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RESUMEN

El asma es una enfermedad inflamatoria cranica de origen multifactorial,
asociada con niveles variables de obstruccion del flujo respiratorio y que
presenta diferentes caracteristicas dentro de ias que se encuentran:
Obstruccion e inflamacion de la via aérea, remodelacién de la arquitectura
del bronquioc y por ultimo una hiperrrespuesia de la via aérea ante diferenies
estimulos.E! asma se ha convertido en la enfermedad crénica mas frecuente
de la infancia, pues puede afectar del 5 al 10% de la poblacign infantil, con
grandes repercusiones econdmicas; es ademas una de las principales
causas de ausentismo escolar. En el servicio de urgencias del Hospital del
Nifio, €l asma representa la décima causa de consulta externa en dicho
servicio. Numerosos estudios han demostrado Iz eficacia de los esteroides
inhalados en nifios con asma, observandose disminucion de los sintomas,
mejoria de la funcion pulmonar y de la hiperrrespuesta de ia via aérea, sin
embargo hay pocos estudios que evalien parametros adecuados para
conocer si los glucocorticoides inhalados tiene efecto protector suficiente
para evitar exacerbaciones severas que requieran hospitalizacion

En este estudio se investiga ia eficacia del tratamiento con esteroides
inhalados la disminucion en  él numero de hospitalizaciones en nifios con
asma. El presente estudio es de tipo Retrospectivo, se analizaron los
expedientes de nifios con asma en edad comprendida entre 3 meses a
16afiios.El numero de la muestra fue de 86 pacientes con diagnostico de
asma, de los cuales el 65.3% fue del sexo mascuyiino y el 34,7% fue del sexo
femenino; El tipo de esteroide mas ufilizado fue la Budesonida con un
74.4%; Beclometasona con un 4%; Fiuticasona 9.3% y por ultimo
Triamcinolona con un 2.3%. El tiempo de uso con el esteroide inhalado en
forma continua estuvo entre 90 a 180 dias con un 76.7%,; De 16 a 90 dias en
un 22%; Y de 0 a 15 dias con 1.2%; El numero de exacerbaciones
observadas en el estudio fue unicamente en 3 pacientes lo que corresponde
el 3.4% de! total de la muestra analizada. De igual forma se observo queen
ningun paciente se incremento el numero de dosis del esteroide inhalado,
pero se agrego un B2 agonista de accidn prolongada para tener un efecto
ahorrador en el esteroide inhalado. También comentaremos dque en 4
pacientes se ufilizo antileucotrienos en forma conjunta con el esteroide
inhalado ya que en estos pacientes se consideraron con diagnéstico de asma
moderada persistente. La mayoria de los pacientes tienen méas de 6 meses’
de evolucion con el diagnostico de asma.Se concluyo en nuestro estudio que
los esteroides inhalados son los medicamentos de primera linea en la
prevencidn del asma, se demuesira su efecto protector debido a la
disminucién en el numero de hospitalizaciones en nifios con asma cuando
son administrados en forma continua.



ANTECEDENTES

Lo que fuera una enfermedad relativamente rara a principios
del siglo XX, quizés por la influencia de falsos diagndsticos debido
a la falta de informaci6n de identificacién de sintomas, lo cierto es
que hoy dia alcanza dimensiones epidémicas afectando a mas de

155 millones de personas en todo el mundo. Esto supone grandes
costos econdmicos y solo en Estados Unidos representa 6
billones de délares anuales, en Alemania 3, y 1.6 en Gran
Bretafia. Para la industria farmacéutica ello puede representar
anualmente 5.5 billones de dblares.

Esta claro gue el ambiente y la herencia genética juegan un
papel clave en el desarrolio del asma. Asi lo hace pensar su
marcado prevalecimiento en los paises desarrollados con aito
gasto en tecnologia médica y medicamentos. Més detalladamente
se puede observar la existencia de grandes diferencias regionales
y que un estiio de vida mas rural puede ejercer un efecto
protector. También una fuerte base de genética familiar: analisis
genéticos de familias han demostrado que la hiperrreactividad
bronguial y los niveles de igk van unidos.(1)

EL Asma es una de las enfermedades mas documentadas, pues
ella existen registros desde ia antigbedad con descripciones
detalladas de su cuadro ¢linico. Sin embargo, el concepto de lo
que subyace en la fisiopatologia del asma ha ido cambiando
rapidamente en especial durante los Ultimos afios (2). Una



que subyace en la fisiopatologia del asma ha ido cambiando
rapidamente en especial durante los Ultimos afios (2). Una
primera etapa es la identificacion del broncoespasmo como
principal manifestacion clinica, lo que lleva a la preconizacion del
uso de broncodilatadores B agonista de corta accion como
tratamiento de primera eleccién. La segunda etapa ideniifica el
asma como una enfermedad inflamatoria crénica por lo el enfogue
terapéutico cambia hatia el uso de antiinflamatorios, lo cual es
favorecido por el temor desarrollado hacia el uso de B agonistas
al ser asociados con reportes de muertes por asma. Finalmente
en una tercera etapa los Gltimos estudios han revalorado el papel
de l0s broncodilatadores B agonistas, favoreciendo asi su uso
conjunto con los esteroides inhalados.

Si bien se ha convertido en la enfermedad cronica mas frecuente
de la infancia pues puede afectar del 5 al 10% de la poblacion
infantil con

grandes repercusiones econdémicas, y es ademas una de las
principales causas de ausentismo escolar. (3)

La eficacia clinica de los gluco-corticoides inhalados se han
demostrado en multiples estudios. lLa inhalacion regular de
esteroides reduce los sintomas clinicos, disminuye las
necesidades diarias de broncodilatadores, decrece el numero de
exacerbaciones y controla la hiper-reactividad bronquial se
produce en los 3 primeros meses después de iniciar el



tratamiento. Los indices de control asmatico siguen mejorando,
progresivamente durante el ptimer afio de la medicacion.(4)

En estudios compargtivos llevados acabo entre grupos de
pacientes tratados con glucocorticoides inhalados frente a otros
que solo recibian B2 agonistas, la toma de los primeres como
Unica medicacion regular, consiguid una mejoria en los
parametros de funcidn pulmonar y un descenso en |la
hipersensibilidad de la via aérea, que no se modificaban con el
iratamiento de broncodilatadores del tipo B2.(5)

El empleo precoz de glucocorticoides inhalados frena el deterioro
de la funcibn respiratoria observada en e asma cronica
persistente, al impedir el desarrollo de lesiones irreversibles en la
via aérea periférica, determinantes de una obstruccion crénica al
fiujo aéreo.(6)

