CARTAS AL EDITOR

Dermatitis de contacto
por seudotatuajes de henna

Sr. Editor:

Presentamos dos casos de varones de 5y 6 anos de edad que
acudieron a la consulta de dermatologia a través del servicio de ur-
gencias externas por presentar un cuadro de eritema, descamacion y
fisurizacion intensamente pruriginoso en la zona interescapular so-
bre la que se habia realizado un tatuaje de henna negra 15 dias an-
tes en un recinto ferial. No habian tenido contacto previo con tintes
del pelo ni otros tatuajes. No existia historia personal de vitiligo ni
de dermatitis atopica.

En la exploracion se observaban sendas placas eritematosas des-
camativas con fisuras en la zona interescapular (fig. 1) de morfologia
geogrifica y relativamente desdibujadas en relacion al diseno origi-
nal por los tratamientos previos con pomadas antibioticas que los ni-
nos habian recibido y que los padres no supieron especificar en la
anamnesis. Asimismo y diseminadas por el resto de su térax, abdo-
men y miembros superiores e inferiores presentaban pequenas le-
siones numulares de similares caracteristicas, pero con menor gra-
do de inflamacion e impetiginizacion.

Se realizaron pruebas de contacto mediante true test y Chemo-
teqnique con intensa positividad para parafenilendiamina (PPD)
(+++ en los 2 casos y negativas para henna a diluciones del 1y
10% en agua.

Con diagnostico de eccema de contacto por PPD contenida en
seudotatuajes por henna con reacciones ides a distancia se pauto
tratamiento con corticoterapia por via oral (deflazacort, 30 mg en
pauta descendente en 9 dias) y topica (aceponato de metilpredni-
solona en emulsion, dos aplicaciones diarias) con resolucion de la
sintomatologia inicial y discreta hiperpigmentacion residual.

Desde hace relativamente poco tiempo es frecuente ver en los
lugares turisticos de nuestro pais puestos ambulantes y locales
en los que se anuncia la realizacion de tatuajes!. Los tatuajes
temporales o seudotatuajes permanecen en la piel aproximada-
mente entre 2 y 3 semanas y cominmente estin compuestos por
henna. No obstante, en muchas ocasiones se les afiaden aditivos
como la PPD para mejorar sus caracteristicas.

La henna es una planta (Lawsonia inermis) de la que se re-
cogen sus hojas, las cuales se secan y se trituran hasta conver-
tirlas en un fino polvo que se utiliza para tenir. Esta planta cre-
ce normalmente en paises calidos como India, China, Marruecos
y Egipto. Existe un uso muy extendido en estos paises para tefiir
el pelo, las unas y el resto de la superficie cutinea. Con mucha
frecuencia se asocia a otras sustancias, entre las que cabe desta-
car la PPD, el limén, la cdscara de nuez, el azicar, los aceites
esenciales o los parabenos?.

La henna es un débil sensibilizante y excepcionalmente se
han descrito casos de dermatitis de contacto, rinitis, asma bron-
quial extrinseca, etc. Sin embargo, el poder sensibilizante de la
PPD es mucho mayor3. Su asociacion con la henna tiene como
finalidad acortar el tiempo de penetracion e impregnacion del
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Figura 1. Placas eritematosas ) fisuradas en la zona in-
terescapular de ambos pacientes.

tinte y aumentar por lo tanto la intensidad de la coloracion. Se
utiliza en maltiples productos: colorantes de tintes capilares,
gomas, lacas, pieles, tejidos, sombras de ojos, betunes, antioxi-
dantes de plasticos, etc. El indice de positividad a esta sustancia
cuando se realizan pruebas epicutineas para descartar o confir-
mar una dermatitis alérgica de contacto ronda el 3,2%, aunque
se han llegado a describir porcentajes que rondan el 11,5%. Con
menor frecuencia se han diagnosticado urticarias de contacto,
leucoderma de contacto y erupciones liquenoides®>.

