
La verdadera prevalencia es desconocida, probablemente
debido a que se trata de un problema infradiagnosticado.
Meert et al encontraron hasta un 28% de acidosis metabó-
licas (4 con lactato elevado) en 53 pacientes ingresados en
una unidad de cuidados intensivos pediátricos por crisis
asmática grave7.

La elevación del lactato puede producirse durante las
primeras horas de tratamiento con salbutamol8,9. Se
desconoce la dosis a partir de la que empiezan a producirse
estos efectos. En adultos, se ha demostrado elevación del
ácido láctico con dosis inferiores (1,2mg/30min) a las
utilizadas en Pediatrı́a9. En nuestro paciente, con el
tratamiento en Urgencias (15mg) aumentó el lactato hasta
5mmol/l. Sin embargo, la dosis utilizada sigue las guı́as
clı́nicas sobre el tratamiento del asma.

Por tanto, debe haber mecanismos intrı́nsecos, como
polimorfismos en los receptores adrenérgicos b2-agonistas,
que podrı́an explicar la aparición de la acidosis láctica
en algunos pacientes asmáticos tras la administración de
salbutamol10.
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Navero JL. Acidosis láctica secundaria a inhalación de dosis
elevadas de salbutamol. An Pediatr (Barc). 2008;69:586–7.

7. Meert KL, Clark J, Sarnaik AP. Metabolic acidosis as an

underlying mechanism of respiratory distress in children with

severe acute asthma. Pediatr Crit Care Med. 2007;8:519–23.
8. Maury E, Ioos V, Lepecq B, Guidet B, Offenstadt G. A paradoxical

effect of broncodilators. Chest. 1997;111:1766–7.

9. Rodrigo GJ, Rodrigo C. Elevated plasma lactate level associated
with high dose inhaled albuterol therapy in acute severe

asthma. Emerg Med J. 2005;22:404–8.

10. Bhatnagar P, Guleria R, Kukreti R. Pharmacogenomics of beta2-

agonist: Key focus on signaling pathways. Pharmacogenomics.
2006;7:919–33.
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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 ‘Administración de alimentos y medicamen-
tos’) publicó 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
ácido acetilsalicı́lico (AAS)1.

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
ácido araquidónico y, por último, la formación de trombo-
xano A2. Su acción antiagregante dura más de 24 h.

El ibuprofeno también inhibe la COX-1 pero en una región
diferente, de forma reversible y con menor duración de
acción. Ambos puntos de unión están muy próximos entre sı́
y se piensa que la ocupación del sitio catalı́tico de la COX-1
por el ibuprofeno puede impedir que el AAS alcance el lugar
donde realiza su función al ejercer una inhibición compe-
titiva con el AAS2.

En 2001, Catella-Lawson et al3 estudiaron voluntarios
sanos a los que administraron aspirina en dosis baja seguida
a las 2 h de una dosis de 400mg de ibuprofeno; midieron los
valores de tromboxano B2 y la inhibición de la agregación
plaquetaria, y no apreciaron modificación en la actividad
antiagregante. Sin embargo, cuando se administró primero
el ibuprofeno y a las 2 h la aspirina, se comprobó una
reducción significativa de la actividad antiagregante; se
concluyó que el ibuprofeno competı́a con la aspirina en el
bloqueo de la COX-1, y que disminuı́a 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 12 h), y apreciaron también una disminución
considerable del efecto antiagregante de la aspirina.

A partir de este momento varios estudios poblacionales
han aportado información discordante sobre la combinación
de ibuprofeno con AAS, y el aumento de la morbimortalidad
cardiovascular, que ha resultado elevada en algunos
trabajos4,5 y sobre la que no se han encontrado diferencias
en otras publicaciones6.

En 2005, Cryer et al7 estudiaron 47 voluntarios sanos que
tomaron 81mg diarios de aspirina de liberación inmediata
durante 8 dı́as y asociaron posteriormente ibuprofeno o
placebo en varias dosis diarias. A los 10 dı́as de tomar
ibuprofeno observaron una reducción estadı́sticamente
significativa de la inhibición de producción de tromboxano
B2 entre ambos grupos, pero que todavı́a era superior al 90%
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en todos los casos, por lo que concluyeron que no se
encuentran pruebas clı́nicas de interferencia en la cardio-
protección.

En 2008, 2 estudios en sujetos sanos observaron de nuevo
que el ibuprofeno disminuye el efecto antiagregante del
AAS8,9.

La FDA1 informa que la repercusión clı́nica del empleo
de ibuprofeno sobre la acción antiagregante del AAS no
está aclarada, y que el uso ocasional de ibuprofeno en
pacientes con dosis bajas de AAS conlleva un riesgo
mı́nimo de disminuir la capacidad antiagregante, dado
que el AAS tiene un efecto de larga duración sobre las
plaquetas. La FDA recomienda administrar el AAS de
liberación inmediata al menos 30min antes u 8 h después
de la toma de ibuprofeno. En el caso de AAS con cubierta
entérica, no hay estudios suficientes como para emitir una
recomendación.

El tratamiento de la enfermedad de Kawasaki contempla
el empleo de AAS en dosis bajas antiagregantes durante 6 a 8
semanas hasta descartar la aparición de alteraciones
cardı́acas 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 AAS10.

Nosotros hemos revisado las historias clı́nicas 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 recogı́a 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 están con dosis bajas de AAS,
y utilizar el paracetamol como alternativa si fuera necesaria la
toma de algún analgésico o antitérmico, ya que se ha
comprobado que el paracetamol no interfiere en la acción
del AAS11. En caso de ser necesario utilizar ibuprofeno, habrı́a
que seguir las recomendaciones de la FDA.

Bibliografı́a

1. Food and Drug Administration, Concomitant use of ibuprofen

and aspirin: Potential for attenuation of the anti-platelet effect

of aspirin [serial online]. Rockville, MD: Food and Drug

Administration; 2006. [consultado 8/5/2009]. Disponible
en: http://www.fda.gov/CDER/Drug/InfoSheets/HCP/ibuprofen_

aspirinHCP.htm

2. Agustı́ A, Danés I. Modificación del efecto antiagregante del
ácido acetilsalicı́lico por los fármacos antiagregantes no
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Lipoma auricular derecho en paciente de
14 años

Right atrial lipoma in a 14 year old patient

Sr. Editor:

Los tumores cardı́acos son raros en pediatrı́a. En su mayorı́a
poseen caracterı́sticas histológicas de benignidad, aunque

pueden tener repercusión hemodinámica como consecuen-
cia de afectación valvular, obstrucción intracavitaria,
embolización 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 varón
de 14 años de edad.

El paciente se envió para valoración de soplo cardı́aco. Se
encontraba asintomático y se observó un soplo protosistólico
de grado II/VI en el borde esternal izquierdo bajo, no
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