrica, si tiene caracter migratorio y/o aditivo, si estan
afectadas una o varias articulaciones, tiempo de evolucion.

Exploracion fisica

La exploracion fisica es posiblemente la herramienta mas til para el médico en
la orientacion del nifio con sospecha de patologia osteo-muscular.
La exploracion fisica general debe formar parte de la evaluacion sistemética de un
paciente con sospecha de enfermedad reumatica pues ciertas enfermedades
reumaticas la presencia de algunos signos o sintomas extraarticulares son clave para
el diagndstico de la enfermedad o su pronostico.

Asi mismo la exploracion del aparato locomotor (ALM) debe formar parte de la
exploracion fisica sistematica del pediatra en atencion primaria. Su dominio es dificil
porque implica un conocimiento anatdbmico amplio, pero con una exploracion
sistematica y detallada se pueden orientar la mayoria de los cuadros.

De forma general la exploracion fisica incluye:

1. Inspeccion: El nifio no suele enfadarse por mirarlo, antes de la exploracion se
puede observar al paciente en bipedestacion, como se mueve e interactia con el
medio. Es muy importante la valoracion de la marcha y carrera ya que cualquier
alteracion o asimetria puede localizarnos el problema; una marcha estable y
normal descarta muchos cuadros inflamatorios. La inspeccion del raquis y
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nivelacion pélvica también pueden orientar el diagndstico. Es importante valorar
asimetrias por alteraciones del crecimiento (micrognatia, dismetrias,...), que
podrian indicar trastornos inflamatorios de larga duracion.

2. Palpacion: Permite localizar el dolor, detectar derrame articular, engrosamiento
sinovial articular o tendinoso, tumefaccion de partes blandas, etc...

3. Movilizacién: Tanto activa como pasiva y comparando con el lado contralateral
sano o con un nifio de edad similar sano. Los nifios pueden presentar un déficit
articular en grados extremos del arco de movimiento poco evidentes ya que,
sobre todo los més pequefios suelen tener hiper movilidad.

4. Maniobras especifica: Ayudan a localizar de manera mas exacta la lesion
organica (tendon, ligamento,...). Suelen ser maniobras de estrés, atrapamiento ¢
estiramiento muscular concretas.

Asi la semiologia exploratoria de las principales patologias osteo-articulares seria:

> Artritis: Cualquier articulacion puede presentar asimetria a la inspeccion,
derrame articular (tumefaccion fluctuante), estar limitada (claramente o respecto
al rango articular contralateral) y ser dolorosa a la exploracion (en los rangos
extremos del movimiento o a la presion directa).

» Tendinitis: Un tendon inflamado puede presentar engrosamiento y/o dolor a la
palpacion en su trayecto periarticular 6 en su unién al hueso (entesis). Su uso
(contraccion activa-resistida del musculo dependiente) y el estiramiento pasivo
también pueden orientarnos.

> Osteitis: Dolor a la palpacion del hueso afecto con limitacion articular si hay
afectacion intra-articular. Impotencia funcional con la carga o compresion sobre
el hueso afecto.

» Miositis: Dolor a la palpacion y estiramiento del cuerpo muscular sin dolor en
la porciéon tendinosa ni en la articulacién dependiente. Puede aparecer
edema/tumefaccion del miembro o region afecta.

» Ligamentos: Suele haber trastornos de alineacion (varo-valgo) é traumatismo
previo. Dolor al estrés articular en la direccion de trabajo del ligamento y en los
puntos de inserciébn del mismo. Valorar estabilidad articular (descartar
subluxacion o luxacion).

Existen herramientas para la exploracion de la integridad del sistema
musculoesquelético adaptadas para la edad pediatrica que simplifican la valoracion de
las capacidades y rango articular global de forma rapida en el &mbito de la atencion
primaria. El sistema denominado pGALS (acronimo de pediatric, Gait, Arms, Legs,
Spine) es uno de estos métodos. ( Anexo 3)

La exploracion articular debe ser sistemética y detallada de todas las
articulaciones (por ejemplo de arriba abajo). Se debe valorar la inflamacion
articular, el dolor a la palpacién y al movimiento asi como la limitacion al
rango del movimiento
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Examenes complementarios

Ante un nifio con sospecha de enfermedad reumatica nos plantearemos la
realizacion de pruebas complementarias. Estas deben estar orientadas clinicamente al
maximo para que su rentabilidad sea alta, no confundirnos con resultados inesperados y
teniendo en cuenta la utilidad real de cada una de ellas. Es importante saber que la
mayoria de diagndsticos reumatoldgicos se establecen por exclusion, por lo que muchas
de estas pruebas irdn orientadas a descartar otros procesos con sintomas similares
(infecciones, neoplasias, dolor mecénico...).

«» Pruebas de laboratorio

No existe ninguna prueba diagndstica patognoménica de enfermedad reumaética ni
pueden por si solas sustituir a la historia clinica en la toma de decisiones terapéuticas.

Los resultados de las distintas pruebas de laboratorio deben valorarse en conjunto y
teniendo en cuenta las distintas posibilidades diagnoésticas. Las pruebas basicas iniciales
a realizar en un nifio con sospecha de enfermedad reumaética son:

1. Hemograma:

» Serie roja: La anemia es comun en enfermedades inflamatorias
sistémicas, con o sin ferropenia; indica actividad de la enfermedad y
cronicidad en muchos casos.

» Plaquetas: La trombocitosis es frecuente en estados inflamatorios y es
especialmente marcada en algunos procesos como la enfermedad de
Kawasaki o la Artritis ldiopatica Juvenil de inicio sistémico.

» Serie blanca: La leucocitosis con desviacion izquierda ocurre en
procesos infecciosos y algunas enfermedades sistémicas como la Al
sistémica mientras que el Lupus Eritematoso Sistémico puede producir
citopenias en cualquiera de las tres series. Ademas, un hemograma
normal ayuda a descartar procesos hematoldgicos como la leucemia y
efectos adversos de algunos tratamientos que pueden alterar el
hemograma.

2. Bioguimica general: Es de utilidad inicialmente para valorar el estado
nutricional, funcion hepética, renal, metabolismo del hierro, dseo, enzimas
musculares y otros marcadores especificos ayudan a orientar los cuadros con
afectacion del estado general. También es fundamental antes de iniciar terapia
inmunosupresora y en el seguimiento de forma periddica para monitorizar
posibles efectos adversos.

3. Serologia: Algunas infecciones pueden provocar cuadros de dolor o incluso
inflamacion muscular, articular o sistémica. Estos cuadros son generalmente
transitorios, autolimitados y pueden aparecer hasta 15 dias después de resolverse
el cuadro agudo. Ante una sospecha epidemioldgica o clinica sera util solicitar
una serologia orientada. Es obligatoria antes de iniciar terapia inmunosupresora,
junto con la intradermoreaccién de Mantoux para descartar tuberculosis latente.
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4. Sedimento de orina: Interesante para descartar procesos de afectacion
glomerular en cuadros vasculiticos o lupus. De forma seriada para descartar
colonizacion/infeccion en pacientes inmunodeprimidos.

Reactantes fase aguda: Fundamentalmente VSG, PCR, fibrindgeno, ferritina.
Ayudan a valorar el estado de inflamacién subyacente. La VSG es un marcador
de respuesta mas lenta que la PCR, el aumento de fibrindgeno y ferritina es
caracteristico de la AlJ sistémica. Ante elevaciones marcadas de PCR puede ser
atil la PCT.

6. Pruebas reumaticas:

ASLO (anticuerpo anti-estreptolisina): se produce frente al antigeno O del
estreptococo  beta hemolitico del grupo A. Su positividad,
independientemente de la cifra, sélo indica el antecedente de infeccion
estreptococica. No deberia solicitarse de forma rutinaria su analisis en nifios
con sospecha de enfermedad reumatica, s6lo en casos que se sospeche una
enfermedad postestreptocdcica.

Factor Reumatoide (FR): Es un anticuerpo Ig M dirigido contra
determinantes antigénicos del fragmento Fc de la Ig G. Esta presente en un
5 % de la poblacion sana. S6lo un 5% de los pacientes con artritis idiopética
juvenil son seropositivos. Puede encontrarse en la forma poliarticular de la
Artritis Idiopatica Juvenil, similar a la artritis reumatoide del adulto.
Anticuerpos antinucleares (ANA): Se detectan hasta un 15% de poblacién
sana, sin que ello tenga ningun valor patoldgico. Puede asociarse a muchas
enfermedades y ciertos medicamentos también inducen su produccion.
Titulos < 1/320 hacen poco probable el diagnéstico de enfermedad
reumatica. Su presencia en un paciente con AlJ oligoarticular se asocia a
mayor riesgo de uveitis y precisa control oftalmolégico estrecho. No es un
buen predictor de la evolucion de la enfermedad.

