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La verdadera prevalencia es desconocida, probablemente
debido a que se trata de un problema infradiagnosticado.
Meert et al encontraron hasta un 28% de acidosis metabo-
licas (4 con lactato elevado) en 53 pacientes ingresados en
una unidad de cuidados intensivos pediatricos por crisis
asmatica grave’.

La elevacion del lactato puede producirse durante las
primeras horas de tratamiento con salbutamol®®. Se
desconoce la dosis a partir de la que empiezan a producirse
estos efectos. En adultos, se ha demostrado elevacion del
acido lactico con dosis inferiores (1,2mg/30min) a las
utilizadas en Pediatria®. En nuestro paciente, con el
tratamiento en Urgencias (15 mg) aumento el lactato hasta
5mmol/l. Sin embargo, la dosis utilizada sigue las guias
clinicas sobre el tratamiento del asma.

Por tanto, debe haber mecanismos intrinsecos, como
polimorfismos en los receptores adrenérgicos f,-agonistas,
que podrian explicar la aparicion de la acidosis lactica
en algunos pacientes asmaticos tras la administracion de
salbutamol'®.
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¢Es aconsejable evitar el ibuprofeno en la
enfermedad de Kawasaki?

Is it advisable to avoid ibuprofen in Kawasaki
disease?

Sr. Editor:

El 8 de septiembre de 2006 la FDA (Food and Drug
Administration ‘Administracién de alimentos y medicamen-
tos’) publicé un comunicado sobre el empleo de ibuprofeno
en los pacientes que reciben dosis bajas de aspirina, por la
posible interferencia sobre la actividad antiagregante del
acido acetilsalicilico (AAS)'.

El AAS inhibe de forma irreversible la enzima ciclooxige-
nasa 1 (COX-1) presente en las plaquetas al acetilar un
residuo de serina de la enzima, evita el metabolismo del
acido araquidonico y, por Ultimo, la formacion de trombo-
xano A2. Su accion antiagregante dura mas de 24h.

El ibuprofeno también inhibe la COX-1 pero en una region
diferente, de forma reversible y con menor duracion de
accion. Ambos puntos de union estan muy préximos entre si
y se piensa que la ocupacion del sitio catalitico de la COX-1
por el ibuprofeno puede impedir que el AAS alcance el lugar
donde realiza su funcién al ejercer una inhibicion compe-
titiva con el AASZ.

En 2001, Catella-Lawson et al® estudiaron voluntarios
sanos a los que administraron aspirina en dosis baja seguida
a las 2 h de una dosis de 400 mg de ibuprofeno; midieron los
valores de tromboxano B2 y la inhibicion de la agregacion
plaquetaria, y no apreciaron modificacion en la actividad
antiagregante. Sin embargo, cuando se administré primero
el ibuprofeno y a las 2h la aspirina, se comprobd una
reduccion significativa de la actividad antiagregante; se
concluyé que el ibuprofeno competia con la aspirina en el
bloqgueo de la COX-1, y que disminuia su capacidad
antiagregante. En el mismo estudio ofrecieron aspirina con
cubierta entérica y luego varias dosis de ibuprofeno (a las
2,7 y a las 12h), y apreciaron también una disminucion
considerable del efecto antiagregante de la aspirina.

A partir de este momento varios estudios poblacionales
han aportado informacion discordante sobre la combinacion
de ibuprofeno con AAS, y el aumento de la morbimortalidad
cardiovascular, que ha resultado elevada en algunos
trabajos®> y sobre la que no se han encontrado diferencias
en otras publicaciones®.

En 2005, Cryer et al” estudiaron 47 voluntarios sanos que
tomaron 81 mg diarios de aspirina de liberacion inmediata
durante 8 dias y asociaron posteriormente ibuprofeno o
placebo en varias dosis diarias. A los 10 dias de tomar
ibuprofeno observaron una reduccion estadisticamente
significativa de la inhibicion de produccion de tromboxano
B2 entre ambos grupos, pero que todavia era superior al 90%
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en todos los casos, por lo que concluyeron que no se
encuentran pruebas clinicas de interferencia en la cardio-
proteccion.

En 2008, 2 estudios en sujetos sanos observaron de nuevo
que el ibuprofeno disminuye el efecto antiagregante del
AASE?,

La FDA' informa que la repercusion clinica del empleo
de ibuprofeno sobre la accion antiagregante del AAS no
esta aclarada, y que el uso ocasional de ibuprofeno en
pacientes con dosis bajas de AAS conlleva un riesgo
minimo de disminuir la capacidad antiagregante, dado
que el AAS tiene un efecto de larga duracion sobre las
plaquetas. La FDA recomienda administrar el AAS de
liberacion inmediata al menos 30 min antes u 8h después
de la toma de ibuprofeno. En el caso de AAS con cubierta
entérica, no hay estudios suficientes como para emitir una
recomendacion.

El tratamiento de la enfermedad de Kawasaki contempla
el empleo de AAS en dosis bajas antiagregantes durante 6 a 8
semanas hasta descartar la aparicion de alteraciones
cardiacas o de forma continua si se presentan. En las
recomendaciones de diciembre de 2004 sobre la enfermedad
de Kawasaki ya se aconsejaba no emplear ibuprofeno
mientras se toma AAS'C.

Nosotros hemos revisado las historias clinicas de los
pacientes diagnosticados de enfermedad de Kawasaki en
nuestro hospital entre enero de 2003 y diciembre de 2008
para comprobar si al alta del ingreso, con AAS en dosis
antiagregantes, se recogia alguna advertencia sobre el
ibuprofeno. De los 56 informes revisados, en ninguno hubo
constancia escrita con recomendaciones acerca del consumo
de ibuprofeno.

Creemos aconsejable evitar el ibuprofeno en los pacientes
con enfermedad de Kawasaki que estan con dosis bajas de AAS,
y utilizar el paracetamol como alternativa si fuera necesaria la
toma de algln analgésico o antitérmico, ya que se ha
comprobado que el paracetamol no interfiere en la accion
del AAS"". En caso de ser necesario utilizar ibuprofeno, habria
que seguir las recomendaciones de la FDA.
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Lipoma auricular derecho en paciente de
14 afos

Right atrial lipoma in a 14 year old patient

Sr. Editor:

Los tumores cardiacos son raros en pediatria. En su mayoria
poseen caracteristicas histologicas de benignidad, aunque

pueden tener repercusion hemodinamica como consecuen-
cia de afectacion valvular, obstruccion intracavitaria,
embolizacion periférica o arritmias potencialmente letales.
Si se consideran las neoplasias benignas, el lipoma es una de
las menos frecuentes. Se presenta el caso de un lipoma
auricular derecho diagnosticado de forma casual en un varén
de 14 anos de edad.

El paciente se envi6 para valoracion de soplo cardiaco. Se
encontraba asintomatico y se observoé un soplo protosistolico
de grado II/VI en el borde esternal izquierdo bajo, no
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