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RESUMEN

La tos convulsa (coqueluche o pertussis) es una enfermedad
respiratoria que ha resurgido en los dltimos afios en varios
paises, incluida la Argentina. El objetivo de este trabajo es
describir, en forma retrospectiva, las caracteristicas clinicas
y epidemiolégicas de 20 pacientes del Hospital Pedidtrico de
Misiones con diagnéstico confirmado de coqueluche, segtin
criterios establecidos por la OMS y el CDC, atendidos duran-
te 2005 y 2006.

Lamediana de edad fue de 4 meses, 13 pacientes eran varones
(65%). Catorce (70%) eran menores de 6 meses y 9 (45%) meno-
res de 3 meses. Todos presentaron tos (duracién promedio: 7,6
dias), 5(25%) tos paroxisticay 1(5%) apneay cianosis. Dos nifios
fallecieron. Dieciséis (80%) no tenian las tres dosis de vacuna
cuddruple, 7 nifios (35%) menores de 3 meses, no tenia ningu-
na dosis. La enfermedad continda siendo un problema para la
salud publica y afecta no sélo a nifios sino también a adultos.
Palabras clave: coqueluche, diagndstico molecular, pediatria, tos
convulsa.

SUMMARY

Pertussis or whooping cough is a respiratory disease that has
emerged inrecentyearsinseveral countriesincluding Argentina.
The aim is to retrospectively describe clinical and epidemiolo-
gical characteristics of 20 patients in the Pediatric Hospital of
Misiones with confirmed diagnosis of whooping cough, accor-
ding to criteria set by WHO and CDC, during the years 2005
and 2006. The median age was 4 months, 13 were male (65%).
Fourteen patients (70%) were younger than 6 months and 9
(45%) younger than 3 months. Allhad cough (average duration
of 7.6 days), 5 (25%) paroxysmal cough and 1 (5%) apnea and
cyanosis. Two children died. Sixteen (80%) had not the three
doses of vaccine quadruple, 7 children (35%) were younger
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than 3 months and had no dose. The disease remains a public
health problem affecting not only children but also adults.
Key words: whooping cough, molecular diagnosis, pediatrics.

RELATO

La tos convulsa (coqueluche o pertussis) es una
enfermedad infecciosa aguda de las vias aéreas, al-
tamente contagiosa, cuyo principal agente causal
es Bordetella pertussis. A pesar del uso masivo de la
vacuna contra esta enfermedad, se ha informado
mundialmente su resurgencia, aun en poblaciones
con alta cobertura de vacunacién, con un cambio
en el perfil epidemiolégico. Al grupo de alto ries-
go constituido por menores de 1 afio de edad, se
han sumado escolares y adolescentes que actua-
rian como reservorio y agentes de transmision de
la enfermedad.'?

El objetivo de este trabajo es describir aspectos
clinicos, epidemiolégicos y microbioldgicos de los
casos confirmados de pertussis, en nifios de 1 mes
a 15 anos, atendidos en el Hospital de Pediatria
“Dr. Fernando Barreyro” de la Provincia de Mi-
siones (inico hospital pediétrico de la provincia y
centro de referencia en la region, categorizado con
nivel III de complejidad) durante los afios 2005 y
2006. Se emplearon las siguientes definiciones:**

Caso sospechoso en menores de 6 meses: in-
feccién respiratoria aguda, tos, cianosis, even-
tualmente convulsiones, independientemente del
tiempo de evolucién.

Caso sospechoso mayores de 6 meses: perso-
na de cualquier edad superior a 6 meses que pre-
senta tos de mds de 2 semanas, con alguno de los
siguientes sintomas: tos paroxistica, estridor ins-
piratorio, expectoracién mucosa y filante, con v6-
mitos posterior al acceso de tos.

Tos asociada a apnea, cianosis y eventualmen-
te convulsiones, en menores de 1 afio de cualquier
duracion.

Tos de cualquier duracién y antecedente de
contacto con caso sospechoso.
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Caso confirmado: caso sospechoso con PCR o
aislamiento del agente causal en secrecion respi-
ratoria o nexo epidemioldgico con otro caso con-
firmado por laboratorio.