En cuanto al mecanismo de sensibilizacion, la PPD se com-
porta como un prohapteno. La oxidacion intraepidérmica de la
PPD produce benzoquinona, que es la sustancia capaz de pro-
ducir un ataque nucleofilico. La respuesta inmunologica frente
a los alergenos como PPD esta favorecida por la vitamina A,
debido a la actividad inmunolégica de los retinoides. La canti-
dad recomendada de PPD en tintes del pelo es del 5-7% vy se
han descrito casos con una concentracion superior al 15%.

Por lo tanto, y como causas de sensibilizacion, se deben tener
en cuenta dos principalmente?:

1. Sensibilizacion previa. El contacto previo con tatuajes, co-
lorantes textiles o tintes del pelo suelen ser el motivo desenca-
denante de un eccema de contacto alérgico y la reaccion suele
aparecer entre 24 y 48 h después de éste.

2. sensibilizacion activa. Es una sensibilizacion que se pro-
duce tras el primer contacto con el tatuaje, debido al elevado
poder de sensibilizacion del alergeno. La reaccion aparece aqui
de forma tardia (10-15 dias), como el caso que nos ocupa.

Cuando se produce un eccema de contacto cuyo agente cau-

sal es la PPD existe un alto riesgo de hiperpigmentacion postin-
flamatoria, aunque tampoco son desdenables los casos descritos
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de hipopigmentacion o incluso vitiligo. Sin embargo, la compli-
cacion mas grave descrita es el desarrollo de una insuficiencia
renal grave debida a glomerulonefritis originada por la absor-
cion percutinea de PPD.

Mediante la presente carta pretendemos acentuar la importan-
cia de considerar los tatuajes de henna negra como una impor-
tante fuente de sensibilizacion a la PPD, sobre todo en la po-
blacion infantil, y recordar sus principales efectos secundarios y
complicaciones.

R. Ruiz Villaverde, J. Blasco Melguizo,

D. Sanchez Cano y EJ. Pacheco Sanchez-Lafuente
Unidad de Dermatologia. Hospital de Poniente.
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sMiocardiopatia
arritmogénica o reemplazo
graso del ventriculo derecho?
A proposito de dos casos

Sr. Editor:

La displasia o miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho (DAVD), enfermedad descrita en 1977 por Fontaine!, es
una miocardiopatia que afecta al ventriculo derecho (VD), en el
que se produce un reemplazo por tejido graso y/o fibrograso de
forma difusa o parcheada?3.

La forma de presentacion suelen ser arritmias. Estas se origi-
nan en el ventriculo derecho (morfologia de bloqueo de rama
izquierda del haz de Hiss [BRIHH] y eje izquierdo indicativos
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de origen inferior en ventriculo derecho) y varfan desde extra-
sistoles ventriculares aisladas hasta taquicardia ventricular soste-
nida o fibrilacion ventricular que lleva a la muerte stbita. Es cau-
sa importante de muerte sibita en menores de 30 afios y en
paises como Italia se considera la causa mas frecuente en jove-
nes atletas®.

Se presentan 2 casos clinicos. El primero es una nina de 11 anos
remitida por arritmia, sin antecedentes personales y familiares de
interés. Exploracion fisica: arritmia cardiaca. Electrocardiograma y
eje izquierdo: extrasistolia frecuente con imagen de BRIHH. La eco-
cardiografia mostr6 leve insuficiencia mitral y ventriculo derecho
con hipocinesia de pared lateral. El Holter de 24 h revel6 extrasisto-
lia ventricular frecuente (5.878 con 18 pares de contracciones ventri-
culares prematuras). En la resonancia magnética (RM) cardiaca se
observo aumento de la cavidad ventricular derecha, asi como una
clara alteracion con infiltracion grasa de la pared del ventriculo de-
recho. El examen dindmico mostr6 y confirmé una hipertrofia ven-
tricular derecha (fig. 1). El segundo caso es una nina de 13 anos que
fue remitida por arritmia. Antecedentes personales y familiares sin
interés. Exploracion fisica: arritmia cardiaca. Electrocardiograma: ex-
trasistolia ventricular bigeminada-trigeminada con morfologia de
BRIHH y eje izquierdo. Ecocardiografia normal. Holter de 24 h: extra-
sistolia ventricular frecuente (37.258 con 2.110 pares de contracciones
ventriculares prematuras). La RM cardiaca mostro existencia de tejido
graso intramiocardico en cara diafragmatica del ventriculo derecho.

