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El asma se considera hoy una enfermedad
inflamatoria para la cual los esteroides podrian
ser farmacos de primera eleccion. Ellos actian
en diferentes puntos de la reaccion a'smética,
disminuyen el infiltrado de células inflamatorias
e inhiben la produccion de algunas de ellas, asi
como la liberacién de citoquinas y agentes
proinflamatorios; reducen la secrecion de moco
en las glandulas submucosas, mejoran la res-
puesta de los receptores B2 a los
broncodilatadores y controlan la permeabilidad
vascular; éstas y otras acciones se traducen en
una mejoria clinica de los pacientes que sufren
crisis agudas, en disminucion del nimero de
hospitalizaciones y consultas y, a largo plazo,
en un menor deterioro de la funcidon pulmonar.

Los esteroides por via inhalatoria para el trata-
miento del asma son farmacos seguros y efecti-
vos, aunque deben usarse en dosis minimas y
por el menor tiempo que requiera cada paciente
segln su enfermedad. El uso inadecuado de los
esteroides sistémicos, ya sea por via oral o
parenteral, puede producir serios efectos secun-
darios, algunos de ellos irreversibles. Los
esteroides, sin embargo, no curan el asma ni se
ha demostrado que reduzcan la mortalidad por
esta enfermedad; por tal razén se investigan
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otras sustancias o estrategias que puedan blo-
quear el inicio del proceso inflamatorio o de la
enfermedad misma.

PALABRAS CLAVE
ASMA

INFLAMACION
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INTRODUCCION

partir de la década de los afios 80, gracias al

conocimiento de la fisiopatologia del asma,

considerada como proceso inflamatorio, los
corticosteroides se han convertido en farmacos de
primera linea para el tratamiento de la enfermedad
que algunos han llamado “obstruccién aérea que
mejora con glucocorticoides”.
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El avance en la sintesis de nuevos esteroides
para uso por via inhalatoria los habilita para su
empleo a largo plazo en el asma de los nifios, con
minimos efectos secundarios sistémicos y escasos
efectos locales.

A continuacion se hace una revision del uso de
los glucocorticoides en el tratamiento del asma in-
fantil.

. QUE SON LOS
GLUCOCORTICOIDES ?

Los esteroides, o glucocorticoides, son hormo-
nas sintetizadas a partir del colesterol y secretadas
por las glandulas suprarrenales. Su estructura qui-
mica corresponde al nicleo ciclopentano-perhidro-
fenantreno y tienen cuatro anillos designados de
laletra A alaD, con carbonos adicionales en las
posiciones 10 y 13 o como cadena lateral en el car-
bono 17. Se llaman glucocorticoides porque uno de
sus principales efectos se ejerce sobre el metabo-
lismo de la glucosa, aunque también intervienen
en el de las grasas y las proteinas (1).

El cortisol o hidrocortisona es el esteroide mas po-
tente y posee un 95% de toda la actividad
glucocorticoide. Su produccion obedece a un sistema
clasico de retroalimentacion hormonal en el cual el pro-
ducto secretorio (cortisol) inhibe la produccion
hipofisiaria de hormona trofica (ACTH) que a su vez
regula la produccion de cortisol por la suprarrenal.

El ritmo circadiano de produccion de los
esteroides se establece por la secrecién de ACTH
en pulsos de 24 horas, con concentraciones maxi-
mas entre las 5 y 7 am. y minimas entre las 3y 6
pm. Dicho ritmo se modifica por el estrés, los habi-
tos corporales, la depresion y las alteraciones en
el ciclo suefio-vigilia.

Con el descubrimiento en 1930 del potente efec-
to antiinflamatorio del cortisol se ha tratado de mo-

IATREIA/VOL 11/N° 4/DICIEMBRE/1998

dificar su molécula por medio de reacciones quimi-
cas para obtener compuestos mas potentes y con
menores efectos mineralocorticoides y mayor o
menor vida media seg(n la circunstancia clinica que
se va a tratar. El efecto antiinflamatorio méas poten-
te se logra con la esterizacion de los grupos
hidroxilo (OH) de los carbonos 17 y 21, modifica-
cion ésta que es la clave de los esteroides
inhalados para el asma (1).