Los estudios parecen demostrar que existe una correlacion
negativa entre la duracién de los sintomas (antes de comenzar el
fratamiento con esteroides inhalados) y la mejoria funcional
alcanzada después de la introduccion del esteroide. Asi como un
retraso terapéutico de 2 afios y manifestaciones clinicas
presentes, el flujo pico alcanzado suele ser inferior a 70% del
tedrico, frente a valores superiores a 90% cuando la actuacion
terapéutica habia sido inmediata.(7)

La introduccion de la budesonida inhalada durante un afio de
tratamiento en un grupo de 2186 nifios, produjo un descenso de la
tasa de hospitalizacion por asma aguda grave de 3%, frente a
soio 0,14% en los nifios no fratados con dicho farmaco. En este
reciente estudio, realizado por Agertoft y Pedersen, se concluye



que la inhalacion de budesonida, en dosis de 40mcg./d, durante
un largo periodo de seguimiento en nifios asmaticos, ademas de
carecer de efectos secundarips, reduce el fHumero de
exacerbaciones, mejora la funcién pulmonar a largo plazo y
previene el desarrollo de una limitacion cronica funcional. Estos
beneficios son superiores a los conseguidos con otra terapias
como el cromoglicato o las teofilinas.(8)

CORTICOIDES INHALADOS.

Los glucocorticoides se utilizaron por primera vez en el
tratamiento del asma grave en el afio 1950, e forma de
inyectables de cortisonas. Gelfand, en el afio 1951, administré
acetato de cortisona nebulizada vy Foulds, en 1955 empled
hidrocortisona inhalada. Ambos se consideran los primeros
intentos de utilizacion de ia via inhalatoria para evitar los efectos
secundarios sistémicos. (9)

El primer esteroide inhalado que se comercializd
internacionaimente fue el dipropionato de beclometasona, se
desarrollo en los afios sesenta y fue utilizado como medicamento
de segunda linea en la terapia antiasmatica. Al finalizar los afios
ochenta y ser reconocida su capacidad para reducir Ila
hiperreactividad originada en el sustrato inflamatorio crénico
presente en el asma, los glucocorticoides inhalados pasaron a
ocupar la primera linea de tratamiento antiasmatico. (10)



CLASIFICACION

Los glucocorticoides inhalados disponibles en ia actualidad son
derivados sintéticos de la molécula basica del hidro-cortisol. En la
década de los afios sesenta con la introduccién de un halégeno
en el nicleo esteroideo, se sintetizdé un grupo de farmacos con
elevada actividad topica (triamcinolona, dexametasona, vy
betametasona). Investigaciones sucesivas consiguieron aumentar
la absorcion iocal cuando se incrementd el poder lipofilico de la
sustancia al introducir un éster o aceténido a la molécuia.(11)



MARCO TEORICO.

ASMA.

Es una enfermedad inflamaforia cronica de origen multifactorial,
asociada con hiveles variables de obstruccion del flujo respiratorio
y que presenta las siguientes caracteristicas;

* Obstruccion de la via area que cede espontaneamente 0 con
tratamiento.

* Inflamacion de la via aérea.

* Remodelado (Fibrosis) de la arquitectura del bronguio con
infiltracién de la mucosa por eosinéfilos y otras células y un mayor
o menor grado de fibrosis subepitelial permanente, aun en
ausencia de sintomas.

* Hiperrrespuesta de la via aérea frente a distintos estimulos.

Al producirse estas caracteristicas aparecen los sintomas
como son tos, sibilancias y disnea que afectan al paciente. (12)



CRISIS ASMATICA.

La crisis asmatica se caracteriza por obstruccion, dificultad
respiratoria sdbita y progresiva, manifestada por sibilancias,
estertores y tos, con presencia de broncoespasmo, edema e
hipersecrecion de ia mucosa, reversible espontaneamente o con
medicamentos. Durante ias exacerbaciones hay disminucion del
flujo aéreo espirado que puede ser evaluado con mediciones en el
volumen de flujo espirado en el primer segundo(VEF1) o en flujo
espiratorio maximo(FEM).Es un episodio agudo severo que
implica la presencia de sibilancias intensas aunque en ocasiones
suelen no auscultarse (en casos de obstruccidn severa), y que
requieren de tratamiente en el area de urgencias, administrando el
manejo a base de esteroides sistémicos en un ciclo que puede
comprender de 3 hasta 7 dias, broncodilatadores nebulizados o
incluso parenteraies, aminofilinas y que debera instituirse por lo
menos durante 80 minutos. (13)

FISIOPATOLOGIA.

La inflamacion del epitelio se relaciona también con un
incremento de la hiperrreactividad bronquial que caracteriza a
estos paciente. Esta condicion se define por un incremento en el
tono y la faclidad del misculo bronguial para
contraerse(broncoconstriccién),  como  respuesta a la
confrontacibn con diversos agentes fisicos, quimicos,



aeroalergenos, irritantes medioambientales, polvo, humo de
tabaco, aire frio, gases toxicos, agentes
infecciosos(particularmente virus),etcétera.(14)

En individuos susceptibles, la inflamacion epitelial
| determina episodios © ataques recurrentes de tos, sibilancias,
opresion toracica o dificultad respiratoria. Estos signos son el
resulitado de la limitacion al flujo o paso del aire que ocasionan la
broncoconstriccion, el edema de la pared bronquial, la
hipersecrecion del moco, o la remodelacion de la via aérea. (15)

La limitacion de flujo o paso del aire es reversible en la
mayoria de los pacientes. La reversibilidad puede ser parcial o
total, por efecto de tratamiento medico de manera espontanea.
Los sintomas que esta condicidn genera son de presentacion
episédica con periodos de remisidn asintomatico que pueden
durar dias, semanas o meses, durante los cuales las pruebas de
funcion respiratoria frecuentemente son normales, aunque los
estudios del epitelio respiratorio demuestren que la inflamacién
persiste, a pesar de que el paciente se encuentre sintomatico y
con una espirometria normal.(16)



DIAGNOSTICO.