Los criterios diagnosticos de la DAVD fueron propuestos en
1994 por el Study Group on ARVD/C of the Working Group Myo-
cardial and Pericardial Disease of the European Society of Car-
diology and the Scientific Council on Cardiomyopathies of the In-
ternational Society and Federation of Cardiology. Este consenso
se realizo debido a la dificultad en la valoracion de las explora-
ciones complementarias que se realizan a estos pacientes’.

Hay dos formas de DAVD: la grasa y la fibrograsa. La primera
se caracteriza por el parcial o total reemplazo de la pared del VD
por tejido graso, que da lugar a un difuso incremento intramio-
cardico y epicardico, sin fibrosis. Raramente estd asociada a
muerte subita por ser poco arritmogénica. Los hallazgos ma-
croscopicos son paredes ventriculares normales o engrosadas y
los microscopicos ausencia de inflamacion y de atrofia miocita-
ria. En la forma fibrograsa los hallazgos macroscopicos son adel-
gazamiento miocardico con dilataciones aneurismaticas y los
microscopicos son inflamacion y atrofia miocitaria. Ademas los
pacientes son mas jovenes, varones, tienen historia familiar de
arritmias y muerte subita y afecta con mas frecuencia al tracto
de entrada, apex e infundibulo, lo que se conoce como el tridn-
gulo de la displasia®.

Es aqui donde nos surge el problema. Nuestros pacientes
cumplen algunos criterios de DAVD (dilatacion global del VD,
extrasistolia ventricular frecuente), pero no todos como para po-
der establecer un diagnostico definitivo>. Es mds, al analizar la
RM, los pacientes presentan una clara infiltracion grasa del VD
con aumento e hipertrofia del mismo.

La RM tiene mucho valor en radidlogos experimentados. De-
tecta con gran sensibilidad la presencia de tejido adiposo en el
miocardio®, localiza zonas de contraccion anormal y calcula
el volumen del ventriculo derecho. Trabajos que comparan el
valor diagnostico de la RM y la angiografia, considerada como
método de referencia, concluyen que la RM puede obviar la ne-
cesidad de angiografia. Sin embargo, la experiencia en la inter-
pretacion de los hallazgos es necesaria’. Ademas, la RM puede
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detectar la presencia de tejido adiposo en la grasa epicdrdica de
individuos sanos, y atn mas, observar la presencia de tejido gra-
so en el miocardio no parece suficientemente consistente para el
diagnostico. Por esto se proponen otros criterios adicionales que
incluyen adelgazamiento, dilatacion ventricular o del tracto de
salida, trabeculacion prominente y evidencia de discinesia focal
en VD.

Problema afadido es que no hay aceptado un protocolo para
la evaluacion de las imdgenes. Las secuencias sin supresion gra-
sa tienen alta sensibilidad y baja especificidad, frente a la técni-
ca de supresion grasa que tiene alta especificidad y baja sensi-
bilidad. La combinacion de estas dos, junto con la cine-RM tiene
una mayor cotrelacién con los criterios clinicos que las secuen-
cias individualizadas®.

sDeberfamos considerar a nuestras pacientes por los hallazgos
de imagen y los criterios clinicos como una forma de DAVD del
subtipo graso, o simplemente pacientes que presentan una in-
filtracion grasa anomala en el VD? ;Presentardn en el futuro los
criterios suficientes para ser consideradas de forma “clara” de
DAVD?

Estas preguntas son importantes por lo que implican de cara al
pronostico y al tratamiento. La clasica DAVD es una enfermedad
sin tratamiento en la que las arritmias son tratadas con farmacos
antiarritmicos. Incluso pueden requerir la implantacion de un
desfibrilador automatico y, en casos de enfermedad progresiva,
el trasplante es una opcion®. Sin embargo la forma grasa podria
ser considerada una entidad clinicopatologica diferente, y no
necesariamente una forma de DAVD vy, por lo tanto, causa de
muerte arritmogénica. Creemos, al igual que otros autores, que la
infiltracion grasa per se es probablemente un proceso diferente
que no puede ser considerado sindnimo de DAVD?.