Pruebas complementarias a solicitar desde Atencién Primaria:

Ante sospecha clinica de enfermedad reumatica, orientada por anamnesis y exploracion
fisica, estaria indicado solicitar desde Atencion Primaria un estudio inicial incluyendo:

1.
2.

ook w

Hemograma con VSG

Bioquimica general con PCR, funcion hepatica (GOT, GPT, GGT) y funcion
renal (creatinina, urea)

Anormales y sedimento de orina

Factor reumatoide

Anticuerpos Antinucleares

Serologia

No existe ninguna prueba de laboratorio patognomonica de una enfermedad
reumatica, ni puede por si misma sustituir a la historia clinica. Se solicitaran
dentro de un contexto clinico especifico y orientado por un conocimiento
suficiente de la clinica y del verdadero significado de la prueba.
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« Estudios de imagen

Cada prueba de imagen tiene unas indicaciones en funcion del proceso que queramos
descartar.

¢ Radiologia simple: Muy utiles en el estudio inicial para establecer diagnostico
diferencial con traumatismos, procesos infecciosos y neoplésicos.
Define de forma exacta las estructuras calcificadas, y la relacion entre ellas. Se
visualizan con dificultad partes blandas, aunque se pueden detectar asimetrias en
estudios bilaterales.

e Ecografia: Muy sensible en la deteccion de derrame articular y cambios
inflamatorios en partes blandas. No sirve en el estudio de hueso 0 estructuras
calcificadas en su superficie.

e Resonancia magnética: Estudio completo de estructuras calcificadas y partes
blandas. En nifios tiene el inconveniente de la sedacion. De eleccidn en procesos
localizados de larga duracion y entidad clinica suficiente como una mono artritis
cronica.

En general serd adecuado ante un problema localizado por historia clinica y exploracion
realizar una prueba que muestre la integridad Osea estructural (fracturas, osteomielitis,
tumores) y otra que nos muestre las partes blandas periarticulares. Si se precisa estudio
de multiples localizaciones la ecografia seria mas oportuna.

Dependiendo de la accesibilidad de Atencién Primaria y la situacion clinica del paciente
se valorara si es adecuado esperar a la realizacion de pruebas de imagen o derivar al
paciente a Reumatologia Infantil sin esperar resultados.

Dolor musculo-esquelético. Diagnostico diferencial

El dolor musculo-esquelético (DME) es un motivo de consulta frecuente en
Pediatria de Atencion Primaria, representando entre el 3,6 y el 6,1% de las consultas en
nifios > 3 afios.

Su prevalencia aumenta con la edad, de manera que en adolescentes con edades
comprendidas entres los 11 y 14 afos el 11,6% de las consultas se encuentran
relacionadas con DME.

En la mayoria de las ocasiones el DME, es de origen benigno, autolimitado, y a
menudo, relacionado con traumatismo; pero a veces, puede ser la manifestacion de una
enfermedad sistémica inflamatoria (enfermedad reumatica) o neoplésica. Por lo tanto,
debemos realizar un diagnostico diferencial adecuado pensando en todas las
posibilidades pero sobre todo tratando de diferenciar entre el dolor de origen
inflamatorio y el de origen mecanico, y teniendo en cuenta unos signos de alarma que
nos hagan pensar en un proceso infeccioso o neoplasico que requieren una intervencion
inmediata, sin olvidar posibles lesiones por maltrato infantil.
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Tabla 3. Etiologia del DME en Atencion Primaria

Causas frecuentes Causas poco frecuentes
Traumatismos Artritis inflamatorias

Dolores de crecimiento Infecciones osteoarticulares
Sindrome de hiperlaxitud articular DME de etiologia no organica
Sinovitis transitoria S. amplificacion dolorosa
Osteocondritis Neoplasias

Entre las causas mas frecuentes estan:

> Los traumatismos: Constituyen la cause principal de DME en Atencién Primaria
y por lo general existe un antecedentes traumatico claro.

> El sindrome de dolor nocturno idiopatico o dolores de crecimiento: Afecta
entre el 5-20% de los nifios entre 3 y 13 afios. Su etiologia es desconocida y su
denominacion incorrecta ya que no guarda relacion con la velocidad de crecimiento ni
con el cierre de las epifisis.

o Las caracteristicas del dolor son:

e Episodios de dolor wvespertino o nocturno, generalizado, localizado
habitualmente en miembros inferiores ( muslo y pantorrilla) y por lo general mal
definido

e Siempre son bilaterales (ambas piernas a la vez o en forma alterna)

e De intensidad variable, entre 5-10% de los casos pueden ser intensos o muy
intensos

e Desaparecen por completo por la mafiana

e Se incrementan con el ejercicio exagerado

e Seasocia con frecuencia a hiperlaxitud articular concomitante

e Tipicamente se alivia con masajes y/o dosis bajas de analgésicos

o Para su diagndstico debe cumplir los siguientes apartados:

Dolor de miembros de al menos 3 meses

Dolor intermitente con intervalo libre de sintomas de dias 0 meses

Dolor no relacionado con las articulaciones

Dolor suficientemente intenso para interferir con las actividades cotidianas
Exploracion fisica, laboratorio y radiologia normales

El tratamiento se basa en informar adecuadamente a los padres y emplear masajes y
analgésicos durante los episodios dolorosos

> El sindrome de hiperlaxitud articular generalizada benigna: Se considera
una variante de la normalidad presente en el 25-50% de los nifios menores de 8 afios.
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Los sintomas, en caso de estar presentes, se deben a microtraumatismos repetidos sobre
los tejidos periarticulares que son mas vulnerables a la agresion debido a su laxitud.

Por lo general se presenta en nifios mayores durante la mayor época de
crecimiento aunque pueden aparecer a cualquier edad.

Las manifestaciones clinicas suelen consistir en artralgias después de realizar
ejercicio fisico o una actividad no acostumbrada. También puede aparecer rigidez
articular o incluso tumefaccion de caracter leve asi como luxaciones o subluxaciones
recidivantes.

Para realizar el diagnéstico nos basaremos en la presencia de determinados criterios,
como los de Carter y Wilkinson modificados por Bird, requiriéndose en este caso al
menos 3 de los siguientes:

e Hiperextension pasiva de los dedos hasta que estos estén paralelos a la
superficie de extension del antebrazo
Aposicion pasiva del pulgar en la superficie flexora del antebrazo
Hiperextension activa de mas de 10 grados de ambos codos
Hiperextension activa de mas de 10 grados de ambas rodillas
Apoyo de las palmas de las manos en el suelo flexionando las caderas
con las rodillas en extension completa

El tratamiento consiste en evitar las actividades que se sabe empeoran o desencadenan
los sintomas, prevenir los traumatismos en articulaciones y ligamentos (evitar deportes
de contacto y alta cinética) y realizar fisioterapia activa para mejorar tono y potencia
muscular. En pacientes muy sintomaticos, se puede tratar con AINES de forma
discontinua durante los episodios dolorosos.

> Los sindromes por sobrecarga: Constituyen un grupo de cuadros producidos
por microtraumatismos repetidos, pudiendo afectar a los musculos (sobrecargas y
desgarros fibrilares en deportistas), tendones (epicondilitis, epitrocleitis), fascias
(fascitis plantar), huesos (fracturas de estrés) o cartilagos (sobrecarga patelo-femoral).

> La sinovitis transitoria de cadera: Representa la causa mas frecuente de
sinovitis en la infancia. Su etiologia es desconocida, afecta al 2-3% de los nifios entre 3-
10 afios y es mucho mas frecuente en varones que en mujeres. En general debuta como
una cojera de aparicion brusca con dolor referido en ingle o rodilla en un nifio afebril sin
otros sintomas acompafantes. La exploracion es muy caracteristica con dolor y
limitacion a la flexion y sobre todo a la rotacion interna de la cadera afecta. Las
radiografias son normales y en la ecografia se aprecia un pequefio derrame sinovial. Su
tratamiento se basa en reposo y AINES. Hay que hacer el diagndstico diferencial
principalmente con la artritis séptica de cadera.