De manera general, la base de un diagnostico certero y
oportuno de la enfermedad radica en: el reconocimiento de los
factores subyacentes que favorecen la aparicion de los sintomas
asmaticos; el andlisis de la informacién proporcionada por la
historia clinica, el examen fisico; las pruebas de funcién pulmonar,
y la valoracion del estado alérgico.(17)

En los nifios menores de cinco anos, el reto para realizar el
diagndstico es mayor, ya que en este grupo etario es dificil
practicar estudios espirométricos que permitan conocer el grado
de compromiso funcional respiratoric de los pacientes; Ia
identificacion de dicho compromiso es necesaria para clasificar la
enfermedad en grados y de este modo, ofrecer un manejo
farmacolégico para el control del padecimiento a largo plazo.(18)

Otro problema gue se confronta al establecer el diagnostico
de asma en los pacientes menores de cinco afios de edad, deriva
de que muchos lactantes y preescolares presentan sibilancias
durante ei curso de una infeccion respiratoria, que repite con
nuevos episodios infecciosos, v gue mejora con medicamentos
antiasmaticos.(19)

El paciente asmatico menor de dos afios frecuentemente se
trata como un nifio que cursa con infeccion respiratoria aguda
recurrente(bronquitis, neumonia), y reciben antibidticos y jarabes
para la tos que no modifican el curso clinico de la enfermedad.
Ambas condiciones son causa frecuente de subdiagnéstico y mal
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tratamiénto que favorecen el incremento de la prevalencia y la
incidencia de la enfermedad asméatica.(20)

La sospecha clinica de la enfermedad asmatica se
sustenta frecuenitemente en la presencia de sighos o sintomas
episodicos que sugieren obstruccion del flujo del aire como
sibilancias, opresién tforacica, disnea, dificultad respiratoria,
despertarés nocturnos y tos. Estos sintomas representan la
expresion clinica mas frecuente, sin embargo, es importante
sefialar que en el paciente pediatrico las sibilancias no son
necesariamente, un signo obligado para que el médico sospeche
la enfermedad asmatica. La presencia de tos espasmoddica de
predominic nocturno(o durante las primeras horas de la mariana),
asi como lag tos relacionada con el esfuerzo, pueden ser los Gnicos
signos de la enfermedad, sobre iodo en pacientes con factores de
riesgo como: antecedentes de atopia familiar, sexo masculino,
tabaguismo materno durante el periodo perinatal, y niveles de lg E
elevados en los primeros meses de vida. (21,22)

Otra caracterigtica clinica en e} diagnoéstico de la
enfermedad asmaética se relaciona con incremento o exacerbacién
de los sintomas cuando el paciente confronta algunos de los
factores reconocidos como desencadenantes. La identificacion y
el control de los factores desencadenantes que precipitan los
sintomas y ataques de asma son esenciales para un tratamiento
exitoso de la enfermedad. (23)

Debido a que los sintomas del asma varian las 24hrs. Del dia, el
aparato respiratorio puede en apariencia ser normal durante el
examen fisico,

11



Sin embargo la ausencia de sintomas al realizar 1a exploracién no
descarta el diagnéstico de la enfermedad. Durante las crisis
asmaticas, la broncoconstriccion, el edema de la pared y la
hipersecrecion de moco tienden a cerrar las vias aéreas
peguefias, produciendo incremento de la frecuencia respiratoria y
mayor volumen pulmonar como un intento del organismo de
mantener la vias aéreas abiertas.(24)

Asimismo se observa frecuentemente que durante la noche los
pacientes presentan un mayor deterioro de los sintomas con
incremento en la dificultad respiratoria, que esta en relacién con la
caida circadiana de los niveles séricos de cortisol y con una
disminucion en el didmetro de la via aérea que acentha ios
sintomas, no debe confiarse solamente en la presencia de
sibilancias y ofros sonidos respiratorios para establecer el
diagnostico de asma ya que la limitacién del flujo aéreo en las
vias aéreas pequefias puede causar una obstruccion de tal
magnitud dque hace a las sibilancias imperceptibles a la
exploracion fisica.(25)

Los pacientes en este estado generalmente tienen ofros signos
fisicos que reflejan la severidad de la crisis: cianosis,
aletargamiento, dificultad al hablar, taquicardia e hiperinflacion del
torax.(26)

Un aspecto relevante en el proceso diaghdstico de todo paciente
con sospecha de asma es la evaluacion del estado alérgico. En
este aspecto se ha sefialado que algunos pacientes pueden
beneficiarse de la valoracion de su estado alérgico por pruebas
cuténeas o de IgE especifica en suero, los resultados positivos del

12



examen alérgico, cuando se asocian con la historia clinica del
| paciente, pueden identificar los factores desencadenantes vy
ayudar en el desarrollo de planes de tratamiento efectivo.(27)
Frecuentemente los pacientes asmaticos tienen una pobre
percepcion de la intensidad o la severidad de sus sintomas ya que
por tratarse de un problema crénico, incorporan a sus estilos de
vida gran parte de los sintomas que caracterizan a la enfermedad.
Es comln escuchar a los madres de los nifios asmaticos decir
que su hijo tiene "tos normal” todos los dias y que solo se enferma
en época de invierno. Por otra parte, el examen médico vy la
valoracion de tos,sibilancias y patréon respiratorio pueden ser
inexactos o incompletos por lo que las mediciones de la funcién
pulmonar por medio de la espirometria y fluiometria se han
considerado herramientas de gran utilidad que proporcionan una
evaluacién directa de la limitacién al flujo aéreo (broncoespasmo,
edema), asi como de la variabilidad y reversibilidad de éste. Estas
mediciones contribuyen ademas con el diagnostico, Ia
clasificacion y el seguimiento de la enfermedad.(28,29)

La sospecha clinica de la enfermedad asmatica se sustenta
frecuentemente en la presencia de signos ¢ sintomas episédicos
que sugieren obstruccidn del flujo del aire como sibilancias,
opresion tordcica, disnea, dificultad respiratoria, despertares
nocturnos y {os. Estos sintomas representan la expresion clinica
mas frecuente, sin embargo, es importante sefialar que en el
paciente pediatrico las sibilancias no son necesariamente, un
signo obligado para que el médico sospeche la enfermedad
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asmatica. La presencia de fos espasmoédica de predominio
nocturno(o durante las primeras horas de la mafiana), asi como la
tos relacionada con el esfuerzo, pueden ser los Unicos sighos de
la enfermedad, sobre todo en pacientes con factores de riesgo
como. antecedentes de atopia familiar, sexo masculino,
tabaquismo materno durante el periodo perinatal, y niveles de ig E
elevados en los primeros meses de vida. (30,31)