Vacunacién adecuada para la edad: niimero
de dosis recibidas correspondientes segtin la edad.

Vacunacion inadecuada para la edad: menor
nimero de dosis segtin la edad.

Vacunacién insuficiente: nimero de dosis
menor a tres.

Se trabaj6 con muestras de aspirado o hisopa-
do nasofaringeos. Para el diagnéstico microbiolé-
gico se inocularon placas de agar Bordet Gengou
suplementado con sangre equina desfibrinada, se
examinaron a partir de las 48 h y hasta 7-10 dias
possiembra. Las colonias con morfologia compa-
tible con B. pertussis fueron tipificadas mediante
pruebas bioquimicas.>”

Para el diagnéstico molecular mediante PCR,
se emplearon como moldes a diluciones de las
muestras previamente tratadas con proteinasa
K'y como cebadores (primers) a PT1-S y PT2-AS
PTpl: 5°CCAACGCGCATGCGTGCAGATTCG-
TC 3"y PTp2: 5°CCCTCTGCGTTTTGATGG-
TGCCTATTTTA 37).7? Los productos de las
amplificaciones se visualizaron mediante corridas
electroforéticas en geles de agarosa.”

Para el control de calidad de las técnicas, las
muestras fueron remitidas a los centros de refe-
rencia: ANLIS Dr. Carlos Malbran e Instituto de

Biotecnologia y Biologia Molecular de la Univer-
sidad Nacional de La Plata.

Durante el periodo 2005-2006 se atendieron 54
casos sospechosos; 20 fueron confirmados por labo-
ratorio, 5 en 2005 y 15 en 2006. Trece casos (65%) se
confirmaron por PCR y 7 (35%) por PCR y cultivo.

La mediana de edad fue de 4 meses (2 me-
ses-11 afios). Se observé un predominio de me-
nores de 1 afio, catorce (70%) eran menores de 6
meses y 9 (45%) menores de 3 meses; ademds, se
detectaron nifios mayores: un nifio de 7 afios y
otro de 11 afios (Figura 1). Trece (65%) casos fue-
ron varones.

Dieciséis nifios (80%) no tenian las tres dosis
de vacuna cuddruple, 7 de ellos (35%) no habian
recibido dosis alguna; de estos, 5 eran menores
de 3 meses, un nifio de 9 meses y otro de 1 afio
(Fiqura 2).

Para los dos afios, el mayor ntimero de casos
se registr6 en septiembre y diciembre.

Diecisiete nifios (85%) requirieron internacion.
Todos presentaron tos con una duracién de 7,6
dias (promedio) antes de la consulta al médico.
Cinco presentaron tos paroxistica. Ocho pacien-
tes tuvieron tos de menos de dos semanas previas
a la consulta, 7 de ellos eran menores de 6 meses.
Ninguno tuvo fiebre. La evolucion de 18 de los ni-
fios fue favorable y 2 fallecieron: un paciente de 3
meses y otro de 1 afio. Ambos sin esquema de va-
cunacién adecuado para la edad. El nifio de 3 me-

Ficura 1. Distribucion de 20 casos confirmados de coqueluche segiin género y grupo etario. Aiios 2005-2006. Hospital

Provincial de Pediatria de Misiones “Dr. Fernando Barreyro”

6

- varones

. nifas

0-2m >2-4m >4-6m

>6-1 afio >1-2 anos > 2 afios




Comunicaciones breves | Arch Argent Pediatr 2009;107(5):449-458 | 451

ses fue un recién nacido pretérmino, que requirié
21 dias de asistencia respiratoria mecdnica (ARM),
tratamiento antibidtico por sepsis neonatal, y pre-
sento retinopatfa del prematuro. Fallecié a los 15
dfas del comienzo del cuadro respiratorio y a los 3
dias de la sospecha de coqueluche. Durante los 15
dfas de internacién presenté registros normales de
saturacién y so6lo requirié oxigeno durante los ac-
cesos de tos. El dltimo dia fue trasladado a terapia
intensiva (TIP) con un episodio de claudicacién
respiratoria y sospecha de infeccién intrahospi-
talaria, por lo que se agregé imipenem-vancomi-
cina al tratamiento de eritromicina y se lo colocé
en ARM. Falleci6 20 h después del ingreso a TIP.