> Osteocondritis: Constituyen un grupo diverso de enfermedades caracteristicas
de la edad pediatrica, ya que se relacionan con el crecimiento 0seo y solo se presentan
sobre un hueso inmaduro con las fisis abiertas . EI dolor es el sintoma principal de estas
enfermedades que se confirman mediante estudios de imagen. Con la posible excepcion
de la afectacion grave de la cabeza femoral, su pronostico es excelente. Las
osteocondrosis mas frecuentes son el sindrome de Osgood- Schlatter o osteocondrosis
de la tuberosidad tibial anterior y la Enfermedad de Sever o osteocondrosis de la
apofisis del calcaneo.
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Tabla 4. Diagnostico diferencial del DME

Sin inflamacion articular Con inflamacion articular

Dolores de crecimiento Enfermedad reumatica (AlJ, LES)

Sd Hipermovilidad articular benigna Traumatismos

Sd por sobrecarga Infeccion ( artritis séptica, osteomielitis,
artritis reactiva, TBC)

Osteocondritis Tumor 6seo
Enfermedad hematoldgica ( leucemia,
linfoma, hemofilia)

La inflamacion y la impotencia funcional (especialmente la cojera, ya que la rodilla es
la articulaciébn mas comunmente involucrada) més que el dolor, son la forma de
presentacion mas frecuente de la AlJ. Aunque el diagndstico diferencial de la
enfermedad articular en los nifios es muy amplio, la historia clinica y la exploracion
fisica nos van a permitir discernir entre las causas inflamatorias y las no inflamatorias
(Tabla 4). Si ademés presenta manifestaciones extraarticulares (psoriasis, uveitis,
nodulos, etc) tendremos mas pistas.

Debemos excluir una artritis séptica en todo nifio que presente una articulacién
inflamada y caliente, en este caso deberemos considerar también la infeccion TBC. Una
vez descartadas la infeccion o un traumatismo, la AlJ es el diagndstico méas probable en
un nifio que presente una sola articulacion inflamada.

Tabla 5. Hallazgos utiles para distinguir el dolor benigno del potencialmente grave.

Dolor benigno Signos de alarma

Alivio con el descanso y empeoramiento | Mejora con la actividad y presente durante

con la actividad el reposo

Aparicion a ultima hora del dia Rigidez matutina

Dolor nocturno que se alivia con | Dolor nocturno que no se alivia con
analgesicos simples y masajes analgésicos y empeora con masajes
Ausencia de inflamacion articular Presencia de inflamacion articular
Hiperlaxitud articular Rigidez articular

Ausencia de hipersensibilidad 6sea Hipersensibilidad dsea

Fuerza normal Debilidad muscular

Crecimiento normal Alteracion pondoestatural

Hemograma y reactantes de fase normales | Hemograma patoldgico, elevacion de
reactantes de fase

Estudio de imagen normal Tumefaccion de  partes  blandas,
osteopenia, lesiones liticas....
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Los pacientes menores de 3 afios requieren de una evaluacién cuidadosa ya que la mayoria
de las patologias que ocasionan DME de origen benigno se presentan en edades
posteriores.

La presencia de sintomas de alarma como fiebre, sindrome constitucional o dolor muy
intenso, desproporcionado a los hallazgos clinicos y que le despierta durante la noche
nos tiene que hacer sospechar infeccién o malignidad

Criterios de derivacion

> Se recomienda derivar a Consulta Externa de Reumatologia Pediatrica

1. ARTRITIS: Cualquier artritis aguda o cronica en poblacién pediatrica deberia ser
valorada por personal especializado.

e De 8al5horas: Reumatologia Pediatrica estd disponible para la valoracion
yl/o artrocentesis de artritis en Urgencias previo contacto, Hospitalizacién y
Consultas Externas. * Telefono de contacto 968 39 53 94.

e Las artrocentesis se haran bajo sedoanalgesia siempre que sea posible
dependiendo de las preferencias de los padres.

2. ARTRALGIAS: Pacientes sin inflamacion demostrada pero con impotencia funcional
y dolor de més de 15 dias de evolucion de una o varias articulaciones.

3. TENDINOPATIAS: Pacientes con tendinitis o entesitis de repeticion y/o persistentes
mas de 4 semanas, de localizacion maltiple o Unica de causa no traumatica.

4. DOLOR Y/O DEBILIDAD MUSCULAR de més de dos semanas de evolucion
descartadas causas infecciosas, metabdlicas o neuroldgicas

5. ALTERACIONES CUTANEAS sugestivas de enfermedad reumatica asociadas o no a
cuadro sistémico (por ej, exantema en heliotropo o pépulas de Gottron de
dermatomiositis, exantema malar en alas mariposa de LES, exantema asalmonado
generalizado de AlJ sistémica, placas de endurecimiento cutaneo de Esclerodermia,
exantema purpurico de vasculitis, ...)

6. UVEITIS: Todo paciente pediatrico con uveitis activa o antecedente de uveitis no
filiada debe ser derivado a Reumatologia Infantil para descartar enfermedad reumatica
asociada. Se realizarad valoracion y seguimiento conjunto con Oftalmologia Infantil
de HCUVA.
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7.

8.

9.

FIEBRE PERIODICA: Episodios febriles de repeticion no asociados a aislamiento
microbioldgico causal, acompafiados de sintomas sugestivos: dolor abdominal,
exantema, aftosis, artritis o artralgia, cefalea, adenopatias, odinofagia...

ALTERACIONES ANALITICAS: Positividad persistente para autoanticuerpos a
titulos persistentemente altos (ANA>1/320, FR>40,...), HLA B27 positivo con historia
familiar de reumatismo asociado, déficit de complemento persistente,... acompafiados
de sintomas sugestivos de enfermedad reumatica en el paciente.

OSTEOPOROSIS SECUNDARIA: Fragilidad désea sugestiva de osteoporosis tras
descartar causas congeénitas o metabdlicas.

En pacientes con clinica de DME se valorara la administracion de anti-inflamatorios de uso
habitual ( Ibuprofeno a dosis anti-inflamatorias: 30-40 mg/kg/dia) en espera a ser citado en la
consulta de Reumatologia Pediétrica.

> Se recomienda derivar a Urgencias del HCUVA

1.

2.

3.

Infeccion osteoarticular: osteomielitis y/o artritis séptica. Precisan ingreso y
antibioterapia intravenosa.

Sospecha AIlJ sistémica: cuadros de fiebre de més de dos semanas de
evolucion, artritis de una 0 mas articulaciones, asociados a una o mas de las
siguientes  manifestaciones  (exantema, adenopatias, = hepatomegalia,
esplenomegalia, serositis)

Sospecha de enfermedad multisistémica: Enfermedad de Kawasaki, Purpura
de Schonlein- Henoch etc

Seguimiento del nifo con Enfermedad Reumatica por el pediatra de
Atencion Primaria.

Las enfermedades reumaticas en los nifios son en su mayoria crénicas y muchos de
ellos reciben tratamientos prolongados con distintos agentes que presentan perfiles de
inmunosupresién y efectos secundarios especificos (tabla 6). Por ello, son nifios que van
a necesitar atenciones especiales por parte del pediatra de Atencion Primaria
fundamentalmente en los siguientes aspectos.

v

Controles clinicos y analiticos

Antes de iniciar tratamiento inmunosupresor: Se realizara analitica general con
reactantes de fase aguda, serologia con virus hepatotropos, VIH y Mantoux.

Durante el tratamiento inmunosupresor: Son necesarias analiticas seriadas
para control de los efectos secundarios de los inmunosupresores y control de
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reactantes de fase aguda. En general, se solicitara de forma rutinaria
hemograma, VSG, bioquimica general con enzimas hepaticas, PCR y anormales
y sedimento de orina. La periodicidad es variable, generalmente se solicita un
primer control al mes de iniciar tratamiento y posteriormente seriados cada 2 - 3
meses.

Después del tratamiento inmunosupresor: Cuando el tratamiento
inmunosupresor se ha suspendido ya no son necesarias analiticas de control y las

visitas clinicas se podra ir espaciando.

Tabla 6. Inmunosupresores, Farmacos Modificadores de la enfermedad (FAMES) y

Bioldgicos utilizados en Reumatologia Infantil

INMUNOSUPRESORES/
FARMACOS
FARMACOS MODIFICADORES DE LA ENFERMEDAD.

BIOLOGICOS Y ViIA
DOSIS Y VIA
ADMINISTRACION.