Oftra caracteristica clinica en el diagnéstico de la enfermedad
asmatica se relaciona con incremento o exacerbacion de los
sintomas cuando el paciente confronta algunos deé los factores
reconpcidos como desencadenantes. L.a identificacién y el control
de los factores desencadenantes que precipitan los sinfomas vy
atagques de asma son esenciales para un fratamiento exitoso de la
enfermedad. (32)
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El instituto de pulmoén, corazon y sangre de los Estados Unidos
en 1997, emiti6 la siguiente clasificacion del diagnostico y
tratamiento del asma. (33)

\ SINTOMAS SINTOMAS NOG FUNGIO MONAR_____ TX
ESCALON 4 *Sintomias continutos. Frecuentes WEF1 0 FEM <60% | Medicacion diaria
Severa *Actividad fisica limitada, Esperado, *Anti-inflarmatorio:
persistente *Exzcerhaciones “Variabilidad de FEM | *esteroide inhalado.
frecuentes. > 30% {Dosis altas) y
*Broncodilatador de
atcion
prolongada y
*Corticoesteroides orales
| . , {2mgikd,max. 60mg/d).
ESCALON 3 *Sintomes diarios. >1 vez por sémana, *VEF1 o FEM 60-80% | Medicacion diaria
Moderada *Uso diario de b2 esperado. *Anti-inflamatorio:
persistente inhalado. *Variabilidad de FEM | esteroide
*Exacerbacionss gue > 30% inhalado.(dosis medias)
afects attividades. 0
*Exacerbaciones > 2/ *Esteroide inhalado dosis
sem, { media baja y
puede durar dias. broncodilatador de
accién prolongada.
*En ¢caso necesaro
*Antiinfiamatoric:esteroid
e inhalade (dosis media {
alta) y
*Broncoditatador de
J accion prolongeda,
ESCALON 2 | *Sintomas > 2 veces por | > 2 veces por mes. "VEF o FEM >80 Medicacion diaria
Leve semana, pera < 1/dia esperado, *anti-inflaratorio:
persistente | *Exacerbacionhes pueden *Variabilidad de FEM | ésteroide
afectar actividad. 20-30% inhalado.(dosis baja) ©
CGS o nedocromil,
Se puede congiderar
teofilina de accidn
profongada, Zafirlukast o
Zileuton en pacientes >
N ‘ . de 12 afios.
ESCALON1 | ‘“Sintoma§™ < < 2 veces por *VEF1 o FEM >80% Mo medicacion diaria
Leve 2lsemana. semana, esperado .
persistente *Variabilidad de FEM
« 20%
*Entre exacerbaciones
asintomatico y FEM nl.
*Exacerbaciones cortas
(entre horas-dlas),
interisitiad variable.

Fuente: Instituto de pulmon, corazén y sangre.

CTESLS mﬁ
*@@m DE ORIGEN
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DIPROPIONATO DE BECLOMETASONA

Se trata de un derivado clorado, diéster 17 alfa — 21 alfa
dipropionato que se hidroliza en la via aérea a monopropionato
de beclometasona, con una mayor afinidad por el receptor
esteroidec. Es 500 veces mas potente que dexametasona. Es
metabolizado a monopropionato de beclometasona que es 360
veces mas potente que dexametasona. El dipropionato de
beclometasona es absorbido en un 40% después de su
administracion oral, tiene una vida media de 10min. , y en el
higado es transformada a monopropionato de beclometasona.(34)

- BUDESONIDA

Es un esteroide no halogenado, con aita potencia topica
antiinflamatoria y poca dispenibilidad sistémica a daosis de img/dia
tiene un efecto antiasmatico equivalente a 35mgs.

De prednisona. A dosis amiba de [.8mgs./dia produce
disminucién de cortisol y del numero de eosindfilos equivalente a
15mgs de prednisona.(35)

- ACETONIDO DE TRIAMCINOLONA

Es un derivado 17 alfa-acetonido con nlicleo halogenado
(fluorado), cuya actividad tépica es menor que la budesonida y la
beclometasona. Los datos sobre su biotransformacion no son muy
conocidos.(36)
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- PROPIONATO DE FLUTICASONA

Estd relacionado con la estructura del dipropionato de
beclometasona y se diferencia de los preparados anteriores por
su doble fluoronizacion en el anillo esteroideo. Aunque posee una
menor hidrosolubilidad que la budesonida, tienen una elevada
afinidad por el receptor glucocorticoide vy supera la actividad topica
de los anteriores.(37)

Dispositivos utilizados para la administracion de los
esteroides inhalados.

Inhalador de dosis media.- Da una velocidad de
I00kms/hr.,, da gran impactacibn de particulas en
orofaringe,alrededor de un 80% y sole 10% en vias aéreas, Para
alcanzar mayor cantidad de deposito a nivel pulmonar se puede
administrar con Aerochamber,

.Espaciador.- Disminuye la impactacion en faringe, la
dosis liberada al pulmén es igual o mayor que las proporcionadas
por el inhalador de dosis media.

JInhalador de polvo seco.- Algunos estudios indican que
el polve seco(turbohaler) es similar que el espaciador.

.Nebuiizador.- La distribucion entre orofaringe y pulmén
es desconocida,(38)
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Mecanismo de Accibn.

Los glucocorticoides actdan sobre la inmensa mayoria de las
lineas celulares del organismo, como se demuestra por la
presencia de un Gnico receptor intracelular para esteroides que,
con mayor o0 menor densidad, aparece en todos los tejidos. Son
las células inmunocompetentes, principalmente linfocitos y las del
sistema monocito-macréfago sobre las que ejercen su accion de
una forma mas eficaz. sin embargo, su actuacion sobre los
eosindfilos, las células epiteliales y las glandulas mucosas
adquiere gran importancia en la {erapia de las enfermedades
inflamatorias bronquiales.(39)

El efecto antiinflamatorio de los glucocorticoides en el nivel
broncopulmonar se consigue pot varios mecanismos:

A).- Inhiben la migracién de las células inflamatorias, al reducir
la produccion de las citocinas y bloguear la formacion de los
leucotrienos y del factor de activacion plaquetaria, que coordinan
y hacen perdurar el mecanismo inflamatorio crénico.

B).- Reducen la permeabilidad vascular y la exudacién hacia las
vias aéreas para disminuir la produccion de la enzima SONI,
prostagiandinas vasoactivas (PGE2), tromboxano, leucotrienos
(LTD4) y PAF.

C).~ Promueven la destruccion celular de eosindfilos y linfocitos
inmaduros por un mecanismo de apoptosis, mediado por la
produccion de endonucleasas.