El nifio de 15 meses, oriundo de una comu-
nidad aborigen, ingresé con el antecedente de 1
semana de tos seca con compromiso del estado
general y esquema de vacunacién inadecuado pa-
ra su edad. Desde el ingreso se sospeché coque-
luche por las caracteristicas de la tos, el registro
de un episodio convulsivo y por presentar semio-
logfa radiolégica de neumonia y escaso liquido
pleural. Las saturaciones con oxigeno por mdsca-
ra oscilaban en 95-96%. A las 48 h del ingreso se
constaté neumotdrax izquierdo y marcada dificul-
tad respiratoria, por lo que pasé a TIP, ingresé en
ARM vy falleci6 24 h después.

De 10 nifios se pudieron estudiar 12 contactos
convivientes. Entre estos, 4 pudieron ser confir-
mados en el laboratorio, 3 eran madres.

Como medidas preventivas, el Ministerio de
Salud Publica efectud profilaxis con eritromicina
y vacunacién de bloqueo en todos los contactos.

DISCUSION

Los datos aqui presentados muestran la vi-
gencia de pertussis en la provincia, donde se re-
gistran denuncias desde hace varios afios. Sélo
recientemente, gracias a la mejora en la accesibili-
dad a las metodologfas diagndsticas, varios casos
han podido confirmarse. Esta situacién epidemio-
l6gica parece reflejar la tendencia observada en el
pais, que desde el afio 2002 registra un aumento
sostenido de casos de pertussis, con tasas de in-
cidencia por cada 100.000 habitantes de 0,7 para
el 2002 y de 1,8; 2,7; 5,7 y 4,4 para los afios 2003,
2004, 2005 y 2006, respectivamente.*® Varios pai-
ses han comunicado la resurgencia de esta enfer-
medad, aun en poblaciones con altas coberturas
de vacunacién. Entre las posibles causas se ha-
llan: coberturas de vacunacién sub-6ptimas, ba-
ja eficacia de la vacuna (se estima alrededor del
70% de eficacia luego de la tercera dosis), nuevas
variantes de B. pertussis contra las que las vacu-
nas en uso podrian no ser tan eficaces, cuadros
clinicos atipicos sin diagnéstico o con diagnosti-
co tardio, etc.3*

El signo mds caracteristico de los 20 casos fue
tos con una duracién de al menos 7 dfas antes de
la consulta al médico. Fueron registrados mayor-

FiGUra 2. Estado de vacunacion de los 20 pacientes con coqueluche confirmada. Perfodo 2005-2006. Hospital Provincial de

Pediatria de Misiones “Dr. Fernando Barreyro”
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mente en menores de 1 afio con esquema de va-
cunacién inadecuado o insuficiente para conferir
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Urticaria cronica autoinmunitaria;: tratamiento con omalizumab
Chronic autoimmune urticaria: treatment with omalizumab
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Caso clinico. Paciente de sexo femenino de 12 afios de edad
con un cuadro de urticaria crénica grave y angioedema de 14
meses de evolucién, escasa respuesta a dosis médximas de 3

RESUMEN
Se presenta el caso de una nifia con diagnéstico de urticaria
autoinmunitaria y su evolucién terapéutica con omalizumab.
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antihistaminicos combinados, antileucotrienos y corticoides,
y gran afectacion de su calidad de vida. Se realizé una prue-
ba de suero autélogo, que fue positiva hasta la dilucién 1:100,
llegandose al diagnéstico de urticaria crénica autoinmunitaria.
La falta de respuesta al tratamiento lleva a indicar terapia con
omalizumab, con una reduccién notable de los sintomas hacia
latercera dosis y ausencia de ellos tras 12 meses de tratamiento.
Conclusion. El omalizumab podria ser una opcién terapéutica
para pacientes con urticaria autoinmunitaria que no respon-
den a otros tratamientos.