J. Carretero Bellon, M. Rissech Payret,

E. Orts Martinez, F. Prada Martinez,

J. Bartrons Casas y C. Mortera Pérez
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Figura 1. RM que muestra aumento de cavidad ventricu-
lar derecha con infiltracion grasa de la pared
del ventriculo derecho.
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Falsas hiperglucemias en las
pruebas rapidas usadas en
las unidades de neonatologia

Sr. Editor:

Existen multiples dispositivos para medir glucemias capila-
res de manera comoda y riapida pensados inicialmente para el
control de pacientes diabéticos. Estos dispositivos se han adap-
tado para su uso en unidades de neonatologia, ya que los re-
sultados son inmediatos y la cantidad de sangre requerida es
menor que la necesaria para una determinacion con el método
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estandar de laboratorio (glucosa-oxidasa). Se comprobd que
este método podia ver falseados sus resultados en situaciones
de poliglobulia, por lo que actualmente la mayoria de estos dis-
positivos dan glucemias corregidas segin el valor del hemato-
crito. En otras situaciones, no es posible “corregir” el resultado
obtenido y las cifras pueden ser erroneas (hiperbilirrubinemia,
hipertrigliceridemia, hiperuricemia, concentraciones elevadas
de maltosa, galactosemia). A la vista de estos datos, se debe te-
ner siempre en mente que existen situaciones especiales en las
que, si no se comprueban los resultados, pueden conducir a un
grave error.

En nuestra unidad neonatal ingresé un paciente varén, nacido a
las 35 semanas de gestacion de un primer embarazo controlado sin
incidencias ni antecedentes maternos ni obstétricos de interés. Los
primeros minutos de vida inici6 un cuadro de dificultad respiratoria
cuya orientacion diagnostica fue la de pulmon humedo que se re-
solvio en menos de 24 h sin complicaciones. Durante el segundo dia
de ingreso, el paciente inici6 alimentacion con lactancia materna y
se empezaron a detectar, en las glucemias capilares rutinarias (mé-
todo glucosa-deshidrogenasa)!, hiperglucemias francas. Sin embar-
go, llamaba la atencién que en la orina no se detectaba glucosuria ni
cetonuria. Dada esta discordancia se realizé una comprobacion de
estas cifras de glucosa con analisis de laboratorio hallando glucemias
dentro de los limites normales. Se iniciaron controles horarios de es-
tos parametros y en todas las determinaciones se encontraba la mis-
ma disparidad sin aparecer cambios en las caracteristicas de la orina.
Curiosamente, las cifras obtenidas por la prueba ripida iban en au-
mento mientras que las de laboratorio convencional se mantenian.
Teniendo en cuenta que se trata de un recién nacido al que no se
habia administrado més que sacarosa (para prevenir el dolor en las
manipulaciones) y lactancia materna, se sospech6 que lo que estaba
midiendo el test rdpido no solo era glucosa sino también alguno de
los aztcares que habia ingerido el paciente (lactosa, galactosa o
fructosa). Entonces se realizd una prueba de deteccion de cuerpos
reductores en orina que fue claramente positiva. Para saber de ma-
nera rapida cudl de los azicares era el problema, se introdujo una
tira reactiva en una solucion con 100 mg/dl de lactosa, fructosa y
lactosa por separado. En los dos primeros, la determinacion del test
rapido fue de 0 mg/dl, mientras que, con la solucion de galactosa, el
test ripido marcaba una cifra de 37 mg/dl. Ello sugiere claramente
que las cifras dispares de nuestro paciente se debieron a que no s6lo
se estaba midiendo la glucemia, sino también la concentracion de
galactosa en sangre, por lo que se orient6 el diagnostico como ga-
lactosemia. Al retirar empiricamente la galactosa de la dieta, las cifras
detectadas por la prueba rapida se fueron igualando de manera pro-
gresiva con las del laboratorio. Posteriormente se corroboro el diag-
noéstico al medir la actividad de la enzima galactosa-1P-uridiltransfe-
rasa (GALT < 2%). Se recogieron muestras del paciente y de sus
padres para realizar la deteccion de la mutacion concreta?.