METOTREXATO ( 10-15 mg/m2 sem o 0,4 mg/kg/sem) vo/sc
AZATIOPRINA (1-3 mg/kg/dia) vo

LEFLUNOMIDA (0,25-0,5 mg/kg/dia) vo
SULFASALAZINA (40 mg/dia hasta 2 g/dia) vo
CICLOFOSFAMIDA (0,5 -2 mg/kg/dia vo o pulsos iv)
CICLOSPORINA ( 2,5 mg/dia) vo/iv

CORTICOIDES* voliv

* Se consideran dosis inmunosupresoras los pulsos iv,
las dosis igual o mayores a 2 mg/kg/dia durante 2 semanas o
> 1 mg/kg/d durante > 28 dias.
En mayores de 10 kg, dosis > 20 mg/dia durante > 2 semanas
también se consideran inmunosupresoras.

ETANERCEPT sc

ADALIMUMAB sc

INFLIXIMAB iv

ANAKINRA sc

CANAKINUMAB sc

TOCILIZUMAB iv/sc

ABATACEPT iv

RITUXIMAB iv

GOLIMUMAB sc

v' COmo actuar ante la presencia de enfermedades intercurrentes

Los nifios con enfermedades reumaticas en tratamiento inmunosupresor pueden
padecer una mayor tasa de infecciones graves comparativamente con los nifios sanos.
Esto dependeréa del agente utilizado y de la dosis pero se debe tener en cuenta a la hora
de indicar tratamiento antibidtico en fases precoces. Ademas los nifios pueden precisar
procedimientos quirurgicos, extracciones dentarias... , que planteen la suspension del

tratamiento y/o profilaxis antibiotica.
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Fiebre sin foco: Un paciente con cuadro febril sin foco en tratamiento
inmunosupresor debe ser evaluado en servicio de Urgencias.

Fiebre con foco infeccioso: Se aconseja realizar hemograma urgente. En caso de
leucopenia marcada (<4000/mm3) o neutropenia (<1000/mm3) sera derivado al
servicio de Urgencias. Si el hemograma es normal se suspende el tratamiento
inmunosupresor mientras dure el proceso agudo, tras lo cual se reanudard a la
misma dosis.

Se pueden y deben utilizar antibidticos a dosis habituales si hay evidencia o
sospecha de infeccion bacteriana, asi como analgésicos y antipiréticos como en
el resto de la poblacion pediatrica.

Procedimientos quirdrgicos y profilaxis antibidtica: Para procedimientos
quirdrgicos y dentales invasivos se recomienda suspender la dosis anterior y
posterior al tratamiento con reanudacion una vez que el proceso esté controlado
y en fase de cicatrizacion avanzada. Generalmente con dos semanas de
suspension del tratamiento sera suficiente.

Administracion de vacunas

e Los nifios con enfermedades reumaéticas, especialmente aquellos que reciben
tratamiento inmunosupresor (ver anexo 3), pueden tener un mayor riesgo de
adquirir infecciones graves, de ahi la importancia de actualizar el calendario
vacunal siempre que sea posible utilizando pautas de vacunacion acelerada.

e En general, se deben administrar las vacunas recomendadas segun el calendario
de vacunacién vigente pero con algunas puntualizaciones:

v Algunas vacunas estardn especialmente recomendadas en estos nifios,
aunque no estén incluidas en el calendario de vacunacion de todas las
comunidades autonomas. Otras no se deben administrar en determinadas
circunstancias

v Es recomendable consultar con su reumat6logo pediatrico si el nifio se
encuentra con un brote, ya que en algunos casos podria ser mas apropiado
retrasar la administracion de las vacunas hasta que la enfermedad esté mas
controlada.

v En los pacientes vacunados 2 semanas antes del inicio del tratamiento o
durante el mismo, puede ser necesaria la revacunacion a partir de los 3-2
meses tras la suspension del mismo.

v Puede resultar util determinar los anticuerpos séricos a las 4-6 semanas de
la vacunacion, fundamentalmente en pacientes con dosis altas de
inmunosupresion.

e Intentaremos poner al dia el calendario de vacunacion antes de iniciar un
tratamiento inmunosupresor, ya que durante su administracion la
inmunogenicidad puede ser menor.
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e En pacientes no respondedores a la vacunas de VHB tras una serie inicial, se
recomienda una nueva pauta completa con 3 dosis, realizando marcadores a los
2 meses de la ultima dosis. Si siguen siendo negativos, no se recomienda
revacunar y se debera administrar inmunoglobulina anti VHB en caso de
exposicion de riesgo.

e Vacunas frente Meningococo C, virus papiloma humano (VPH), y el recuerdo
del tétanos en la adolescencia se pueden poner siguiendo las pautas habituales,
salvo para el VPH que se recomiendan 3 dosis en nifios con tratamiento
inmunosupresor.

e Los convivientes de los pacientes deberan completar su calendario vacunal
con pautas aceleradas incluyendo las vacunas de virus vivos atenuados,
especialmente triple virica y varicela, en mayores de 12 meses no vacunados que
no la hayan pasado. Si aparece erupcion tras la vacunacién, se debe evitar el
contacto con el paciente inmunocomprometido el tiempo que dure la misma.
Posterior al inicio del tratamiento inmunosupresor no se recomienda utilizarlas
en convivientes por el riesgo de contagio. Asi mismo se recomienda administrar
la vacuna antipoliomielitica inactivada (VPI inyectable) en lugar de la polio oral
asi como la vacuna frente rotavirus y la vacunacion antigripal inactivada.

Las vacunas especialmente recomendadas en nifios con enfermedades
reumaticas son:

v Vacunacion antigripal anual: Se recomienda vacunacion de los pacientes
mayores de 6 meses con tratamiento inmunosupresor y también a sus
convivientes/cuidadores. En nifios menores de 9 afos, se debe administrar 2
dosis separadas por 4-6 semanas el primer afio que se vacune, después una
dosis anual. Los productos de vacunacién intranasal estan contraindicados
tanto en estos pacientes como en sus convivientes.

v" Vacuna frente al neumococo: Se deberan vacunar a todos los pacientes
especialmente aquellos que reciban tratamiento inmunosupresor/terapia
bioldgica.

* Vacuna conjugada 13-valente (Prevenar 13®):

e Si<lafo:alos?2,4y12-15 meses

e Si1-2 aflos: 2 dosis separadas por 2 meses

e 2-5 afios: 1 dosis (2 dosis separadas de 2 meses si tratamiento
inmunosupresor)

e 6-18 afios: 1 dosis

* Vacuna polisacérida 23-valente: administrar dos meses después de la pauta

completa con Prevenar®. So6lo para mayores de 2 afios con 1 dosis de

recuerdo a los 5 afos de la primera si tratamiento inmunosupresor.

v" Vacuna frente Hepatitis A: Se deben vacunar con 2 dosis separadas de
6-12 meses a todos los pacientes que reciban metotrexato o tocilizumab ya que
tienen riesgo de adquirir una hepatitis A mas grave. En caso de escasa 0 nula
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proteccion frente a hepatitis B, se puede administrar una vacuna que protege
frente a ambos tipo de hepatitis.

v Vacuna frente Meningococo B (Bexsero®): Actualmente en Espafia se
encuentra disponible una Unica vacuna frente al meningococo B (Bexsero®)
obtenida mediante una novedosa técnica de vacunologia inversa constituida por
componentes subcapsulares del Meningococo B. No esta incluida de momento
en el calendario vacunal oficial de Espafia y el Ministerio de Sanidad la
recomienda en grupos de riesgo limitados. Se debe vacunar con 4 dosis: las 3
primeras a los 3, 5y 7 meses, con un refuerzo entre los 13-15 meses de edad, para
minimizar su posible reactogenicidad y la coadministracion con MenC.

o Vacunas con recomendaciones especificas: Triple viricay Varicela

v" No se deben emplear desde 2-3 semanas antes de iniciar un tratamiento
inmunosupresor y hasta 3 meses después de suspenderlo.

v" En nifios > 12 meses, no vacunados de varicela y que no la hayan pasado
o triple virica, indicaremos la vacunacion antes de empezar el tratamiento

v" Estan contraindicadas en nifios en tratamiento con inmunosupresores a
dosis altas, farmacos bioldgicos o inmunoglobulinas iv en los Gltimos 12
meses.

v Solo se podria poner una dosis de recuerdo en pacientes con metotrexato

a dosis bajas eligiendo el mejor momento para administrarla.
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Anexo 1

ARTRITIS IDIOPATICA JUVENIL

Bajo la denominacion de Artritis Idiopatica Juvenil (AlJ) se incluye un grupo
heterogéneo de artritis idiopaticas que se inician en la infancia con diferentes
manifestaciones clinicas, asociaciones inmunogenéticas, curso evolutivo, pronostico y
tratamiento.