MECANISMOS DE ACCION DE LOS
GLUCOCORTICOIDES EN EL ASMA

No esta claro el mecanismo preciso de accion que
explique todas sus probables funciones en la enferme-
dad; sin embargo, se conocen ciertas acciones que ayu-
dan a entender algunos de sus mltiples efectos:

1. Efectos moleculares

La gran lipofilia de los esteroides y particular-
mente de los inhalados favorece su rapido ingreso
a las células blanco que son las epiteliales y las de
los vasos bronquiales, para unirse a los numerosos
receptores citosolicos, desplazarse hasta el nucleo,
unirse al ADN e iniciar la modificacion de un gen
determinado, que se traduce finalmente en inhibi-
cion de la transcripcion de citoquinas implicadas en
la inflamacién. Se conocen cerca de 100 genes di-
ferentes involucrados en este proceso (2). También
se conocen receptores de esteroides que se unen
a ciertos factores de transcripcion activados por
citoquinas que inhiben a su vez la sintesis de nue-
vas citoquinas proinflamatorias.

2. Efectos celulares

Los esteroides ejercen un efecto inhibidor directo
dentro de las células inflamatorias comprometidas con
el asma como los macrofagos, los linfocitos T, los
eosindfilos y las células epiteliales. Disminuyen la
produccién de citoquinas mediadas por eosinofilos,
como se observa en pacientes asmaticos tratados con
ellos, quienes presentan una reduccién en el nimero
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de eosinofilos circulantes y en la via aérea, especial-
mente de los de baja densidad, o sea los activos
metabdlicamente (3-5).

No ejercen un efecto directo sobre los mastocitos
pero si lo hacen indirectamente a través de la disminu-
cion en la sintesis de IL3, factor de las células

pluripotenciales necesarias para la sobrevida de los

mastocitos (4).

3. Efectos sobre la inflamacion en el asma

El efecto antiinflamatorio de los esteroides en
el asma podria deberse a una disminucion de la exu-
dacion proteica y de la secrecion mucosa de la via
aérea, asi como del numero de macroéfagos,
mastocitos, monocitos, linfocitos T y eosinéfilos en
el epitelio y la submucosa bronquial. Con los
esteroides inhalados se logra revertir en algun gra-
do la hiperplasiay el engrosamiento del epitelio
bronquial; esto depende del tiempo previo de evo-
lucion de la enfermedad en el momento de iniciar
su uso, asi como de la severidad de los cambios
inflamatorios y metaplasicos ya existentes (4, 6).

4, Efecto sobre la hiperreactividad de [a via
aérea

El asma se caracteriza por la hiperreactividad
de la via aérea frente a muchos estimulos, fenéme-
no muy relacionado con la inflamacion de la mis-
ma, de tal manera que al reducir la inflamacién
merma considerablemente la hiperreactividad.

El tratamiento cronico con esteroides disminuye
la hiperreactividad a la histamina, a los agonistas
colinérgicos, al ejercicio, al aire, al frio, a las
bradiquininas y a otros alergenos e irritantes. Este
efecto se ve después de algunas semanas de uso y
alcanza el maximo al cabo de algunos meses de
tratamiento (6,7).

El efecto de los esteroides sobre la
hiperreactividad es variable de uno a otro pacien-
te, presumiblemente debido a que el grado de es-
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trechamiento de la via aérea también es variable;
los esteroides pueden hacer menos sensible la via
aérea a los espasmogenos pero su papel esta limi-
tado si ya se alcanzo el estrechamiento maximo de
dicha via (8).

5. Prevencion de cambios irreversibles

El uso de esteroides puede prevenir el desarro-
llo de la obstruccion irreversible al flujo aéreo en
algunos pacientes asmaticos. Hay evidencia de que
con ellos se reduce la pérdida anual de funcidn
pulmonar en los nifios asmaéticos tratados
precozmente (8,9).

MECANISMO DE ACCION DE LOS
ESTEROIDES

Los esteroides ingresan al citoplasma de la cé-
fula por un proceso de difusién pasiva facilitado por
su gran lipofilia; alli se encuentran sus receptores
que son proteinas fijadoras de ADN. El esteroide
se une a ellos por el extremo carbono terminal y
desencadena una reaccion alostérica que permite
interactuar con los genes. El complejo esteroide-
receptor se dirige posteriormente al nicleo, forma
el complejo esteroide-receptor-ARNm y se inicia la
nueva sintesis de proteinas con la consecuente al-
teracion de la funcién celular (10).