Con este caso clinico queremos alertar sobre estos métodos
de control capilar de glucemias. Aunque tienen sus ventajas, es
importante conocer sus inconvenientes. Al leer los prospectos
de dichos dispositivos se observa que, cuando el método de
deteccion empleado es el de la glucosa-deshidrogenasa, niveles
altos de galactosa pueden dar lugar a aumentos ficticios de la
glucemia. Se ha sugerido que el problema estd causado porque
ambos azlcares son equimolares y esto daria lugar a un valor
sobrestimado de glucosa en la galactosemia3. El hecho de que la
fructosa, a pesar de ser una hexosa, no reaccione en estos dis-
positivos puede explicarse porque los otros dos azicares son al-
dehidos, mientras que la fructosa es una cetona! (que, aunque

An Pediatr (Barc) 2005;62(3):289-94

similar, es menos reactiva). Si bien la galactosemia es una pato-
logia relativamente poco frecuente (1/65.000 neonatos vivos) es
importante detectar los casos precozmente dada la gravedad
clinica que presenta en su evolucion. La vertiente positiva de
esta mala discriminacion de la prueba rapida serfa la posibili-
dad de diagnosticar precozmente una galactosemia cuando haya
discordancia entre glucemias elevadas en este dispositivo y nor-
males (o bajas) en el laboratorio, teniendo siempre en cuenta
que las cifras anormalmente elevadas de glucemia mediante una
prueba riapida deben ser comprobadas en el laboratorio para
evitar actuaciones terapéuticas que pongan en peligro la vida
del paciente (p. ej., administracion de insulina).
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Apendicitis en un lactante.

Un diagndstico en ocasiones
8
dificil

Sr. Editor:

En la poblacién infantil los sintomas gastrointestinales son
un motivo muy frecuente de consulta a los servicios de urgen-
cias. En la mayoria de los casos éstos se deben a condiciones
autolimitadas como gastroenteritis viral, reflujo gastroesofagi-
co, parasitosis intestinal. Sin embargo, en algunas ocasiones
pueden ser manifestaciones de patologias quirtrgicas que po-
drian llegar a poner en riesgo la vida del paciente si no se hace
un diagnoéstico oportuno y acertado. La apendicitis en nifios
menores de 2 afios de edad es una entidad muy infrecuente,
de dificil diagnostico y que puede llegar a producir gran mor-
bimortalidad.
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Se describe por su infrecuencia el caso de una lactante con
diagnostico de abdomen agudo quirdrgico secundario a apen-
dicitis.

Nina lactante de 19 meses de edad admitida por presentar dolor
abdominal y fiebre continua de una semana de evolucion, deposi-
ciones liquidas de 5 dias, y dificultad para la miccion. Dos dias antes
del ingreso se produjo disminucion del volumen urinario y de su ac-
tividad general. Sin antecedentes de interés.

Al ingreso, paciente eutrofica, intranquila pero consolable, no to-
xica, signos de deshidratacion leve. La temperatura oral de 38,5 °C
que aumento a 39 °C. A la exploracion se observaba ligera disten-
sion abdominal, dolor leve a la palpacion profunda en la region su-
prapubica. El resto de la exploracion fisica no era significativa.

Hemograma de ingreso con 26.800 leucocitos (77 % neutrofilos;
5% cayados), electrolitos y uriandlisis resultaron normales. Radio-
grafia de abdomen mostrd asas intestinales dilatadas con material fe-
cal en todos los cuadrantes.