D).~ Actian sobre las células del endotelio vascular de las vias
aéreas y las glandulas secretoras de moco, y reducen la filtracion
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plasmatica endotelial, el volumen del esputc y su contendié de
albdmina.

E).- Ejercen su accion sobre las células del masculo liso,
modulan su contractibilidad, al incrementar la densidad de B-
adrenorreceptores e inhibir por otra parte sustancias con poder
broncoconstrictor, cémo el leucotrienoD4 y el factor activador de
plaguetas.(40,41,42)

FARMACOCINETICA.-

Los glucocorticoides inhalados estan disefiados para
conseguir los mayores efectos locales en el nivel broncopulmonar
y redudir al maximo la biodisponibilidad sistémica de la sustancia,
asl como sus efectos secundarios en el nivel general.(43)

Se define como indice terapéifico la proporcién entre ia
actividad toépica antiinflamatoria (efectos deseables) y las acciones
adversas en el nivel sistémico; Este Iindice depende
fundamentalmente de 3 factores para cada tipo de esteroide
inhalado:

1~-Potencia antiinflamatoria del medicamento:la eficacia
terapéutica local esté influida por la absorcion de la mucosa de la
via aerea y la afinidad del esteroide por el receptor, parametros
que son variables para cada tipo de glucocorticoide inhalado. El
dipropionato de beciometasona tiene menor hidrosolubilidad y
afinidad por el receptor que la budesonida,pero se comporia como
una prodroga de su primer metabolito (monopropionato de
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beclometasona). Este se genera por hidrélisis en las vias aéreas y
presenta una afinidad similar a la de la budesonida.

La budesonida es uno de los glucocorticoides con gran
hidrosolubilidad y alta afinidad por el receptor, supera a la
hidrocortisona. Por su poder lipofilico,presenta una lenta
liberacién y una prolongada estimulacién de los receptores
locales.

2.-Porecentaje del farmaco que alcanza las vias
aéreas:Tras la inhalacion se produce un depésito orofaringeoc de
la sustancia(fraccion oral), ya que sbio una parte de ella alcanza
el aparato respiratorio(fraccion pulmonar). Variables dependientes
de la técnica y del tipo de dispositivo inhalatorioc empleado
condicionan la proporcién relativa de cada una de estas
fracciones.

3.-Biodisponibilidad sistémica del preparado y actividad
glucocorticoidea:Después de la administracién de un esteroide
inhalado, una parte queda depositada en la orofaringe y pasa al
tracto gastrointestinal después de su deglucion. Esta fraccion oral
absorbida a través del sistema porta, alcanza el higado, en &l que
se produce su metabolizacion mediante una oxidacidon via
citocromo P-450(metabolismo de primer paso). En el caso de la
budesonida, el esteroide irthalado del que mejor se conocen sus
pasos metabélicos, se generan unos productos con baja o nula
actividad giucocorticoidea. La budesonida presenta un
metabolismo hepatico cercano al 90% con un aclaramiento que
puede aicanzar 1,4L/min., muy préximo al méaximo aclaramiento

20



del higado(1,5L/min.). La fluticasona muestra en algunos estudios
un metabolismo hepatico cercano al 100%.
Los glucocorticoides inhalados de dltima generacion como la
fluticasona y la budesonida poseen un efecto metabdlico elevado
en el “primer paso” lo gue ocasiona una bajisima biodisponibilidad
oral.
Por tanto, para los esterocides inhalados con elevada
biotransformacion hepatica, el factor limitante de su primera
metabolizacion es el propio flujo sanguineo hepatico; La fraccion
depositada en el pulmon se absorbe en su mayoria y se distribuye
a través de la circulacion sistémica. Un tercio llega al higado, pero
la mayor parte del esteroide puede evitar este paso vy
tedricamente actuar en el resto del organismo. En el caso de la
budesonida se conoce que 73% dé la fraccion pulmonar esta
disponible para el organismo.
Se llego a concluir que la biodisponibilidad sistémica de un
esteroide inhalado es la suma de la fraccion del farmaco deglutido
que logra escapar del metabolismo hepético en el “primer paso” y
de la fraccidbn pulmonar distribuida por la circulacion
sistémica.(44,45,46)
Los efectos sistémicos atribuibles a la fraccion ingerida pueden
ser minimizados por 2 actuaciones: |

1.~ Eliminando la mayor parte de ia fraccidon depositada
en la orofaringe mediante enjuagues bucofaringeos, que permiten
expulsar luego este contenido. Cerca del 80% de la dosis
potenciaimente deglutida puede eliminarse de esta forma.
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2.- Evitando el deposito del farmaco en la orofaringe, por

lo que se recomienda utilizar espaciadores de gran volumen para
los inhaladores presurizados o sistemas validados de inhalacion
de polvo seco.(47)
La inflamacion de las vias aéreas parece estar presente incluso
en los casos mas leves de asma, es por eso que hoy en dia los
corticoesteroides inhalados se han afianzado como un fratamiento
de primera linea para los pacientes con asma persistente. Los
corticoesteroides en la actualidad son el Unico tratamiento
disponible contra @] asma, pues suprimen [a inflamacion de las
vias aéreas afectadas por esta enfermedad e inhiben casi todos
los aspectos del proceso inflamatorio. Los corticoesteroides
inhalados son efectivos en la mayoria de los pacientes con asma
independientemente de la edad o ia gravedad de la enfermedad.
Estos medicamentos no sélo conirolan los sintomas del asma y
mejoran la funcién pulmonar, sino que también evitan el
agravamiento de esta enfermedad y pudieran evitar los
desenlaces fatales y Ios cambios irreversibles en el
funcionamiento de las vias aéreas que ocurren en salgunos
pacientes; Los corticoesteroides inhalados son faciles de aplicary
es hoy el tratamiento con mayor efectividad de costo, disponible
para el control del asma a largo plazo. Una pequefia proporcion
de los pacientes son resistentes a los efectos antiinflamatorios de
los corlicoesteroides. Los avances en el futuro pudieran ser los
corticoesteroides inhalados con efectos sistémicos incluso
menores 0 el desarrollo de medicamentos antiinflamatorios mas
especificos. (48)
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JUSTIFICACION.