Es la enfermedad inflamatoria del tejido conectivo de etiologia desconocida mas
frecuente en la infancia. Ademas de ser una de las enfermedades cronicas mas
frecuentes en los nifios (después de las cardiopatias congeénitas, el asma y la diabetes) es
una causa importante de incapacidad funcional.

La incidencia y la prevalencia de la enfermedad son variables. En paises desarrollados
su incidencia es de 8-14/100 000 nifios menores de 16 afios, mientras que su prevalencia
oscila entre 60-80 y 400/100 000. La distribucion de sus diferentes formas clinicas se
representa en la tabla 7

Generalmente es méas frecuente en las nifias y comienza entre el primer y cuarto afio de
vida, aunque cada tipo de artritis tiene preferencia por un grupo de edad y sexo diferente
(tabla7.)

Definiciéon

Se definen los siguientes criterios para el diagndstico de la enfermedad:
v" Artritis que comienza antes de los 16 afios de edad
v" Persiste durante al menos seis semanas
v En la que se han excluido otras causas conocidas de artritis ( enfermedades
infecciosas, neoplasicas, hematologicas, traumatologicas)

Se define artritis como la tumefaccion articular o la presencia de dos o méas de los
siguientes signos: limitacion de la movilidad articular, dolor a la presion y aumento de
calor local.

Criterios de clasificacion

La clasificacion de ILAR de Edmonton 2001 es la que esta vigente en la actualidad. Se
diferencian 7 grupos en funcion del patron de la enfermedad (nimero de articulaciones
afectadas, existencia o no de manifestaciones extraarticulares) durante los primeros seis
meses de evolucion. El principio de la clasificacion es que todas las categorias de AlJ
son mutuamente excluyentes. Este principio viene reflejado en la relacion de posibles
exclusiones de cada categoria.

1- Artritis sistémica: Artritis en una o mas articulaciones, acompafiada o precedida
de fiebre de al menos 2 semanas de evolucion, diaria objetivada durante al
menos 3 dias y acompafiada de una o mas de las siguientes caracteristicas:

* Exantema eritematoso evanescente,

* Adenopatias generalizadas,

* Hepatomegalia y/o esplenomeglia, serositis.
Criterios de exclusion: a), b), ¢), y d)
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1

7-

Oligoartritis: Artritis que afecta entre 1 y 4 articulaciones. Se reconocen 2
subcategorias:
v’ Persistente: Afecta como maximo a 4 articulaciones durante toda la evolucion
v' Extendida: Afecta a 5 0 mas articulaciones después de los primeros 6 meses
Criterios de exclusion: a), b), ¢),d) y e)

Poliartritis con Factor Reumatoide negativo: Artritis que afecta a 5 0 mas
articulaciones con FR negativo
Criterios de exclusion: a), b), ¢), d) y e)

Poliartritis con FR positivo: Artritis que afecta a 5 0 més articulaciones y FR
positivo en al menos dos ocasiones con 3 meses de diferencia
Criterios de exclusion: a), b),c) y e)

Artritis psoriasica: Artritis y psoriasis o0 artritis y al menos 2 de las siguientes
caracteristicas:
* Dactilitis.
* Lesiones punteadas de la ufia u onicolisis.
* Historia familiar de psoriasis confirmada por un dermat6logo en al menos un
familiar de primer grado.

Criterios de exclusién: b), ), d) y e)

Artritis relacionada con entesitis: Artritis y entesitis, o artritis o entesitis con al

menos 2 de los siguientes caracteristicas:

*Presencia o antecedentes de dolor sacroiliaco y/o dolor lumbar inflamatorio.

“Presencia del antigeno HLA B-27.

*Uveitis anterior aguda (sintomaética)

*Antecedentes de espondilitis anquilosante, artritis relacionada con entesitis,
sacroileitis con enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome de Reiter o uveitis
anterior aguda en un familiar de primer grado.

Criterios de exclusion: a), d) y e)

Otras artritis: Nifios con artritis de causa desconocida que persisten durante al
menos 6 semanas pero no cumple criterios para ninguna de las otras categorias o
cumplen criterios para mas de una de las otras categorias.

Criterios de exclusion

a)
b)

c)

d)

Psoriasis 0 historia de psoriasis en el paciente o en un familiar de primer grado
Artritis de inicio después del sexto afio de vida en un varon HLA-B27 positivo
Espondilitis anquilosante, artritis relacionada con entesitis, sacroileitis con
enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome de Reiter o uveitis anterior aguda en
el paciente o en un familiar de primer grado

Presencia de factor reumatoide Ig M en al menos dos determinaciones separadas
tres meses entre si

AlJ sistémica
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Tabla7. Epidemiologia de las distintas formas clinicas de AlJ

Forma Clinica Frecuencia Edad aparicion Sexo
Artritis 4-17% Cualquier edad M=V
Sistémica

Oligoartritis 27-56% Primera infancia, M >>>>V

picoalos 2-4 a

Poliartritis 2-1% Infancia tardia o M >>V
FR (¥) adolescencia

Poliartritis 11-28% Distribucién M >>V
FR () bifasica, 1.er pico

a los 2-4 afios, 2.°
a los 6-12 afios

Artritis entesitis 3-11% Infancia tardia o M <<V
adolescencia

Artritis 2-11% Distribucion M >V
Psoriasica bifasica, 1.er pico
a los 2-4 afos, 2.°
a los 9-11 afios

Artritis 11-21% - -
Indiferenciada

Diagnostico

Siempre es un diagnostico por exclusién y por consiguiente no hay ninguna
exploraciéon complementaria que sea patognomoénica del proceso que estamos
describiendo. Unicamente los datos clinicos que hemos sefialado, excluyendo otros
procesos, nos daran el diagnostico de AlJ. Las determinaciones analiticas ayudan a
clasificar pero no para establecer el diagnostico.

Controles oftalmoldgicos

La periodicidad de los controles oftalmolégicos de los pacientes con AlJ sin
antecedentes de uveitis va a depender de la forma clinica, la positividad de los ANA, la
edad de inicio de la enfermedad y el tiempo de evolucién.

En los pacientes que presentan o han presentado uveitis la periodicidad de los controles
( semanales, mensuales, trimestrales) se realizara de acuerdo con las indicaciones por
parte del servicio de Oftalmologia.
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Tabla 8. Periodicidad de los controles oftalmoldgicos en nifios con AlJ sin

antecedentes de uveitis. Consenso interdisciplinar de la SERPE. Febrero 2015.

Forma ANA Edad al diagnostico Duracion de la enfermedad Riesgo Frecuencia
clinica ( Afos) (Afios) controles OFT
_ N + <6 <4 Alto 3 meses
Ollggartrltls + <6 4-7 Moderado 6 meses
Poliarticular + <6 >1 Bajo 12 meses
FR (-) + >6 <2 Moderado 6 meses
0 + >6 >2 Bajo 12 meses
Artri_tjs_ - <6 <4 Moderado 6 meses
Psoriasica - <6 >4 Bajo 12 meses
- >6 No aplicable Bajo 6 meses
Sistémica
0
Poliarticular
FR (+)
0 . . .
ARG No aplicable No aplicable Bajo 12 meses
relacionada
con entesitis
Tratamiento
1- Farmacologico
Se basa en tres grandes grupos de farmacos ( anexo 3):
e Antiinflamatorios no esteroides (AINES): ibuprofeno, naproxeno,

indometacina

Corticoides y farmacos moduladores de la enfermedad (FAME):

Metotrexato, Sulfasalazina, Hidroxicloroquina
Terapia bioldgica, en caso de fracaso de lo anterior.

v Anti- Factor Necrosis Tumoral (TNF): Etanercept, Adalimumab, Infliximab
v Anti IL1: Anakinra, Canakinumab

v"Anti IL 6: Tocilizumab

2- Otras medidas

Atencion al desarrollo somatico y psicologico del nifio, asi como al
impacto de la enfermedad en la familia

Fisioterapia. Aspecto fundamental del tratamiento y frecuentemente

olvidado
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Anexo 2

EXPLORACION DEL SISTEMA MUSCULOESQUELETICO (pGALS)

A/B: camina de puntillas y de talén

C:pontus manos frenteati  D: gira las manos y cierra los puiios
E: junta el pulgar e indice y toca los restantes dedos con el pulgar
F: el explorador realiza una compresion en las articulaciones metacarpo-falangicas