Se realizo el diagnostico inicial de gastroenteritis y fue tratada con
hidratacion intravenosa y observacion. Seis horas después del in-
greso aument6 la distension abdominal con dolor generalizado a la
palpacion, ante sospecha de obstruccion intestinal, se solicito to-
mografia computarizada (TC) abdominal que mostré masa quistica
compleja que comprometia gran parte de la pelvis y region adya-
cente al ciego, lo cual sugeria la presencia de un absceso secundario
a una apendicitis perforada (fig. 1). Hidronefrosis leve e hidrouréter
izquierdo probablemente secundario a la masa.

La paciente fue tratada con gentamicina, metronidazol y ampicili-
na durante 5 dias. Una nueva TC abdominal mostrd persistencia del
absceso pélvico ejerciendo compresion sobre el recto. El paciente
fue intervenido realizindose drenaje transrectal del absceso con una
evolucion satisfactoria.

Por la gran variedad de presentaciones, el diagnostico de
apendicitis aguda puede enganar incluso al clinico mas experi-
mentado.

La presentacion “clasica” de apendicitis, caracterizada por
dolor abdominal generalizado, con posterior localizacion en
cuadrante inferior derecho asociado con ndusea, vomitos y fie-
bre, se observa con menor frecuencia en los pacientes pediatri-
cos!. Los nifios presentan con frecuencia signos clinicos mas
tempranos que los adultos, cuando solo estin presentes sinto-
mas leves e inespecificos. Algunos datos indican que signos in-
dividuales como Blumberg o Rovsing tienen alta sensibilidad y
especificidad en los nifios.

Los hallazgos mds comunes en nifios con apendicitis son do-
lor abdominal en cuadrante inferior derecho, rigidez y vomitos.
Si la historia es exacta, dolor abdominal previo a episodios de
vomitos pueden ayudar a distinguir apendicitis de gastroenteritis
aguda. Los ninos menores de 2 anos generalmente presentan
diarrea como sintoma principal.

Debido a la dificultad en evaluar pacientes menores de 2 afios
que presentan dolor abdominal, la probabilidad de perforacion
intestinal al momento del diagnostico de apendicitis oscila en-
tre el 30 y el 65% de los casos, valor mucho mayor que en la po-
blacion general de adultos?. Contribuye también a lo anterior,
el poco desarrollo del epiplon en los pacientes pedidtricos.

La ecografia abdominal es en muchos sitios un examen con
buen rendimiento global para el diagnostico de apendicitis?, es
rapido, no invasivo, y puede ser realizado al lado del paciente;
sin embargo, en muchas situaciones resulta ser muy doloroso.

En los tGltimos afos la TC ha sido el examen a realizar cuando
los resultados de la historia clinica y la ecografia no son conclu-
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Figura 1. Masa quistica compleja que compromete gran
parte de la pelvis y region adyacente al ciego.

yentes; sin embargo, su uso no ha logrado disminuir significati-
vamente el porcentaje de laparotomias negativas®.

Las emergencias quirtrgicas pueden ser ficilmente mal diag-
nosticadas en ninos, quienes no siempre son capaces de revelar
informacion voluntaria. Asombrosamente no existen guias clini-
cas aplicables en todos los pacientes pedidtricos, y las que hay
generalmente tienen como criterios de inclusion pacientes entre
los 3 y los 21 anos de edad®. Por tal razon, un alto grado de
sospecha basado en una historia clinica completa es la clave
para establecer el diagndstico en nifilos menores de 2 afios de
edad quienes presentan una elevada tasa de morbimortalidad
secundaria a un diagnostico equivocado.

W.N. Henriquez? y H. Baquero LatorreP
aUniversidad del Norte. Cook County Children’s
Hospital. Chicago. Illinois. Estados Unidos.
PDepartamento de Medicina. Universidad del Norte.
Barranquilla. Colombia.

Correspondencia: Dr. HM. Baquero Latorre.
Carrera, 50, 82-168. Barranquilla. Colombia.
Correo electronico: hbaquero@uninorte.edu.co

BIBLIOGRAFIA

1. Partrick DA, Janik JE, Janik JS, Bensard DD, Karrer FM. Incre-
ased CT scan utilization does not improve the diagnostic ac-
curacy of appendicitis in children. J Pediatr Surg. 2003;38:
659-62.