Palabras clave: urticaria, autoinmunitaria, omalizumab, nirios.

SUMMARY

We report the case of a child with diagnosis of chronic urtica-
ria/angioedemaand its evolution upon omalizumab treatment.
Case report. Our patient is a 12-years-old female who suffered
for 14 months severe chronic urticaria/angioedema. She had a
poor response to the highest doses of combined therapy with
3 antihistamines, steroids and anti-leukotrienes and great im-
pairment of her quality of life. An autologous serum skin test
was positive until 1:100 dilutions, leading to the diagnosis of
chronic autoimmune urticaria.

Due to the lack of response to treatment, therapy with omali-
zumab was administered. A notable reduction in symptoms
toward the third dose was observed. After 12 months of this
treatment, the patient is asymptomatic and has a negative au-
tologous serum test.

Conclusion. Omalizumab could be a therapeutic option for
patients with autoimmune urticaria unresponsive to other
treatments.

Key words: urticaria, autoimmune, omalizumab, children.

INTRODUCCION

La mayorfa de la informacién publicada sobre
los cuadros crénicos de urticaria/ angioedema se
basa en observaciones hechas en pacientes adul-
tos, ya que este trastorno es mucho menos frecuen-
te en nifios.

Se denomina urticaria/ angioedema crénica a
aquel cuadro de urticaria/angioedema cuya du-
racién es mayor a 6 semanas.!

Aproximadamente, el 45% de los pacientes
adultos con urticaria crénica tiene una base au-
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toinmunitaria;? la asociacion mds frecuente es la
presencia de autoanticuerpos IgG dirigidos contra
la subunidad o del receptor para IgE. Este anti-
cuerpo es capaz de entrecruzar las subunidades o
de dos receptores en la superficie de mastocitos y
baséfilos activandolos y precipitando la liberacién
de histamina y otros mediadores. Cuando se de-
tecta un mecanismo autoinmunitario, la patologfa
se denomina urticaria crénica autoinmunitaria.

La prueba de suero autélogo, que evalta la
aparicién de papulas urticarianas por la inyecciéon
de suero del propio paciente, permite detectar an-
ticuerpos u otros elementos capaces de activar a
los mastocitos cutdneos.

El tratamiento de la urticaria crénica, funda-
mentalmente sintomatico, se basa en la utilizacién
de antihistaminicos (anti-H1 y anti-H2) y antileu-
cotrienos.® En muchos casos de urticaria intratable
puede ser necesario emplear corticoides por tiem-
po prolongado o inmunosupresores, como la ci-
closporina, para alcanzar el control sintomatico.*

El omalizumab es un anticuerpo recombinante
monoclonal anti-IgE que se ha desarrollado, y estd
aprobado, para ser empleado en el asma atépica
de dificil control.

Este anticuerpo se une a la molécula de IgE, en
la misma regién que se une al receptor;’ una vez
administrado, forma complejos pequefios y biolé-
gicamente inertes con la IgE circulante, mecanis-
mo por el cual previene la unién de ésta con los
receptores (Fcel) de alta afinidad sobre las célu-
las efectoras, mastocitos y basofilos.Ver Grdfico 1.

En los dltimos dos afios se han publicado al-
gunos casos de urticaria crénica autoinmunitaria
que no responden a los tratamientos habituales;
en ellos el omalizumab aparece como una alter-
nativa terapéutica eficaz en pacientes adultos.®”

Presentamos el caso de una paciente de 12
afios de edad con urticaria crénica autoinmunita-
ria resistente al tratamiento sintomdtico, tratada
con omalizumab.

CASO CLINICO

Nifia de 12 afios de edad, sin antecedentes de
patologia alérgica, que presentaba un cuadro de
urticaria y angioedema intratable de 14 meses de
evolucion.

Pese a utilizarse dosis méaximas de varios an-
tihistaminicos combinados, antileucotrienos y
esteroides orales no se observé respuesta al tra-
tamiento (Foto 1).