Numerosos estudios han demostrado la eficacia de los
esteroides inhalados en nifios con asma,  observandose
disminucion de los sintomas, mejoria de la funcion pulmonar y de
la hiperrrespuesta de la via aérea, sin  embargo hay pocos
estudios gue evallen parametros adecuados para conocer si los
glucocorticoides inhalados tienen efecto protector suficiente para
evitar exacerbaciones severas que requieran hospitalizaciones el
servicio de urgencias y de hospitalizacién del Hospital Dr. Rodolfo
Nieto Padron, el asma ocupa la décima causa de consulta,
ocupando el 0.003% de 1000 pacientes que acuden a
consulta.(49); por tal motivo el uso de los esteroides inhalados,
son los medicamentos de eleccién, para disminuir el humero de
hospitalizaciones, con el fin de disminuir los gastos en el nicleo
familiar.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,

El asma se ha convertido en la enfermedad crénica mas
frecuente de la infancia, pues puede afectar de 5 al 10% de la
poblacién infantil, con grandes repercusiones econdmicas; es
ademas una de las principales causas de ausentismo escolar. En
el servicio de urgencias del Hospital del Nifio, el asma aguda
representa el décimo lugar de la consulta externé.(49); y mucho
de estos pacientes requieren de tratamiento preventivo inhalado;
un paciente con recaidas frecuentes, gasta eh medicamentos que
alivian sus sinfomas y en muchas ocasiones en mucho mayor
cantidad que si recibieran tratamiento con esteroides inhalados,
ya que sus recaidas disminuyen; si se llegara a hospitalizarse sus
costos se elevarian en forma muy importante. Por lo tanto aungue
los esteroides inhalados usados como medicamentos preventivos
son de un costo elevado, no se compara en nada con los gastos
causados por una hospitalizacién.



OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.
1.- Demostrar que el fratamiento con esteroides inhalados
disminuye el numero de hospitalizaciones en nifios con asma.

OBJETIVO ESPECIFICQOS.
1.- Conocer la dosis requerida de esteroides inhalados para
lograr la disminucion del humero de hospitalizaciones.

2 .- Determinar el tiempo necesario de administracion para lograr
disminuir las exacerbaciones de asma.

3.- Conocer el esteroide inhalado mas utilizado por el servicio de
alergologia en los nifios con asma.

4 .- Comparar la eficacia de las vias de administracion utilizadas
(nebulizadas, inhalador de dosis media, turbohaller,

aerochamber).

5 .- Determinar el tiempo de proteccién conferida estimada por el
esteroide inhalado.
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HIPOTESIS.

Hipotesis de trabajo
Todos los nifios con asma crénica que reciben tratamiento con
esteroides inhalados disminuyen el numero de hospitalizaciones.
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METODOLOGIA.

El presente trabajo es un estudio de tipo Retrospectivo, el cual
se realizara con todos los expedientes de los pacientes con
diagndstico de asma, vistos en la consulta externa de alergologia,
del Hospital Dr. Rodolfo Nieto Padrén, en el periodo comprendido
de Enero a Junio del 2001, en nifios de 3 meses a 16 afios, de un
sexo u otro, gue reciben tratamiento con esteroides inhalados
(beclometasona,budesonida, fluticasona,triamcinolona),
independientemente del tiempo de uso y el método de
administracion.
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CRITERIOS DE INCLUSION.

-~ Paciente de 3 meses a 16 afios de ambos sexos con
diagnéstico de asma vistos en la consulta externa de Alergologia
del Hospital del Nifio.

- Tratamiento con esteroides inhalados (budesonida, fluticasona,

beclometasona, triamcinolona), durante el periodo comprendido
de Enero a Junio del 2001.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

~ Pacientes con ¢l diagnéstico de asma vistos en la consulta
externa de Alergologia , que no reciban tratamiento con
esteroides inhalados.
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RESULTADOS

La muestra comprendié 86 nifios que reunieron los criterios de
inclusién, correspondiendo el 65.3% del sexo masculino y el
34.7% del sexo femenino .Tabla 1.

La edad de los nifios en estudio fue de 3 meses a 16afios con
un promedio de edad de Gafios.

En cuanto al tipo de esteroide inhalado recibido tuvimos un
74.4% dque usan Budesonida; el 14% con Beclometasona; un
9.3% con Fluticasona y por ultimo Triamcinolona con un 2.3% del
total de la muestra.Tabla 2.

l.a via de administracion mas frecuente en el estudio fue el
inhalador de dosis media en 50 pacientes con un 58.1%; 32
pacientes con turbohaller en un 37.3%; Aerochamber en 4
pacientes con un 4.6%. Tabla 3.

Todos lo pacientes recibieron de 200 a 400 mcgs por dia del
esteroide inhalado.

Ef tiempo de uso del esteroide inhalado en forma continua

fue de 91 a 180 dias en 66 pacientes lo que corresponde un
76.7%; 19 pacientes recibieron tratamiento de 16 a 90 dias
correspondiendo el 22%; v el 1.2% en un paciente que recibid
tratamiento comprendido entre 0 a 15 dias. Tabla 4.

Las exacerbaciones de asma a partir de haber iniciado el
tratamiento con el esteroide inhalado se presentaron en 3
pacientes ¢ que corresponde un 3.4% del total de la muestra
estudiada. Uno de los pacientes que presento exacerbacion se
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encontraba recibiendo tratamiento inhalado en un tiempo menor
de 15 dias, debido a que el paciente ya no acudid a la unidad
hospitalaria, presento una exacerbacion, los dos pacientes
restantes se encontraban con tratamiento entre 80 a 180 dias,
uno de estos dos pacientes, tiene un diagnéstico de asma severa
persistente con algunos factores agregados.

Por ultimo cabe mencionar que se encontraron 3 pacientes
con patologias agregadas con diagnéstico de reflujo
gastroesofagico y cardiopatia conjuntamente.

En cuanto a la proteccién conferida con el esteroide inhalado
en el grupo de 0 a 15 dias, no pudimos sacar conclusiones ya que
hubo solo un paciente del cual abandono el tratamiento; en el
grupo de 16 a 90 dias hubo una exacerbacién que cotresponde a
5.2%, con una proteccién conferida del 94.8%; en el grupo de 90
a 180 dias se observaron dos hospitalizaciones que corresponde
al 3%, con una proteceidn conferida de un 97%.Tablg 5.
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DISCUSION

La muestra obtenida fue de 86 pacientes que cumplieron con
los criterios de inclusion del estudio, los pacientes con asma del
sexo masculino fueron 52, lo que corresponde el 65.35%, del sexo
femenino fueron 34 pacientes que corresponde el 34.7%; Estos
resultados obtenidos se asemejan a lo reportado en la literatura
en donde el sexo predominantie es el masculino con una relacién
de 2:1 , antes de la adolescencia.(50)

Si bien &l inicio de la enfermedad se manifiestan en &l primer
afio de vida en un 80% vy casi en un 100% habrén presentado
todos los nifios antes de los 5 afios de edad su primer cuadro de
asma. Esto no concuerda con el estudio realizado por nosotros
cuyo porcentaje mayor se encuentra entre los 5 a 8afios de edad;
esto seguramente por que los pacientes tienen su primer contacto
en unidades de primer nivel y Jlegan a este hospital
posteriormente despues de haber sido multimanejades ,no
teniendo resultados satisfactorios,

En cuanto al tipo de esteroide inhalado recibido tuvimos un
9.3% que utilizaron fluticasona; el 74.4% para Budesonida; 2.3%
Triamcinolona y por Gitimo Beclometasona con un 14%.