2. Newman K, Ponsky T, Kittle K, Dyk L, Throop C, Gieseker K,
et al. Appendicitis 2000: Variability in practice, outcomes, and
resource utilization at thirty pediatric hospitals. J Pediatr Surg.
2003;38:372-9.

3. Vazquez Ronco MA, Morteruel AE, Garcia OE, Mintegui RS,
Capape ZS, Benito FJ. Diagnostic yield of abdominal ultraso-
nography in acute appendicitis. An Pediatr (Barc). 2003;59:
556-61.

4. Stephen AE, Segev DL, Ryan DP, Mullins ME, Kim SH, Schnit-
zer JJ. The diagnosis of acute appendicitis in a pediatric po-
pulation: To CT or not to CT. J Pediatr Surg. 2003;38:367-71.

5. Paudel RK, Jain BK, Rani S, Gupta SK, Niraula SR. Acute ap-
pendicitis: A quality assurance study. Trop Gastroenterol. 2003;
24:83-6.

An Pediatr (Barc) 2005;62(3):289-94

293



Cartas al Editor

294

La eleccion del corticoide
oral para la crisis de asma

Sr. Editor:

El reciente trabajo de Gartner et al' publicado en la Revista
que usted dirige sugiere que la eficacia del deflazacort en el tra-
tamiento de la crisis asmatica es similar a la de la prednisolo-
nal. Debido a las limitaciones del estudio, este resultado deberia
ser confirmado por un ensayo clinico adecuadamente disefiado
para reducir todos los sesgos posibles. En cualquier caso, lo que
nos mueve a escribir esta carta es la insatisfaccion que produce
el comentario destilado en la frase final del articulo, que induce
a elegir deflazacort dado su supuesto mejor perfil de efectos
adversos. Esta afirmacion puede llevar a encarecer la asistencia
médica de un problema tan frecuente y reconocido por todos
que no precisa citas bibliograficas para respaldarlo. Incluso si
se demostrara la equivalente eficacia de ambos tratamientos, lo
que no puede fundarse en este estudio preliminar, habria que
demostrar también que el empleo intermitente de un tipo u otro
de corticoide por via sistémica es nocivo para la salud. Y esto
es especialmente cuestionable porque, aunque apenas se ha es-
tudiado, los pocos datos existentes parecen negarlo. Ducharme
et al? estudiaron a 48 ninos (y 35 controles) con una mediana de
edad de 6 anos que habian recibido una mediana de 4 ciclos
de prednisona oral para el tratamiento de su asma en los Gltimos
12 meses. En estos ninos solo se encontrd un descenso transito-
rio de la osteocalcina sérica tras la Gltima tanda, con rdpida re-
cuperacion espontanea y ausencia de efectos en la densidad mi-
neral 6sea y en la funcion suprarrenal?. Recientemente Leonard
et al® no han encontrado carencias en el contenido mineral 6seo
en ninos tratados con dosis elevadas intermitentes de predniso-
na y metilprednisolona por periodos prolongados para el sin-
drome nefrotico.

Desde nuestro punto de vista parece desacertado utilizar el de-
flazacort en vez de la prednisolona para la crisis de asma, dado
que el estudio de Gartner et al' no es suficiente para garantizar la
equivalencia de ambos tratamientos, que no existen fundamentos
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para considerar que las tandas cortas de prednisolona por via
oral tengan efectos nocivos para la salud o peores que los del de-
flazacort, y que dicha sustitucion supone incrementar el coste
de cada crisis de asma que requiera corticoides orales de 2,68 a
20,62 €, dinero que indudablemente se detraerd de nuestros im-
puestos y de otras necesidades sanitarias, como personal o equi-
pamiento, que tanto precisamos. No resulta nada extraiio que no
se hayan realizado estudios de comparacion de estos medica-
mentos para la crisis de asma hasta la actualidad, salvo el estu-
dio mexicano realizado en adultos mencionado por los autores,
y no nos extranara no encontrar mas estudios similares en revis-
tas con elevado factor de impacto, cuya mejora es perseguida por
los editores de ANALES DE PEDIATRIAY,
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