El cuadro repercutia sobremanera en la cali-
dad de vida de la nifia, tanto por el prurito in-
tenso y continuo como por las multiples lesiones
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por placa y angioedema claramente visibles, que
afectan el suefio, la escolaridad y la relacién in-
terpersonal.

El laboratorio presentaba, como datos positi-
vos: PCR, 21; factor reumatoideo, 24 UI/ml (noz-
mal hasta 20). Se descartaron posibles causas
infecciosas (Cuadro 1).

Una biopsia de piel no revel6 signos de vas-
culitis.

Se efectuaron dietas de exclusién de alimen-
tos, aditivos y colorantes, sin mejorfa sintomatica.

Se realiz6é una prueba de suero autélogo, que

fue positiva hasta una dilucién 1:100, por lo cual
se establecié el diagnostico de urticaria créonica
autoinmunitaria.

Previamente a la administraciéon de omalizu-
mab se evaluaron los beneficios y riesgos de otros
tratamientos, como ciclosporina o gammaglobuli-
na intravenosa, y dadas las potenciales y mayores
complicaciones y riesgos de estos tratamientos, se
decidié iniciar omalizumab en una dosis calcula-
da de acuerdo al valor de IgE total y del peso cor-
poral, segtin la dosificacién aprobada para asma
bronquial (150 mg subcutdneos mensuales).

GRAFICO 1. Mecanismos involucrados en la activacién del mastocito y accién del omalizumab

2. Anti FceR1

3. Omalizumab

Mastocito

El mastocito puede activarse y de esta manera producir la liberacién del contenido de los granulos citoplasmaéticos a través de
diferentes estimulos, como, por ejemplo: 1) en las reacciones alérgicas, el alergeno capaz de unirse a dos moléculas de IgE que
se encuentran a su vez unidas al mastocito a través del receptor para IgE de alta afinidad (FceR1) o 2) en la urticaria crénica
autoinmunitaria, la presencia de anticuerpos anti FceR. 3) El omalizumab forma complejos inertes con la IgE circulante y
previene la unién de este anticuerpo con los receptores de alta afinidad sobre las células efectoras, mastocitos y basdfilos.

Forocraria 1. Sintomatologia inicial

La paciente se encontraba recibiendo tratamiento con: hidroxicina 100 mg, desloratadina 20 mg, montelukast 10 mg, ranitidina

300 mg, meprednisona 32 mg.
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Luego de la primera dosis recrudecieron los
sintomas por 3 dias y, posteriormente, la urtica-
ria permanecié activa, pero estable. Luego de la
segunda dosis se repite el patrén, pero posterior-
mente comienza a disminuir la intensidad de las
pdpulas y del angioedema; esta mejoria que se
torna mds notable después de la tercera dosis, al
cuarto mes (cuarta dosis) llega a una aparente re-
misién, hecho que permite suspender en forma
sucesiva el montelukast y la ranitidina, y redu-
cir a la mitad la dosis de hidroxicina sin signos
de recaida.

Hacia el quinto mes, la paciente se encontraba
por completo asintomatica, por lo que se suspen-
den los antihistaminicos remanentes.

Al sexto mes, se repite la prueba del suero au-
télogo, que es negativa; se verifica normalizaciéon
de la PCR y del factor reumatoideo. Posterior-
mente se completan 12 meses de tratamiento con
omalizumab.

Seis meses después de la suspension del tra-
tamiento, la paciente continué asintomatica y sin
alteraciones del laboratorio.

DISCUSION

La fisiopatogenia de la urticaria crénica auto-
inmunitaria es compleja y, en muchos casos, se
han detectado anticuerpos anti-IgE o anti-receptor
de IgE, siendo estos dltimos los mds frecuentes.?
Ambos tipos de anticuerpos estimulan la libera-
cién de histamina tanto de mastocitos como de
baséfilos. La prueba del suero autélogo pone en
manifiesto el efecto de este tipo de anticuerpos
precipitando la liberacién de histamina, hecho

Cuabro 1. Resultados de laboratorio en la valoracion
inicial

e Prueba de suero autélogo positivo (hasta dilucién 1:100).

e Factor reumatoideo elevado 24 Ul (normal< 20).