G/H I J

G/H: junta las manos palma contra palma y dorso contra dorso
I: eleva los brazos para tocar el techo; mira al techo J: pon tus manos detras de tu cuello

K L M

K: valorar derrame en las rodillas L: dobla y estira tus rodillas (movimiento activo: valorar
crepitacion) M: flexion (90°) pasiva de la cadera con rotacion interna

¥ e &

N: abre la boca y pon tres de tus dedos en ella O: intenta tocar tus hombros con tus orejas
P: observar la columna vertebral desde defras Q: flexiona tu columna e intenta tocar tus dedos
de los pies con tus manos (valorar escoliosis)

Foster HE, Kay LJ, Friswell M, Coady D, Myers A. Musculoskeletal screening examination (pGALS) for school-age children based on the
adult GALS screen. Arthritis Rheum 2006; 55(5).709-18

Anexo 3
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN REUMATOLOGIA INFANTIL

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINESs): Acttan inhibiendo
la ciclooxigenasa (COX), impidiendo la sintesis de prostaglandinas (PG), con
accion hiperalgésica y proinflamatoria. Asi, tienen efecto analgesico periférico
al evitar la accion de la PGE2 y la PGI2 en los nociceptores, y a nivel central al
revertir la hiperexcitabilidad espinal. El efecto antiinflamatorio esta relacionado
con la inhibicion de prostaglandinas, leucotrienos, radicales superoxido, enzimas
lisosémicas, la agregacion/adhesion de los neutrofilos y la sintesis de
glucosaminoglicanos por el cartilago. También se ha descrito efecto
antiagregante plaquetario, que es irreversible en el caso del acido acetilsalicilico.
No maodifican el curso natural de la enfermedad, su efecto es rapido tras la
administracion y desaparece tras la supresion del farmaco.

Se recomienda un uso racional de estos farmacos teniendo en cuenta los
multiples efectos adversos ampliamente descritos: gastrointestinales: nalseas,
gastritis,  Ulcera, hemorragia y perforacion; renales:  trastornos
hidroelectroliticos, descenso aclaramiento creatinina, nefropatia analgésica;
cardiovasculares; reacciones de hipersensibilidad; toxicidad hepatica.

Dentro de este grupo, se encuentran diferentes farmacos:

o lbuprofeno: EI més usado en pediatria. Dosis: 10 mg/kg/dosis cada 6-8
horas (maximo 40 mg/kg/dia) via oral
o Naproxeno: Dosis: 10 mg/kg/dosis (max 500mg) cada 12h, via oral

Indometacina: Dosis: 2-3 mg/kg/dia (max 150mg/dia) cada 8h, via oral.

o Acido acetilsalicilico (AAS): Puede emplearse a altas dosis (accion
antiinflamatoria): 50-100mg/kg/dia cada 6h o a dosis de mantenimiento
(accidén antiagregante): 3-5 mg/kg/dia diarios, via oral.

o Metamizol: AINE derivado de la pirazolona. Es un agente
antiinflamatorio, analgésico y antitérmico no narcético. ES menos
gastrolesivo que el acido acetilsalicilico y superior al paracetamol en
dolor agudo moderado. Dosis: 10-15 mg/kg/dosis cada 6-8 horas, via
oral. Efectos secundarios: agranulocitosis, nauseas, vomitos, anafilaxia,
Sd Stevens-Johnson, hipotension, alteraciones renales con el uso cronico.

O

ANALGESICOS:

o Paracetamol: No posee actividad antiinflamatoria. Efecto analgésico de
localizacion central, independiente de las COX, mediante reclutamiento
de vias serotoninérgicas bulboespinales antinociceptivas. Posee menor
efecto gastrolesivo que AINEs, pero mayor toxicidad hepatica. Dosis 15
mg/kg/dosis cada 6-8 horas (max. 4g/dia). Via oral.

FARMACOS COADYUVANTES: Se emplean en combinacion con
analgesicos en dolor cronico y/o neuropatico para potenciar su efecto y en
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consecuencia reducir la dosis y efectos secundarios. Los mas usados son algunos
antiepilépticos como gabapentina/pregabalina y los antidepresivos triciclicos.

GLUCOCORTICOIDES (GC): Son hormonas esteroideas que se sintetizan en
la corteza de la glandula suprarrenal. Poseen efecto antiinflamatorio e
inmunosupresor, alterando la migracion, el nimero y la funcién de numerosas
células relacionadas con la inmunidad innata, adquirida y proinflamatorias
(leucocitos, linfocitos, células dendriticas, macrdfagos, citoquinas, etc)
Empleado en enfermedades como artritis idiopatica juvenil, lupus eritematoso
sistémico, dermatomiositis/polimiositis, sindrome de Sjogren, esclerosis
sistémica, vasculitis necrosantes sistémicas.

Efectos adversos: osteonecrosis avascular, miopatia, retraso del crecimiento,
sindrome Cushing, hipertension arterial, atrofia cutanea, estrias, alopecia, acné,
hipertricosis, cataratas, pancreatitis, infecciones, insomnio, psicosis.

o Prednisona: Dosis: 0.05-2 mg/kg/dia en 1-4 dosis al dia, via oral. Max
60 mg/dia.

o Deflazacort: Dosis 0.25-1.5 mg/kg/dia. Via oral. Max: 90 mg/dia

o Metilprednisolona: Dosis: 0.5-1.7 mg/kg/dia o 5-25 mg/m2/dia dividida
en dosis cada 6-12 horas. Via oral/im/iv. Bolus: 15-30 mg/kg/dia cada 24
horas durante 3 dias (dosis maximo 1000 mg)

o Dexametasona: 0,08-0,3 mg/kg/ dia repartidos en 2-4 dosis o bien 2.5-10
mg/m2. Via im/iv.

COLCHICINA: Posee actividad antiinflamatoria, antimitética y antifibrotica.
Interfiere en la movilidad celular y en la sefializacién/transporte intracelular, al
bloquear la formacion de los microtubulos. Dosis: 0,3-1,8 mg/dia cada 12-24 h,
via oral.

Empleado en diversas enfermedades autoinflamatorias, como la Fiebre
Mediterranea Familiar, la gota, la amiloidosis y la aftosis oral recurrente. Efectos
secundarios: diarrea (mas comun), miopatia, neuropatia.

INMUNOGLOBULINAS 1V: Accion antiinflamatoria mediante la inhibicion
de anticuerpos citotdxicos, atenuacion del dafio mediado por complemento,
modulacion de la produccion de citoquinas y neutralizacion superantigenos.
Dosis: 2 gramos/kg/dosis unica/500 mg/kg/dosis/dia 4 dias consecutivos. Via
intravenosa. Efectos adversos: reaccion infusion, anafilaxia, meningitis aséptica,
fallo renal. Conviene en estos pacientes retrasar la vacunacion unos 11 meses.

FARMACOS ANTIRREUMATICOS MODIFICADORES DE
ENFERMEDAD (FAMEs): Constituido por un grupo heterogéneo de
farmacos, a los que se atribuye la capacidad de modular la actividad inflamatoria
y cambiar el curso natural de numerosas enfermedades autoinmunes crénicas.
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Azatioprina: Es un analogo de las purinas que inhibe la proliferacion y
el nimero de los linfocitos T y B. Como indicaciones més frecuentes se
encuentran el lupus eritematoso sistémico y las vasculitis sistémicas.
Dosis: 0,5-2,5 mg/kg/dia (max 150 mg) cada 24h. Via oral.

Efectos adversos: gastrointestinales, toxicidad medular y hepaética,
neoplasias, alteracion espermiogénesis. Monitorizacion clinica vy
analitica cada 2 semanal al inicio, cada 1-3 meses posteriormente.

Ciclofosfamida: Es un agente alquilante analogo de la mostaza
nitrogenada que inhibe la sintesis de ADN vy la proliferacion de linfocitos
T y B. Dosis: 500-1000mg/m2/dosis mensual x 6 meses. Via intravenosa
/ 1-2 mg/kg/dia cada 12 horas.

Efectos adversos: gastrointestinales, toxicidad medular, cistitis
hemorragica (profilaxis con MESNA: mercaptoetanol sulfonato de
sodio), disfuncién gonadal, neoplasias, infecciones. Monitorizacion
clinica y analitica a las 2 semanas de la infusion. Vigilar dosis
acumulada.

Ciclosporina: Es un inhibidor de la calcineurina, inhibe la produccién de
IL-2 y la funcién de linfocitos T. Dosis: 3-5 mg/kg/dia cada 12 horas,
(max 5mg/kg/dia). Via oral.