EFECTOS DE LOS ESTEROIDES

Los efectos de los esteroides dependen de la
interaccion de varios factores: El compuesto, el
paciente y la enfermedad. En relacion con el com-
puesto influyen el tipo, o sea su mayor o menor efec-
to antiinflamatorio o mineralocorticoide, la dosis
empleada, la via y tiempo de administracion y la
vida media del farmaco.

En cuanto al paciente son importantes el estado
clinico, la gravedad de la enfermedad, las enfer-
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medades concomitantes, la edad y el sexo, que al-
teran la cinética del compuesto.

Los factores dependientes de la enfermedad son
el tipo, la gravedad y el tiempo de evolucion (11).

USO CLINICO DE LOS ESTEROIDES
EN EL ASMA DE LOS NINOS

1. Esteroides inhalados

Los esteroides inhalados disponibles en nues-
tro medio son tres: Dipropionato de beclometasona,
Budesonida y Propionato de fluticasona, que se
consiguen como inhaladores de dosis medida (MDI).

Las dosis para los nifos oscilan, para el caso
de la fluticasona, desde 100 hasta 800ug/dia se-
gin la gravedad de la enfermedad (Figura N° 4).
El mas potente es la fluticasona, la cual puede usar-
se, ademas, en dos dosis diarias con excelentes
resultados (12).

Los esteroides inhalados se aceptan como
farmacos de primera linea para el tratamiento del
asma moderada y severay en algunos casos de la
leve, se recomienda su uso cuando se requiere el
empleo frecuente del broncodilatador, es decir mas
de una vez por dia o méas de tres veces por semana
(13).

Las dosis iniciales deben ser bajas y se au-
mentan hasta que se controle la enfermedad o sea
cuando el paciente alcance la funcion pulmonar
normal, o la mas cercana a ella, sin necesidad de
aplicaciones frecuentes de broncodilatadores. Las
dosis recomendadas para los casos de asma agu-
da deben aplicarse cada seis u ocho horas y modi-
ficarlas cuando se estabilice el cuadro clinico.

Cuando la dosis necesaria es menor de 400 ug/
dia de beclometasona o de 100 pg/dia de
fluticasona puede administrarse una sola vez al
dia, idealmente en la mafana.
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Existen estudios que muestran la eficacia de los
esteroides inhalados para prevenir las
exacerbaciones del asma por infecciones respira-
torias superiores virales, cuando se usan antes de
20 horas del inicio de los sintomas de la infeccién;
de esta forma, se disminuye el nimero de consul-
tas y hospitalizaciones por la enfermedad (14-18).

La budesonida también es efectiva para el tra-
tamiento de las sibilancias recurrentes del lactante
(19,20).

Farmacocinética: EI 90% del farmaco inhalado
se deglute, pero este porcentaje disminuye noto-
riamente si se usa una camara espaciadora. E! far-
maco absorbido por el tracto gastrointestinal llega
al higado donde se inactiva por efecto de metabo-
lismo de primer paso. El 10% del compuesto
inhalado va al pulmén y por la circulacién pulmonar
a la sistémica; esta fraccion contribuye a los efec-
tos secundarios sistémicos (21).

Efectos secundarios

a. Locales: Dependen de la frecuencia de ad-
ministracion y del dispositivo espaciador que se
emplee; el uso de inhalocamara los reduce consi-
derablemente. '

La disfonia se presenta en un tercio de los pa-
cientes, al parecer por miopatia de los misculos
de la laringe; es reversible con la supresion del tra-
tamiento y por lo general no entorpece las activi-
dades habituales del paciente, a menos que sea
cantante.

La candidiasis oral es com{n con la administra-
cion prolongada pero con el uso de inhalocamara
y el enjuague bucal posterior a la inhalacidn se dis-
minuye mucho su incidencia, ya que asi se deposi-
ta menor cantidad del esteroide en la orofaringe.

La tos vy lairritacion de la garganta se pueden
presentar por broncoconstriccion refleja cuando se
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dan esteroides con inhalador de dosis medida, de-
bido a las sustancias propelentes de los aerosoles
presurizados. Desaparecen con los inhaladores de
polvo seco (13).