* FAN negativo.

e TSH normal.

* Anticuerpos antitiroideos negativos.

e Complemento normal.

e Proteina C-reactiva elevada (21).

e Serologfa para VH A-B-C, EBV, CMV,
Helicobacter pylori negativas.

* RAST para alimentos, negativos.

e Parasitolégicos y micolégicos negativos.

* Biopsia sin signos de vasculitis .

observado en mds de un 30% de los pacientes con
urticaria crénica. Esta prueba es considerada diag-
noéstico de urticaria autoinmunitaria.**°

Otras pruebas in vitro, como la de la liberacion
de histamina o la de la expresién del marcador de
activacién del baséfilo CD203C por citometria de
flujo, son también ttiles para la determinacion de
autoanticuerpos.'

En informes de casos que comenzaron a publi-
carse en los tltimos afios, el omalizumab aparece
como una alternativa eficaz para tratar las pato-
logfas resistentes a los tratamientos convencio-
nales.® Ninguno de ellos describe el tratamiento
en nifios.

Nuestra paciente cumple con los criterios de
urticaria crénica autoinmunitaria, habiéndose
descartado otras etiologfas (Cuadro 1).

El mecanismo de accién del omalizumab en
la urticaria crénica autoinmunitaria no estd com-
pletamente dilucidado; se cree que disminuirfa
los niveles de IgE circulante y, secundariamente,
reducirfa la expresion de receptores de IgE en la
superficie de mastocitos y basoéfilos, con lo cual
prevendria la activacién por autoanticuerpos al
desaparecer o reducirse su blanco.'>"* Este meca-
nismo de accién es dependiente del valor de IgE,
pero con dosis de omalizumab apropiadas se han
observado respuestas favorables, tanto en pacien-
tes con IgE basal elevada como en pacientes con
valores normales.>”

En un estudio reciente, publicado por Kaplan
y col,’ se evaluaron 12 pacientes adultos con diag-
noéstico de urticaria crénica autoinmunitaria; se
logré una disminucién del puntaje de sintomas,
de la necesidad de medicacién de rescate y una
mejoria notable en la calidad de vida, sin episo-
dios adversos. Este estudio, sin embargo, no uti-
lizé grupos control y placebo. Por otra parte, la
casuistica es pequefia.

Con respecto a la dosis utilizada, se empleé la
estandarizada para el tratamiento del asma grave,
ya que actualmente no se han establecido dosis es-
pecificas para otras patologias, como la urticaria.

Los niveles de autoanticuerpos se normaliza-
ron con la terapia de acuerdo a la prueba de suero
autélogo, realizada después de la sexta dosis, lo
cual refleja la respuesta al tratamiento.

En general, el omalizumab es una medicacién
segura, pero en algunos pacientes asmadticos se
han descripto reacciones anafildcticas luego de
su administracién en, aproximadamente, un 0,2%
de los casos.'*!?

Por otra parte, la terapéutica tiene un costo
econdmico elevado. En este punto, cabe asimis-
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mo considerar, que los pacientes con urticaria
crénica autoinmunitaria experimentan un dete-
rioro importante de su calidad de vida y requie-
ren mdltiples esquemas de medicacién y dosis
sensiblemente mayores a las habituales. Estos tra-
tamientos son también costosos y tienen impor-
tantes efectos colaterales, por lo que la ecuacién
costo/riesgo/beneficio del tratamiento con oma-
lizumab aparece plenamente favorable.

En conclusién, el omalizumab podria ser una
alternativa ttil para el tratamiento de la urticaria
crénica autoinmunitaria en nifios, pero atn se ig-
nora cudl es la duraciéon adecuada del tratamiento,
la tasa de remisiones definitivas y la de recaidas
que siguen a la suspensién de la medicacién.