Efectos adversos: gastrointestinales, hipertension arterial, toxicidad
hepética y renal, alteraciones electroliticas, neoplasias. Monitorizacién
clinica y analitica mensual al inicio y cada 2-3 meses posteriormente.
Medicion de niveles de farmaco.

Hidroxicloroquina: Inhibe la funcién de monocitos y macréfagos Muy
utilizado en el lupus eritematoso sistémico. Dosis: 4-6 mg/kg/dia (max
400mg/dia) cada 24h. Via oral.

Efectos adversos: gastrointestinales, exantema, retinopatia, miopatia.
Monitorizacién clinica, analitica y oftalmoldgica periddica.

Leflunomida: Inhibe la proliferacion y activacion de linfocitos T, al
impedir la sintesis de pirimidinas. De eleccion ante intolerancia o
contraindicacién de metotrexato, y al igual que este, puede emplearse en
monoterapia 0 combinacion. Dosis: 10-20 mg al dia. Via oral.

Efectos adversos: gastrointestinales, hipertransaminasemia, hipertensién
arterial, alopecia, exantema, prurito y toxicidad medular. Monitorizacion
clinica y analitica cada 4-8 semanas al inicio cada 3 meses
posteriormente.

Metotrexato: Interfiere con la sintesis de ADN, inhibe la sintesis de
citoquinas y de forma parcial la funcion de linfocitos T y B. De eleccion
en multiples artropatias cronicas, en monoterapia o combinado. Accion
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antiinflamatoria e inmunosupresora, siendo también un farmaco
antiproliferativo si se emplea a dosis mas altas.

Dosis: 10-15 mg/m2/dosis (max 25mg) semanal, por via oral o
subcutanea, con biodisponibilidad similar hasta los 15mg, a partir de ahi
se prefiere la subcutanea. Al ser un andlogo del &cido félico se
recomienda la administracion de este a las 24h de la toma de metotrexato
(5-10mg/semana).

Entre los efectos adversos se encuentran las alteraciones
gastrointestinales,  hipertransaminasemia,  citopenias,  neumonitis
intersticial, por lo que se recomienda monitorizacion clinica y analitica
cada 4-8 semanas al inicio y cada 3 meses posteriormente.

o Micofenolato Mofetil: Inhibe la proliferacion de linfocitos Ty B. Util en

el tratamiento de vasculitis asociadas a ANCA. Dosis: 800-1200
mg/m2/dia (max 3g/dia) cada 12 horas. Via oral

Efectos adversos: gastrointestinales, toxicidad medular y hepatica,
infecciones. Monitorizacién clinica y analitica cada 2 semanas al inicio,
cada 6-8 semanas posteriormente. Se pueden monitorizar niveles
plasmaticos del farmaco.

o Sulfasalazina: Inhibe de forma parcial la funcién de linfocitos T y B. Es

resultado de la combinacién de &cido salicilico (antiinflamatorio) y
sulfapiridina (antibiotico). Dosis: 50 mg/kg/dia (max 3g/dia) cada 12
horas. Via oral.

Efectos adversos: gastrointestinales, cefalea, exantema, toxicidad
medular. Monitorizacion clinica y analitica mensual al inicio y trimestra-
semestral posteriormente

FARMACOS BIOLOGICOS: Son proteinas de fusion o anticuerpos
monoclonales disefiados mediante ingenieria genética para neutralizar
citoguinas, receptores de citoquinas y otras moléculas implicadas en la patogenia
de estas enfermedades. En la actualidad se dispone de agentes frente a factor de
necrosis tumoral alfa (TNFa), interleucina (IL), 1L-6, IL-12/23, activador de
linfocito B y agentes inhibidores de moléculas de superficie como CD20,
CD80/CD86 0 RANK ligando.

o Antagonistas del Factor de Necrosis Tumoral (TNF): El TNF alfa es

una citoquina que induce la activacion de macréfagos y de otras
citoquinas, como la IL-1, IL-6 e IL-8.

= Adalimumab: Anticuerpo monoclonal humano 1gG1. Dosis: 24
mg/m2/dosis (max 40mg) cada 2 semanas. Via subcutanea.
Efectos adversos: reaccion lugar inyeccion, cefalea, infeccion,
citopenia, neoplasia, enfermedad desmielinizante.
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= Infliximab: Anticuerpo monoclonal quimérico (humano-murino)
IgG1. Dosis: 3-6 mg/kg/dosis cada 4-8 semanas. Via intravenosa.
Efectos adversos: reaccion lugar inyeccion, cefalea, infeccion,
citopenia, neoplasia, enfermedad desmielinizante, alteracion
cardiovascular.

= Etarnercept: Proteina de fusion humana: fraccion Fc de 1gG1l y
receptor soluble p75 del TNF. Dosis: 0,4 mg/kg/dosis 2
veces/semana o0 0,8 mg/kg/dosis semanal (max 25mg). Via
subcutanea. Efectos adversos: reaccion lugar inyeccion, cefalea,
infeccion, citopenia, neoplasia, enfermedad desmielinizante,
alteracion cardiovascular.

Abatacept: Proteina de fusion humana del fragmento Fc de la IgG1l y el
antigeno linfocitario CTL-4. Se une a la célula presentadora de antigeno
y bloquea la interaccién con el linfocito T, inhibiendo su activacion y la
secrecion de citoquinas. dosis: 10 mg/kg/dosis (max 1g) cada 4 semanas.
Via intravenosa. Efectos adversos: reaccion infusion, anafilaxia,
broncoespasmo, infeccion, neoplasia.

Anakinra: Antagonista del receptor de la IL-1 (citoquina
proinflamatoria). Empleado en la forma sistémica de la artritis idiopatica
juvenil. Dosis: 1-2 mg/kg/dia cada 24h. Via subcutanea. Efectos
adversos: reaccion lugar inyeccidn, infeccién, alteracion gastrointestinal.

Canakinumab: Anticuerpo monoclonal frente a la IL-1, evitando la
accion proinflamatoria de esta. Dosis: 2 mg/kg/dosis cada 8 semanas.
Via subcutanea/intravenosa. Efectos adversos: reaccion lugar inyeccion,
cefalea, vértigo, alteracidn gastrointestinal, infeccion.

Rilonacept: Proteina de fusion del receptor de IL-1 y la FC de Ig
humana. Se une a IL-1 para evitar su accion proinflamatoria. Dosis: 2,2-
4,4 mg/kg/dosis semanal. Via subcutanea. Efectos adversos: reaccion
lugar inyeccidn, infeccion, dislipemia. No autorizado en Europa.

Rituximab: Anticuerpo monoclonal quimérico humano-murino frente al
CD20 del linfocito B, provocando su deplecion. Dosis: 750 mg/m2/dosis
2 infusiones separadas 2 semanas, ciclos cada 6 meses. Via intravenosa.
Efectos adversos: reaccion infusion, hipogammaglobulinemia, infeccion,
leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Tocilizumab: Anticuerpo monoclonal humanizado frente al receptor de
IL-6 (citoquina proinflamatoria), tanto soluble como de membrana.
Dosis: 8-12 mg/kg/dosis cada 2 semanas. Via intravenosa. Efectos
adversos: reaccion infusion, cefalea, alteracion gastrointestinal,
infeccion, hepatotoxicidad, dislipemia, citopenia.
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Tablas resumen: Farmacologia en Reumatologia Infantil

NOMBRE

DESCRIPCION

DOSIS Y ViA

EFECTOS ADVERSOS

ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEOS (AINES)

CORTICOIDES

COLCHICINA

INMUNOGLOBULINAS

12 LINEA DE AGENTES

INHIBICION CICLOOXIGENASA PARA

ANTIINFLAMATORIOS BLOQUEAR PRODUCCION
EN ARTRITIS. PROSTAGLANDINAS
POTENTE AGENTE BLOQUEO FACTORES

ANTIINFLAMATORIO

TRANSCRIPCION DE PROTEINAS
PROINFLAMATORIAS, INHIBICION
CITOQUINAS, ETC

ORAL

ASA: 50-100MG/KG/DIA CADA 6H O 3-5

MG/KG/DIA DIARIOS

NAPROXENO: 10 MG/KG/DOSIS (MAX
500MG) CADA 12H

INDOMETACINA: 2-3 MG/KG/DIA (MAX
150MG/DIA) CADA 8H

PREDNISONA, PREDNISOLONA {ORAL)
METILPREDNISOLONA (IV)
DEXAMETASONA (ORAL/IV)
TRIAMCINOLONA HEXACETONIDO

ALT GASTROINTESTINAL, RENAL,
HEPATICA, OTICA

APETITO, ALT GASTROINTESTINALES,
INFECCION, SD CUSHING, ACNE,
OSTEOPOROSIS, PSICOSIS, HTA,
CATARATAS, DISLIPEMIA, MIOPATIA,