Se cuestiona si los esteroides predisponen a in-
fecciones del tracto respiratorio inferior, a tubercu-
losis pulmonar y a atrofia del epitelio bronquial; sin
embargo, no hay estudios que confirmen estos ha-
llazgos (22,23).

b. Efectos sistémicos: Se discute si se presen-
tan realmente con la inhalacién del esteroide; los
estudios al respecto se basan en marcadores
bioquimicos que muchas veces tienen escasa re-
levancia clinica; se requiere el seguimiento a largo
plazo de un gran nimero de pacientes y estudios
controlados con sujetos escogidos para determinar
si los efectos corresponden realmente al farmaco
(13,24,25). Dichos efectos dependen, en general,
de factores como la dosis, el sitio y la forma de
distribucion y las diferencias en las respuestas in-
dividuales al compuesto.

La inhalocamara reduce considerablemente el
volumen de droga absorbido en la circulacion sin
afectar la que llega al pulmén a ejercer su accion
antiinflamatoria.

La supresion del eje hipotalamo-hipéfisis-
suprarrenal, uno de los efectos mas estudiados,
depende de la dosis, la duracién del tratamiento y
la frecuencia de administracion; con el uso prolon-
gado a dosis bajas se podria alterar el incremento
del cortisol como respuesta al estrés.

La budesonida en dosis de 2.000 pg/dia tuvo
efecto sobre la disminucién del cortisol sérico en
horas de la mafiana pero éste se mantuvo dentro
de rangos normales. Existe consenso en que dosis
menores de 400ug/dia no ocasionan supresion del
eje hipotalamo-hipofisiario (13,22, 26, 27).

En cuanto a su efecto sobre el metabolismo ¢seo
y el crecimiento se sabe lo siguiente:
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1. Se discute el efecto sobre la masa 6sea por dismi-
nucion de la formacion y aumento de la resorcién, la su-
presion del eje hipotalamo-hipofisiario, la disminucion de
la absorcion de calcio con posterior osteoporosis vy el
mayor riesgo de fracturas patolégicas. Esta secuenciade
eventos no ha sido comprobada (13).

2. Algunos estudios demuestran la relacion de
los esteroides inhalados con la reduccion del me-
tabolismo del colageno, lo que podria explicar, en
casos de tratamientos prolongados en nifios, los po-
sibles trastornos del crecimiento (28).

3. Otros autores proponen multiples mecanis-
mos y alteraciones endocrinas y metabélicas que
podrian explicar la influencia de los esteroides
inhalados sobre la velocidad de crecimiento y la talla
final de los nifios tratados cronicamente (29). De
otra parte, el estudio aleatorio doble ciego de Allen
y col. (30) no encontrod diféPencia significativa en
la velocidad de crecimiento de nifios preplberes
tratados con propionato de fluticasona a dosis de
50 y 100 pg, administrado dos veces al dia, duran-
te un afio, comparados con un placebo. Es decir,
frente a los riesgos de alterar el crecimiento y la
talla final de los nifios con asma y uso crénico de
esteroides inhalados, para reducir éstos y otros
posibles efectos indeseables, debe monitorizarse
y evaluar periédicamente cada paciente y emplear
las minimas dosis y por el tiempo minimo necesa-
rio para el control de la enfermedad (31).

Tampoco se han encontrado cambios en la glicemia o
en la secrecion de insulina en pacientes que usan el
dipropionato de beclometasona en dosis de 800 ug/dia,
aunque si se encuentra una mayor resistencia a lainsulina
que, paraddjicamente, disminuye con el aumento de la
dosis de beclometasona o budesonida; no se han confir-
mado alteraciones del colesterol y los triglicéridos con
las dosis mencionadas.

Los esteroides inhalados pueden reducir el nd-
mero de eosindfilos circulantes al inducir la sinte-
sis de algunas sustancias que promueven su
apoptosis y disminuir la de otras que promueven
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su formacién en la médula 6sea (13).

Sobre el sistema nervioso central se han descri-
to muy raramente alteraciones en la estabilidad
emocional con manifestaciones de euforia, depre-
sidn, agresividad e insomnio. No esta claro si de-
penden directamente de los esteroides o si hay otros
factores desencadenantes (25, 32).

Ya estan disponibles en nuestro medio los
inhaladores de polvo seco. La Budesonida se
encuentra en furbohaler de 100 pg/dosis*. Es un
sistema tan efectivo como el inhalador de dosis
medida, sin los propelentes que tiene éste y con
menores efectos colaterales locales.