Por dltimo, se requieren estudios controlados
para caracterizar los mecanismos de accién, las
dosis y la seguridad del tratamiento en el largo
plazo. B
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Intoxicacion por amitraz
Amitraz poisoning
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RESUMEN

En nuestro medio, la intoxicacién por amitraz y su solvente
xileno es una patologia poco frecuente, pero puede observarse
un aumento en zonas rurales, donde se lo emplea como insec-
ticida-ectoparasiticida.' Por tal razén, se cuenta con escasa bi-
bliografia que oriente su manejo en nifios. Presentamos el caso
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de un paciente de 2 afos de edad, con ingestién accidental de
amitraz, internado en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos
Pedidtricos y que requirié ventilacién mecénica. Creemos que
comunicar este caso puede ser ttil para alertar sobre esta in-
toxicacién, poco frecuente en nuestro medio.

Palabras clave: intoxicacion, amitraz, xileno.

SUMMARY

Poisoning due to amitraz together with its solvent xilene, is an
unusual condition although may be increasing in rural areas
where it is used as insecticide-ectoparasiticide.!® At present,
thereis scare references to orient physicians concerning its han-
dlingin childhood. We present the case of a 2-year-old boy who
suffered an accidental intake of amitraz and was admitted into
our Pediatric Intensive Care Unit requiring mechanical ven-
tilation. We consider the usefulness of informing the medical
community about this case so as to be aware of this rare kind
of poisoning in our community.

Key words: poisoning, amitraz, xilene.
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INTRODUCCION

La intoxicacién por amitraz es una patologia
emergente que comienza a aparecer en la déca-
da pasada.

El amitraz es un compuesto sintético usado
mundialmente como insecticida y ectoparasitici-
da en animales y para el control de plagas en las
cosechas.*®

Su presentacién comercial es una suspension
que contiene 12,5% del compuesto diluido en un
solvente, llamado xileno, que se emplea en pin-
turas, limpiadores y pegamentos.®” Se trata de
un hidrocarburo no sustituido ciclico aromético,
derivado del petréleo crudo y, en menor grado,
del alquitrén de hulla. Es un depresor del sistema
nervioso central (SNC).

En los casos publicados de intoxicacién por
amitraz se describe signosintomatologia varia-
da causada por ambos componentes: el amitraz
y el xileno.

De los casos comunicados, la mayoria se pre-
senta en nifios de entre 10 meses y ocho afios;
generalmente, es de causa accidental, pero se do-
cumentaron casos de intento de suicidio.®

No se hallaron en la bibliografia casos de pa-
cientes pedidtricos que hayan requerido asistencia
respiratoria mecanica (ARM).

El amitraz es un agonista a2 adrenérgico a ni-
vel del SNC y acttia como agonista sobre recep-
tores al y a2 en la periferia. También inhibe la
actividad de la enzima monoaminooxidasa y la
sintesis de prostaglandinas E2.1%!?

La intoxicacién puede ocurrir por via oral, dér-
mica o por inhalacién.

La dosis téxica se halla entre 89,2 mg/kg y 163
mg / kg'l3,14

El tiempo transcurrido entre la exposicién al
producto y la aparicion de los sintomas varfa en-
tre 30 y 120 minutos; tiene una toxicidad limitada
y de pocas horas de duracién.”®

Entre los signos y sintomas se destacan de-
presién del SNC, coma, convulsiones, miosis,
midriasis, depresion respiratoria, bradicardia,
hipotensién, hipertension, fiebre, hiperglucemia,
poliuria, vomitos, disminucién de la motilidad
gdstrica, distensién abdominal.

CASO CLINICO

Presentamos un nifio de 2 afios previamente
sano que ingresé a nuestra unidad de terapia in-
tensiva pedidtrica derivado de la guardia de pe-
diatria tras haber ingerido aproximadamente 50
ml de amitraz (520 mg/kg). Inicialmente, se rea-
lizé decontaminacion cutdnea, lavado gdstrico,

carbén activado y purgante salino. Al ingreso, el
paciente se encontraba hemodindmicamente com-
pensado, con pausas respiratorias, pupilas miéti
cas y deterioro del sensorio (Escala de coma de
Glasgow 8/15), por lo que se decidié la intubacién
orotraqueal. La radiografia de térax (frente), ni al
ingreso ni durante su evolucion, presenté signo al-
guno compatible con neumonia aspirativa.