UNION MICROTUJBULOS: BLOQUEO
ACCION CEL INFLAMATORIAS

ANTIINFLAMATORIA: INHIBICION
AC CITOTOXICOS, ATENUACION
DANO MEDIADO POR

(INTRAARTICULAR)

GLAUCOMA

DOSIS DEPENDE INFLAMACION

ORAL

2G/KG/DOSIS
INTRAVENQSO

COMPLEMENTO, MODULACION
PRODUCCION CITOQUINAS,

NEUTRALIZACION

SUPERANTIGENOS

0,3-1,8 MG/DIA CADA 12-24 H

ALT GASTROINTESTINAL, CITOPENIA,
RABDOMIOLISIS, ALT RENAL

REACCION INFUSION, ANAFILAXIA,
MENINGITIS ASEPTICA, FALLO RENAL

RETRASAR VACUNAS 11 MESES

NOMBRE TIPO _ DOSIS ¥ ViA EFECTOS ADVERSOS

AZATIOPRINA

CICLOFOSFAMIDA

CICLOSPORINA

HIDROXICLOROQUINA

LEFLUNOMIDA

METOTREXATO

MICOFENOLATO
MOFETIL

SULFASALAZINA

FAME

FAME

FAME

FAME

FAME

FAME

FAME

FAME

INTERFIERE CON ENZIMAS
RELACIONADAS CON SINTESIS ADN,
INHIBE LT Y MONOCITOS

AGENTE ALQUILANTE CITOSTATICO

INHIBE CALCINEURINA, IMPIDIENDO
PROLIFERACION LT Y PRODUCCION
CITOQUINAS

INHIBE ACIDO NUCLEICO ¥ SINTESIS
PROTEICA

INHIBE ENZIMAS RELACIONADAS CON
SINTESIS ADN E INTERFIERE EN
PROLIFERACION LINFOCITARIA

INHIBICION ENZIMATICA SINTESIS ADN

INHIBICION ENZIMATICA RELACIONADA

CON SINTESIS ADN, INHIBE LT Y LB

INHIBICION CITOQUINAS
PROINFLAMATORIAS.

0,5-2,5 MG/KG/DIA (MAX 150MG)
CADA 24H
ORAL

500-1000MG/M2/DOSIS MENSUAL
X 6 MESES

3-5 MG/KG/DIA CADA 12 HORAS
ORAL

4-6 MG/KG/DIA (MAX 400MG)
CADA 24H
ORAL

10-20 MG AL DIA
ORAL

10-15MG/M2/DOSIS (MAX 25MG)
CADA 7 DIAS
ORAL/SUBCUTANEO

800-1200 MG/M2/DIA (MAX
3000MG/DIA( CADA 12 HORAS
ORAL

50 MG/KG/DIA (MAX 3G/DIA) CADA
12H
ORAL

ALT GASTROINTESTINALES, ULCERAS ORALES, RASH, CITOPENIA,
HEPATOTOXICIDAD

ALT GASTROINTESTINALES, ALOPECIA, CITOPENIA, INFECCION,
CISTITIS HEMORRAGICA, SIADH, TERATOGENICIDAD, DISFUNCION
GONADAL. PROFILAXIS CON MESNA Y COTRIMOXAZOL

ALT RENAL, HEPATICA, GASTROINTESTINAL, HTA, PARESTESIAS,
HIPERPLASIA GINGIVAL

TOXICIDAD RETINIANA, ALT GASTROINTESTINAL, CEFALEA,
NEUROPATIA, MIOPATIA

ALT GASTROINTESTINAL, RASH, HEPATOTOXICIDAD,
TERATOGENICIDAD, NEQOPLASIA.

ALT GASTROINTESTINAL, ULCERAS ORALES, HEPATOTOXICIDAD,
APLASIA MEDULAR, TERATOGENICIDAD, NEOPLASIA
PROFILAXIS: 1MG ACIDO FOLICO ORAL

ALT GASTROINTESTINAL, CEFALEA, CITOPENIA, INFECCION,
TERATOGENICIDAD, NEQPLASIA, LEUCOENCEFALOPATIA
MULTIFOCAL PROGRESIVA.

ALT GASTROINTESTINALES, STEVENS-IOHNSON, RASH, ULCERAS
ORALES, CITOPENIA, HIPOGAMMAGLOBULINEMIA,
HEPATOTOXICIDAD, ALERGIA.
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ABATACEPT BIOLOGICO PROTEINA DE FUSION: CTLA4 BLOQUEO ACTIVACION CEL. T. 10 MG/KG/DOSIS (MAX 1G) REACCION INFUSION, ANAFILAXIA,
+lg HUMANA CADA 4 SEMANAS BRONCOESPASMO, INFECCION, NEOPLASIA
INTRAVENOSO
ADALIMUMAB BIOLOGICO AC MONOCLONAL ANTI TNF UNION A TNF PARA BLOQUEAR 24 MG/M2/DOSIS (MAX REACCION LUGAR INYECCION, CEFALEA,
ACCION PROINFLAMATORIA 40MG) CADA 2 SEMANAS INFECCION, CITOPENIA, NEOPLASIA, ENF
SUBCUTANEO DESMIELINIZANTE
ANAKINRA BIOLOGICO ANTAGONISTA IL-1 UNION RECEPTOR IL-1: 1-2 MG/KG/DIA CADA 24H REACCION LUGAR INYECCION, INFECCION,
BLOQUEAR ACCION SUBCUTANEO ALT GASTROINTESTINAL
PROINFLAMATORIA
CANAKINUMAB  BIOLOGICO AC MONOCLONAL ANTI IL-1 UNION A IL-1 PARA BLOQUEAR 2 MG/KG/DOSIS CADA 8 REACCION LUGAR INYECCION, CEFALEA,
ACCION PROINFLAMATORIA SEMANAS VERTIGO, ALT GASTROINTESTINAL,
SUBCUTANEQ/ INTRAVENOSO INFECCION
ETANERCEPT BIOLOGICO PROTEINA FUSION: R TNF + Ig UNION A TNF PARA BLOQUEAR 0,4 MG/KG/DOSIS 2 REACCION LUGAR INYECCION, CEFALEA,
HUMANA ACCION PROINFLAMATORIA VECES/SEM O 0,8 INFECCION,CITOPENIA, NEOPLASIA, ENF
MG/KG/SEM (MAX 25MG) DESMIELINIZANTE, ALT CARDIOVASCULAR
SUBCUTANEO
INFLIXIMAB BIOLOGICO AC MONOCLONAL ANTI TNF UNION A TNF PARA BLOQUEAR 3-6 MG/KG/DOSIS CADA 4-8 REACCION LUGAR INYECCION, CEFALEA,
ACCION PROINFLAMATORIA SEMANAS INFECCION,CITOPENIA, NEOPLASIA, ENF
INTRAVENOSO DESMIELINIZANTE, ALT CARDIOVASCULAR
RILONACEPT BIOLOGICO PROTEINA FUSION: R IL-1 + Ig UNION A IL-1 PARA BLOQUEAR 2,2-4,4 MG/KG/SEMANAL REACCION LUGAR INYECCION, INFECCION,
HUMANA ACCION PROINFLAMATORIA SUBCUTANEO DISLIPEMIA
RITUXIMAB BIOLOGICO AC MONOCLONAL ANTI CD 20 DEPLECION LINFOCITOS B 750 MG/M2/DOSIS 2 REACCION INFUSION,
(LB) INFUSIONES SEPARADAS 2 HIPOGAMMAGLOBULINEMIA, INFECCION,
SEMANAS LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL
INTRAVENOSO PROGRESIVA
TOCILIZUMAB BIOLOGICO AC MONOCLONAL ANTI R IL-6 UNION AL R IL-6 PARA BLOQUEAR 8-12 MG/KG/DOSIS CADA 2 REACCION INFUSION, CEFALEA, ALT
ACCION PROINFLAMATORIA SEMANAS GASTROINTESTINAL, INFECCION,
INTRAVENOSO HEPATOTOXICIDAD, DISLIPEMIA, CITOPENIA
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