Cartas al Editor

Esta division ha sido muy util a la hora de indicar el tratamiento
mis adecuado’.

En los SNT no complicados se han ensayado diferentes trata-
mientos, desde farmacos antiinflamatorios, analgésicos, esteroi-
des y antiepilépticos (como la carbamacepina para el dolor neu-
ropdtico!?) hasta medidas conservadoras (collarines cervicales o
fisioterapia cervical'?), pasando por algunos casos que han re-
querido cirugia cervical'l,

Actualmente, aunque no existe ninguna pauta de actuacion
validada, se recomienda iniciar el tratamiento con analgésicos y
medidas conservadoras, dado el gran éxito obtenido con la fi-
sioterapia cervical en la mayoria de los casos.

Con este caso, queremos recordar una entidad poco frecuen-
te en pediatria, pero que hay que tener en cuenta en el diag-
nostico diferencial de las cervicalgias y/o cefaleas. Una buena
anamnesis e historia clinica, asi como una RM cervical, nos pue-
de dar el diagnostico, evitando otras pruebas innecesarias a es-
tos pacientes. Su evolucion es benigna y suele responder al tra-
tamiento conservador en la mayoria de casos.
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Tratamiento con anakinra
en artritis idiopatica juvenil
de comienzo sistémico
refractaria a otras terapias

Sr. Editor:

La interleucina-1 (IL-1), dado su poder proinflamatorio, tiene
un importante papel en la patofisiologia y progresion de la artri-
tis en ninos y adultos. El tratamiento biologico con un antago-
nista del receptor de la IL-1 (anakinra) reduce los signos y sinto-
mas de la enfermedad y es una alternativa terapéutica util sobre
todo en la forma sistémica de la artritis idiopatica juvenil (AID.

Se presenta el caso de un nino de seis anos hospitalizado por in-
flamacion de rodilla, seguida de fiebre con sospecha de artritis sép-
tica que no se confirma posteriormente con cultivos en sangre y li-
quido articular negativos. Durante el ingreso presenta afectacion
intermitente de diferentes articulaciones, fiebre y exantema macular
polimorfo ocasional con elevacion de reactantes de fase aguda. El
cuadro no responde a antiinflamatorios no esteroideos y mejora
tras tratamiento con corticoesteroides orales. A los 2 meses del ini-
cio, coincidiendo con el descenso de los corticoesteroides, presenta
de nuevo afectacion de hasta cinco articulaciones (poliarticular) y
fiebre diaria con elevacion de los reactantes de fase aguda; los mar-
cadores de enfermedad reumdtica son negativos y el examen ocular,
normal. Con el diagnostico de AlJ forma poliarticular frene a sisté-
mica se inicia tratamiento con metotrexato (MTX) en escalada hasta
25 mg/semana asociado a corticoesteroides, con pobre respuesta cli-
nica y de los valores de laboratorio, importante limitacion para la
movilidad de ambas munecas, fiebre casi diaria, velocidad de sedi-
mentacion en torno a 80-120 mm/h, anemia y trombocitosis.

Reevaluado el paciente 9 meses tras el diagnostico, se anade al
tratamiento etanercept (antifactor de necrosis tumoral [anti-TNF]) a
dosis de 0,4 mg/kg subcutdneo 2 veces por semana, pero se sus-
pende 3 meses més tarde por falta de respuesta, y se sustituye, ante
la evidencia cada vez mayor de tratarse de una forma sistémica de
ATJ, por anakinra en dosis de 1 mg/kg/dia subcutinea. La fiebre de-
saparece en la primera semana de tratamiento, se normalizan los
reactantes de fase aguda en los 3 meses siguientes y mejora paulati-
namente la afectacion articular hasta la remision completa. Tras
12 meses con anakinra, el tratamiento es bien tolerado, sin ningn
efecto adverso. El corticoesteroide se suspendio al mes del inicio
de dicho tratamiento, y se inici6 descenso de la dosis de metotrexa-
to hasta su retirada 6 meses después.

La forma sistémica de artritis idiopdtica juvenil representa apro-
ximadamente el 10% de casos de artritis en nifios; su tratamiento
es a menudo complicado y con alto riesgo de secuelas y morbili-
dad, asociado sobre todo al uso prolongado de corticoesteroi-
des, como el sindrome de activacion macrofigica. Para conse-
guir la mejor calidad de vida, el tratamiento debe ser precoz,
controlando la actividad de la enfermedad y evitando el uso pro-
longado de corticoesteroides. El tratamiento estandar incluye
una combinacion de esteroides, metotrexato, anti-TNF (etarne-
cept) u otros inmunosupresores3. Existe cada vez mayor eviden-
cia de que en la forma de comienzo sistémico la respuesta a etar-
necept es peor que en la AlJ poliarticular, y es practicamente nula
en mas del 50% de los casos en alglin estudio actual,

La patogénesis de esta enfermedad continta siendo una in-
cognita, pero la identificacion de citoquinas anormales ha per-
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mitido y permitird el desarrollo de nuevas terapias biologicas.
Los trabajos publicados demuestran un aumento de IL-1b, IL-6 ¢
IL-8 con un papel crucial en los sintomas sistémicos, y el de-
sarrollo de artritis en ninos con AlJ de comienzo sistémico. La
IL-1 aumenta la expresion de mediadores del proceso proinfla-
matorio como la ciclooxigenasa tipo 2, el 6xido nitrico y la pros-
taglandina E2. Asimismo, tiene efecto sinérgico sobre otras cito-
quinas proinflamatorias como el TNF, el factor de activacion
plaquetaria, la IL-6 y la IL-8.