Observandose que el esteroide mas utilizado en este hospital
fue la Budesonida, seguido de Beclometasona y Fluticasona; El
motivo por el cual se utiliza mas frecuentemente en &l servicia de
Alergologia es debido a la seguridad vy la eficacia demostrado en
multiples estudios realizados en nifios; Como lo demuestra un
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estudio realizado por Agertoft y Pedersen donde introdujeron
budesonida inhalada duranie un afio en un grupo de 216 nifios
con diagndstico de asma, produjo un descenso de la fasa de
hospitalizacién por asma del 3%, frente a sélo 0,14% en los nifos
no tratados con dicho farmaco. En este reciente estudio se
concluye que la inhalacion de Budesonida durante un largo
periodo de seguimiento de nifios asmaticos, ademas de carecer
de efectos secundarios, reduce el humero de exacerbaciones,
mejora la funcidn pulmonar a targo plazo y previene el desarrolio
de una limitacibn cronica funcional, Estos beneficios son
superiores a los conseguidos con otras terapias.(51)

En cuanto a la via de administracion la mas utilizada fue el
inhalador de dosis media con 50 pacientes que corresponde &l
58.1%; Turbohaller en 32 pacientes que corresponde el 37.3%;
Aerochamber en 4 pacientes con un 4.6%. En los pacientes
menores de un afio se dio el esteroide inhalado en presentacion
de inhalador de dosis media, administrado con Aerochamber, el
resto de los pacientes que tuvieron inhalador de dosis media que
eran menocres de 6 afios, se administro con la ayuda de un vaso
de unicel que cubria la nariz y boca, ya que estos pacientes no
contaban con el recurso de comprar un aerochamber. Cabe
comentar que los Unico 3 casos que tuvieron que hospitalizarse
por crisis asmatica estuvieron utilizando el esteroide inhalado con
Turbohaller.

La dosis recibida del esteroide inhalado, encontramos que
todos los pacientes se encontraban en el grupo de 200 a 400mcgs
por dia, esto debido a que son las dosis estandares reportadas
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por la literatura en edad pedidtrica, y con ias cuales se ha
observado disminucion en el numero de exacerbaciones de asma
y en las que no se han reportado efectos colaterales. Son dosis
seguras pero actuaimente se conoce que algunos esteroides
como la budesonida tienen efecto protector administrado una sola
vez al dia en dosis matutina, como lo demuestra Charles donde
incluyo 170 pacientes de 18 a 70 afios, administrando budesonida
a dosis de 400mcegs por 12 semanas, obteniendo mejoria de los
sintomas nocturnos y diurnos, y disminuyendo el numero de dosis
de tratamienio de rescate, ademas de no reportar efectos
adversos.(52).

Datos similares fueron encontrados por Gail (. Shapiro,
administrando budesonida inhalada una vez al dia en donde
incluyo 274 pacientes en edades de 6 a 17afios que tenian
tratamiento con glucocorticoide inhalado dos veces al dig,
déandoles budesonida de 200 a 400mogs. Una vez al dia por 12
semanas, obteniéndose mejorfa en la FEV1, en los sintomas
nocturmos y diumos, asi como en la disminucion del numero de
dosis de medicamentos utilizados como rescate.(53)

En cuanto al tiempo de uso del esteroide inhalado encontramos
que en 66 paciente estuvieron recibiendo el esteroide entre 91 a
180 dias lo que corresponde el 76.7% del total de la muestra; 19
pacientes recibieron ftratamiento entre 16 a 90 dias lo que
corresponde el 22%; y solamente hubo un caso gue recibio
tratamiento de 0 a 15 dias correspondiendo el 1.2%, el tiempo de
uso tan corto en este caso es debido a que el paciente dejo de
acudir a la unidad hospitalaria. Los estudios hoy en dia avalan la

33



seguridad de io0s esteroides inhalados por tiempo prolongado de 3
a Safos.(54)

En cuanto a las exacerbaciones de asma a partir del iniclo con
el esteroide inhalado debe comentarse que unicamente 3
pacientes presentaron recaidas lo gue corresponde el 3.4% del
total de la muestra, estos 3 pacientes tenian tratamiento con
Budesonida y dichas recaidas ameritaron hospitalizacién en los 3
casos, con una media de 3 dias de hospitalizacion, esto puede
atribuirse a que todos estos pacientes, uno se encontraba entre
16 y 90 dias de haber iniciado con el tratamiento del esteroide
inhalado, los otros dos se encontraban dentro de 90 a 180 dias de
haber iniciado el tratamiento, uno de estos pacientes tiene el
diagnéstico de asma severa persistente, con algunos factores
agravanies como son infecciones recurrenies, medios
sociceconémico muy bajo, que en varias ocasiones no le ha
permitido el uso continuo c¢on el esteroide irhalado. Estos
resultados son comparables con los obtenidos por Blais. En a los
que no hubo efecto protector en pacientes con menos de 15 dias
con esteroides inhalados. En nuestro estudio en el grupo de 16 a
90 dias las recaldas fue del 97.7%, dichos resultados fueron
mucho més elevados que los obtenidos por Blais en el mismo
estudio en donde observo solo una reduccidn del 40%, aungue
esto puede ser explicado por que nuestra poblacion fue solamente
pediatrica y a diferencia del estudio de Blais, en donde se incluyen
pacientes adultos y nifios, y es bien sabido que los nifios tienen
algunos factores protectores atribuidos a su crecimiento vy
desarrolio pulmonar, y a la disminucion de las infecciones de vias
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regpiratorias, las cuales al superarse hacen que las
exacerbaciones disminuyan en forma notable en los pacientes
pediatricos(55).

En nuestro estudio tuvimos 3 pacientes con patologias
agregadas como reflujp gastroesofagico y cardiopatia, que
corresponde el 3.4% del total de la muestra, liama la atencion que
en estos pacientes no presentaron exacerbacion aiguna, durante
el tiempo de 6 meses.