2. Esteroides sistémicos

En la actualidad hay pocas indicaciones para su
uso. En las reactivaciones severas se recomien-
dan ciclos cortos de tres a siete dias. Las dosis de
mantenimiento por via oral se requieren sélo en
los nifios con asma severa que no respondan a los
broncodilatadores y los esteroides inhalados. Cuan-
do se requieran, debe disminuirse periédicamente
la dosis, segun la evolucién del paciente, hasta el
control de la enfermedad con una dosis minima
diaria y posteriormente iniciar un esquema de dias
alternos que disminuye sustanciaimente los efec-
tos secundarios; este método infortunadamente
falla si el paciente omite una dosis. Siempre que se
usen por mas de siete dias debe hacerse el des-
censo escalonado de la dosis (24). En los nifios no
deben usarse esteroides de depdsito.

Dosis recomendadas: En las crisis agudas y se-
veras, una dosis de 1 a 2 mg/dia de prednisona o
prednisolona, durante cinco a siete dias, puede me-
jorar clinicamente al paciente y disminuir el numero de
hospitalizaciones; sin embargo, mas de 4 ciclos de
esteroides orales por afio pueden ocasionar la supre-
sion del eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal.

* Pulmicort Laboratorios Astra
** Solumedro!
*** Solucortef
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Hay evidencia de que la efectividad de la
prednisona o la prednisolona orales al ingreso a
urgencias de pacientes con crisis severas, es simi-
lar a la obtenida con la metilprednisolona** o la
hidrocortisona*** por via parenteral. En cualquiera
de los dos casos el efecto se produce después de 4
horas desde la toma o aplicacién (33-35). En pa-
cientes que tienen vomito o intolerancia a la via
oral se debe usar el esteroide por via parenteral.

La metilprednisolona se debe considerar en pri-
mer lugar antes que la hidrocortisona u otros
esteroides parenterales por su gran afinidad por el
tejido pulmonar y sus menores efectos
mineralocorticoides (36,37).

Efectos colaterales

Situaciones como la hiperglicemia, la obesidad,
el cambio en la distribucion de la grasa (patron
cushinoide), la disminucion en la absorcion de cal-
cio y laretencién de sodio, se presentan con tra-
tamientos menores de dos meses (11,13, 38). La
hipertension arterial sistémica puede presentarse
con sé6lo dos semanas de tratamiento; la (lcera
péptica o la pancreatitis se presentan antes de un
mes de tratamiento.

Efectos como el pseudotumor cerebral, las altera-
ciones en el humor, los estados depresivos o euféri-
cos y hasta una psicosis pueden ocurrir en ocasiones,
independientemente del tiempo de tratamiento.

La catarata subcapsular posterior puede presen-
tarse después de dos meses de tratamiento (13, 39)
lo mismo que la necrosis avascular de la cabeza
del fémur; estos efectos son irreversibles.

Otras alteraciones pueden ser: miopatia,
osteoporosis y alteracion de las inmunidades celu-
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lar y humoral con mayor susceptibilidad a las infec-
ciones oportunistas (19,35,40).

EFICACIA CLINICA EN EL
ASMA INFANTIL

Los esteroides se consideran efectivos en el
control de todos los grados de severidad del asma
y en todas las edades (15,16, 41- 46). Su uso en
los episodios agudos de asma infantil leve y mode-
rada demuestra que el Flujo Espiratorio Forzado
(FEF) al primer segundo y la Capacidad Vital For-
zada (CVF) mejoran notoriamente méas rapido que
en los pacientes que no los reciben (47- 49).

Con e! uso combinado de broncodilatadores
(agonistas B2) y esteroides disminuye
significativamente la frecuencia de hospitalizacio-
nes en los nifios mas enfermos (50).

Otro ejemplo de la eficacia de los esteroides en
el tratamiento del asma infantil es el estudio
multicéntrico que comparo varios regimenes de tra-
tamiento de la enfermedad obstructiva de las vias
aéreas y encontrd mejoria mas intensa con el uso
combinado de un broncodilatador y un esteroide
frente a la combinacion de un broncodilatador y un
anticolinérgico o de un broncodilatador y un
placebo. En el grupo de estudio se encontr6 ade-
mas aumento hasta del 80% del Volumen Espiratorio
Forzado (VEF) al primer segundo después de tres
meses de tratamiento con esteroides, el cual se
mantuvo més alla del afio; en este grupo también
se elevd a mas del doble la concentracion de
histamina necesaria para provocar broncoespasmo,
valor que no se modificé en los otros dos (48).