Anakinra bloquea la union de IL-1 a su receptor suprimiendo
la actividad de citoquinas proinflamatorias, la produccion de co-
lagenasa, moléculas de adhesion a células endoteliales y precur-
sores de fibroblastos y osteoclastos .

El primer estudio con anakinra en nifos se publico en el afio
20020, describiéndose una respuesta més favorable en la forma
sistémica frente a la poliarticular u oligoarticular (el 79% frente
al 67% frente al 52%), con buena tolerancia. Estudios posterio-
res lo corroboran y se observa una rapida desaparicion (menos
de dos semanas) de los sintomas sistémicos, normalizacion de
los valores de laboratorio, con mejoria de la artritis y resolucion
de la misma en muchos casos!%>78,

No se han descrito efectos adversos importantes, y el mas
frecuente es el eritema localizado en el punto de inyeccion. Por
tanto, aquellos nifios con AlJ de comienzo sistémico que no
responden a otras terapias son excelentes candidatos para el
anakinra, pues responden al menos el 50% de ellos.
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Linezolid y tuberculosis
resistente, una nueva
y potente arma

Sr. Editor:

La tuberculosis resistente cada vez es mds frecuente en todo
el mundo por las propiedades del germen y por los tratamientos
incompletos.

El tratamiento de los pacientes pedidtricos es mas dificil por-
que los efectos secundarios de algunos de los fairmacos utiles
impiden su administracion en ninos pequenos, con lo que se li-
mita el arsenal terapéutico.

El linezolid pertenece a las oxazolidinonas, una clase tGnica de
antimicrobianos que posee un mecanismo de accion sin resis-
tencia cruzada con otros antimicrobianos, y son activos por via
oral. Inhiben la sintesis proteica. Son activos frente a gramposi-
tivos (en los que existe limitada experiencia en nifos, en gene-
ral con buenos resultados) y también frente a Mycobaterium
tuberculosis (en este caso sin experiencias previas en la edad
pediatrica).

Presentamos el caso de una nina afectada de tuberculosis pulmo-
nar por germen multirresistente que se tratd con linezolid.

Se trata de una nina de 16 meses, remitida por su pediatra por
condensacion en lobulo superior derecho (LSD). El padre habia sido
diagnosticado de tuberculosis bacilifera un mes antes y estaba in-
gresado con tratamiento. La micobacteria aislada era resistente a ri-
fampicina, isoniazida y estreptomicina, y sensible a pirazinamida,
etambutol y claritromicina. La madre tenia una prueba de tuberculi-
na de 10 x 10 mm con radiografia de térax normal y estaba en tra-
tamiento con isoniazida. Se practicé prueba de tuberculina a sus
2 hijas, que resultaron inferiores a 5 mm 2 semanas antes de su in-
greso (nuestra paciente habia recibido la vacuna triple virica una
semana antes). Se solicito radiografia de torax a ambas y en la her-
mana resulté normal, mientras que la paciente presentaba conden-
sacion en LSD. Clinicamente estaba asintomatica y sus antecedentes
personales y patologicos carecian de interés.

En la exploracion estaba afebril, somatometria normal, con buen
estado general, pero con palidez cutinea, aunque no de mucosas.
La auscultacion mostraba aumento de vibraciones vocales y conso-
nancia en LSD con buena entrada de aire. El resto por aparatos y sis-
temas era normal.

Ante este proceso se decidio realizar las siguientes exploracio-
nes: prueba de tuberculina: 12 x 9 mm. Bioquimica sanguinea (glu-
cemia, calcio, fosforo, hierro, ferritina, urea, creatinina, deshidroge-
nasa lactica) y electrolitos, que resultaron normales. Transaminasas:
normales. Proteina C reactiva: 15,2 mg/l.

Hemograma: serie roja normal. Leucocitos 14.700/pl (neutrofilos
45 %, linfocitos 46 %, monocitos 7 %), plaquetas: 570.000/pl. Radio-
grafia de torax: condensacion LSD sin derrame. Orina: normal.

Jugo gastrico (3 muestras): cultivo positivo a Mycobacterium tu-
berculosis complex resistente a isoniazida (> 0,1), estreptomicina
(> 1) y rifampicina (> 1), sensible a etambutol (< 5), pirazinamida
(< 100), ciprofloxacino (0,25), moxifloxacino (0,125), claritromicina
(0,125), azitromicina (0,5) y linezolid (0,03).

Durante su ingreso present6 algin pico febril de 38 °C sin empe-
oramiento del estado general, ni disnea, ni otros sintomas, que se
atribuy6 a la neumonia tuberculosa. En la exploracion no se vieron
otros hallazgos, por lo que tras recoger jugos gastricos para cultivo
se inicio tratamiento, siguiendo el analisis bacteriologico del padre,
con claritromicina (15 mg/kg/dia), pirazinamida (25 mg/kg/dia) y
anadiendo linezolid (10 mg/kg/dia) al recibir informe de resistencias
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