En cuanto a la proteccion conferida por el esteroide inhalado
en el grupo de 0 a 15 dias no podemos sacar conclusiones ya que
hubo un paciente del cual abandono el tratamiento; en el grupo
gueé recibié tratamiento entre 16 a 90 dias y que comprendid un
22% de 1a muestra, un paciente fue hospitalizado,
correspondiendo el 5.2%, y la proteccién conferida a 6 meses sin
recaldas fue del 94.8 %; en el grupo de 91 a 180 dias que fue el
76.7% de la muestra y en el que se observaron 2
hospitalizaciones por asma correspondiendo el 3.1%, la
proteccién conferida durante los 8 meses de tratamiento fue de un
96.9%.
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CONCLUSION

Con este estudio se demuestra el efecto protector de los
glucocorticoides inhalados, debido a la disminucién en el numero
de hospitalizaciones en nifios con asma, cuando es administrado
en forma continua por lo menos de 90 a 180 dias. Este efecto
protector no se observo cuando el tiempo administrado fue menos
de 15 dias.

Los glucocorticoides inhalados siguen siendo el tratamiento de
primera linea en la prevencion del asma.
Budesonida, Triamcinolona, Fluticasona y  Beclometasona
utilizados por via inhalada siguen siendo eficaces para disminuir
hospitalizaciones en nifios con asma.

Este puede utilizarse por tiempos prolongados de hasta 3 a2 6
afios por via inhalada para evitar efectos colaterales. En lactantes
puede utilizarse inhalador de dosis media con aerochamber; y en
nifios de 3 a 5 afios que no cuenten con recursos para comprar un
aerochamber puede utilizarse un vaso de unicel para su
administracion. En nifios mayores de 6 afios el turbohaller es una
excelente opcion ya que permite alcanzar hasta un 10 ~ 30% de
deposito del farmaco a nivel pulmonar.

En este estudio el esteroide inhalado dado de 200-
400mcegs/dia por un tiempo promedio de 90 a 180 dias evito
hospitalizaciones por exacerbaciones en un 97.2% de los
pacientes.
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ANEXO 1.

HOSPITAL DEL NINO DR. RODOLFO NIETO PADRON.
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

1. Edad del paciente

2. Sexo
m1 F [

3. Tiempo de uso continuo con esteroides inhalados
L] 0-15 dias o 16-90 dias DQ‘I-‘!BO dias

4. Tipo de esteroide inhalado

sl NQ
Beclometasona ] []
8l NO
Budesonida ] ]
St NO
Fluticasona [ | [_]
sl NO

Triamcinolona 1 O

5. Via de administracion del esteroide inhalado
Nebulizado u

Inhalador de dosis media [ |

Turbohaller L]

Aerochamber ]
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6. Dosis recibida de esteroide inhalado
(] 0-200meg. [] 200-400 meg. [ ] 400-800 meg.

7. Primera exacerbacion de asma a partir del inicio con
esteroides inhalados

1o15d. ] 16-904. []91-180 d.

8. Numero de exacerbaciones a partir del inicio del fratamiento
con esteroides inhalados

o [[11-3  [] mayorde3

9. Numero de hospitalizaciones a partir del inicio del tratamiento
con esteroides inhalados

1o [113 [] mayorde3
10. Dias de hospitalizacién
[(J1dia [ Imenosde3dias [ | mas de 3 dias

11. Incremento del numero de dosis del esteroide inhalado
si[] no [

12. Tiempo de evolucién del asma

13. Patologia agregada (describir)
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14. Medicamentos concomitantes al esteroide inhalado

Antileucotrienos si [] 'no ]
Teofilina si [ ] no ||
Crohormonas si L] no [
B 2 agonistas de accién prolongada  si [ no ||
Ketotifeno si [ ] no |

15. Medicamentos agregados después de haberse iniciado con
esteroide inhalado

Antileucotrienos siD no L]
Teofilina siD no [
Crohormonas sED no [
B 2 agonistas de accién prolongada  si[_] no [_]
Ketotifeno si[_] no{ ]

16. incremento de medicamentos de rescate
[ vez por semana [ ]2 veces por semana [_| diariamente
17. Uso de esteroides sistémicos

[ ] ninguno [ Jun ciclo [] mayor de un ciclo
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TABLA 1

PORCENTAJE DE PACIENTES POR SEXO

SEXO | NUMERO | PORCENTAJE | No.EXACERBACIONES
(%) (%)
Masculino |~ 52 65.3 3 (5.7
Femenino | 34 347
Total 86 100 3

Fuente: Archivo ciinico del hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.

TABLA 2.
TIPO DE ESTEROIDE INAHALADO.

TIPO DE NUMERO | PORCENTAJE(%) | No.EXACERBACIONES
ESTEROIDE (%)
BUDESONIDA 64 74.4 "3 (4.6)
FLUTICAGONA | 8 93 .

TRIAMCINOLONA 23
BECLOMETASONA| 12 14
TOTAL 86 100 3

FuenterArchivo Clinico del Hospital Del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén.
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TABLA 3.

VIA DE ADMINISTRACION DE LOS ESTEROIDES

INHALADOS.

VIA DE NUMERGO | PORCENTAJE(%) EFICACIA
ADMINISTRACION (%)
INHALADOR DE | 50 58.1 100

DOSIS MEDIA
TURBO HALLER| 32 37.3 o1
AEROCHAMBER 4 4.6 100
TOTAL 86 100

FUENTE: Archivo Clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.

TABLA 4

TIEMPO DE USO DE LOS ESTEROIDE INHALADO.

TIEMPO | NUMERO | PORCENTAJE | No.EXACERBACIONES
(%) (%)
91 - 180 66 76.7 2 (3%)
DIAS
16 - 90 19 22 1 (5.2%)
DIAS
0-15 1 13
DIAS
TOTAL | 86 100

Fuente: Archivo Clinico del Hospital def Nifio Dr. Rodalfo Nieto Padron.
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TABLA &

PROTECCION CONFERIDA DE ACUERDO AL TIEMPO DE
USO CON EL ESTEROIDE INHALADO

TIEMPO DE USC | EXACERBACIONES| PORCENTAJE(%)
EN DIAS. (%) DE PROTECCION
0-15 0 0
16 - 90 1(5.2) 04.8
91 - 180 2 (3.0) 97

"Fuente: Archivo clinico del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron.

51