RESISTENCIA A LOS CORTICOIDES

Aunque la gran mayoria de los pacientes
asmaticos responde al tratamiento con esteroides,
existe una minoria que no lo hace. Esta resistencia
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se define como falta de respuesta a la dosis de 40
mg/dia de prednisona durante dos semanas (13).
Dentro de este grupo existe otro que requiere para
el control de la enfermedad dosis mayores que las
mencionadas. Antes de hacer el diagnéstico de re-
sistencia se deben descartar trastornos en la ab-
sorcidn o depuracion del farmaco.

La prevalencia de la resistencia oscila entre 1:
1.000 y 1: 10.000, generalmente en familias de
asmaticos con asma cronica severa con
exacerbaciones nocturnas frecuentes (13). El me-
canismo que se postula para este caso es de tipo
genético y consiste en un defecto celular para la
respuesta a los esteroides los cuales no producen
la disminuciéon normal de la sintesis de citoquinas
locales ni el descenso en los linfocitos y monocitos
periféricos. Otro mecanismo es el de la inactividad
de! complejo esteroide-receptor por déficit en la
activacién normal de la proteina AP-1 con la expo-
sicién a las citoquinas proinflamatorias.

Otra posibilidad para explicar la resistencia es
que la inflamacion en el asma ejerza una accion pri-
maria contra el efecto antiinflamatorio de los
esteroides por interaccion directa con el receptor
para éstos y con la proteina AP-1; también podria
inhibirse la transcripcion de un elemento proteico
AMPciclico-dependiente activado ante la exposicion
a altas dosis de agonistas B2.

FUTURO DEL USO DE
ESTEROIDES EN ASMA

Se estudian actualmente nuevos compuestos
con menores efectos sistémicos y de mayor poten-
cia. Una posibilidad es la sintesis de esteroides
con selectividad por las estearasas de la circula-
cion pulmonar que los inactivarian en ese sitio y
evitarian el paso a la circulacién y por tanto los
efectos sistémicos consecuentes (13).
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FUTURO DEL TRATAMIENTO
DEL ASMA

Con el uso de esteroides no se ha demostrado
disminucion de la mortalidad por asma; ademaés, es
claro que no curan la enfermedad; por esto las in-
vestigaciones actuales buscan:

1. Inhibidores o supresores de la respuesta
inflamatoria: Por medio de antagonistas de las
neurocininas, inhibidores de la fosfodiesterasa,
anticuerpos monoclonales para receptores de IgE
y moléculas de adhesion. Ya se dispone en nuestro
medio de los antileucotrienos, farmacos que pro-
meten gran efectividad en el control de la inflama-
cion asmatica.

2. ldentificacion de genes del asma: Analisis de
segregacion o tamizaje para encontrar nuevos
genes implicados en la enfermedad y determinar
cuales son los mas importantes en su iniciacion y
mantenimiento.

3. Intervencion inmunolédgica por medio del in-
cremento del fenotipo Th1 y la disminucion del Th2
en la vida temprana, estrategias para abolir los
alergenos ambientales e inmunizacion parental con
adyuvantes selectivos de Th1.

4. Identificacion de factores ambientales que
contribuyan a la susceptibilidad del huésped (50).
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SUMMARY

GLUCOCORTICOIDS IN THE TREATMENT OF
ASTHMA IN CHILDREN

Today, asthma is considered an inflammatory
disease; steroids could be the drugs of choice for
its treatment since they work at different points of
the asthmatic reaction, decreasing the infiltration
of inflammatory cells, and inhibiting the production
of some of them and the release of citokines and
other proinflammatory agents; they also diminish
mucus secretion in the submucosal glands, improve
the response of B2 receptors to bronchodilators and
reduce vascular permeability. These and other
actions manifest themselves in clinical
improvement, less frequent acute crises,
hospitalizations and consultations, and lesser
deterioration of pulmonary function.

Though inhaled corticosteroids are safe and
effective drugs in children, they must be used
at minimal doses and during the shortest time
required by patients. Inadequate use of
systemic corticosteroids, either oral or
parenteral, can have undesirable effects, some
of them irreversible. Corticosteroids neither
cure asthma nor reduce its mortality; that is the
reason for the active search of other substances
or strategies to reduce or block the inflammatory
process or the disease itself.
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