Durante su estancia en ARM no se administré
sedacién continua y pudo comprobarse su recu-
peracion neuroldgica progresiva. Por presentar
bradicardia sintomaética (descenso de la frecuen-
cia cardiaca de 120 a 60 latidos por minuto) con
evidencia de mala perfusion periférica se indico
atropina, que se administré en dos oportunida-
des consecutivas y a una dosis de 0,01 mg/kg,
luego de las cuales presenté mejoria sin requerir
la administracién continua del farmaco. Se reali-
za extubacion electiva a las 24 h de su ingreso con
buena evolucién. No presenté alteracién de nin-
gln otro parénquima con valores de laboratorio
dentro de lo normal para la edad.

DISCUSION

El amitraz y su solvente xileno son productos
utilizados en todo el mundo. Pueden causar in-
toxicacion en animales y seres humanos al ser in-
geridos, inhalados o por exposicién de la piel.1?*

En cuanto a las medidas de rescate del téxico,
se debe destacar que tanto el vomito provocado
como el lavado géastrico son controvertidos por
la posibilidad de provocar neumonia aspirativa
por el solvente. En nuestro caso y siguiendo las
recomendaciones del centro de toxicologfa con-
sultado, se realizé el lavado porque la cantidad
ingerida (aproximadamente 50 ml) era muy al-
ta. En los controles radiogréficos posteriores no
se observaron signos compatibles con neumonia
aspirativa.

Queremos resaltar que un diagnéstico diferen-
cial de importancia es la intoxicacién por compues-
tos organofosforados, que pueden ser confundidos,
pues sus signos y sintomas son similares.” La clo-
nidina, las benzodiacepinas, los barbittiricos y los
antidepresivos triciclicos también compartirfan es-
ta sintomatologfa.*”

En pacientes intoxicados por amitraz se obser-
v6 que las concentraciones de urea, creatinina, so-
dio y potasio generalmente no se modifican; pero
se informaron tres casos de hiponatremia.’® Rara-
mente, se pueden hallar incrementos minimos de
las transaminasas.”*?

En referencia al estudio de los gases en sangre
s6lo se han comunicado dos casos de alcalosis res-
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piratoria, tres de acidosis respiratoria y cinco de
acidosis metabdlica.’®

En nifios, no se han informado casos en los que
fuera necesario el ingreso del paciente en ARM.

Como no existe un antidoto especifico para
este tipo de intoxicacion, el tratamiento debe ser
sintomatico; tampoco existen estrategias terapéu-
ticas concretas que reviertan el cuadro. Por ello,
en la mayor parte de la bibliograffa y en la expe-
riencia de los centros de intoxicaciones de nues-
tro pafs, se indica como tratamiento s6lo medidas
de sostén.>”'?

La utilizacién de atropina es controverti-
da‘2,5,6,15

La atropina es un fairmaco de primera linea en
el tratamiento de la bradicardia por estimulacién
vagal y bloqueos auriculoventriculares, pero no
en las producidas por otros mecanismos.*"

Segtn estudios realizados en animales, los
agonistas a2 adrenérgicos causan bradicardia
por estimulacién del nticleo motor dorsal del
nervio vago.'’

El uso de atropina es eficaz cuando la bradi-
cardia es sintomdtica.’

Por lo tanto, en pacientes con bradicardia asin-
tomatica no se requiere el empleo de atropina.

En nuestro paciente, la funcién renal y hepé-
tica se encontraba dentro de limites normales, al
igual que el ionograma; se destaca la presencia de
alcalosis respiratoria en dos oportunidades.

Requiri6 ARM por un periodo de 24 h, dato
que ha llamado nuestra atencién pues no se han
encontrado en la bibliografia registros de pacien-
tes pedidtricos que hayan ingresado en ARM tras
una intoxicacién por amitraz. B
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Satands es ahora mds astuto, y tienta haciendo ricos en lugar de pobres.
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