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Glucocorticoides inhalados y metabolismo
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Objetivo
Explorar la asociacion entre tratamiento con glucocorti-
coides inhalados (GCI) y metabolismo dseo.

Pacientes y métodos

La muestra esta compuesta por 151 nifios entre 1y
17 afios, 71 asmaticos en tratamiento con GCI al menos du-
rante 6 meses (grupo 1), 44 asmaticos que recibieron GCI
ocasionalmente durante las crisis (grupo 2) y 36 sanos
(grupo 3). Se determind la densidad mineral 6sea (DMO)
y marcadores de formacion y de resorcion 6sea. Se com-
pararon estos valores, y factores asociados a ellos, entre
los grupos. Se emplearon modelos de regresion para os-
teopenia y DMO con el grupo como variable independien-
te ajustados por factores con diferencia entre grupos. Las
pruebas emplean un nivel bilateral p < 0,05.

Resultados

No se encontraron diferencias de DMO entre grupos 1
v 2, pero si entre grupos 1y 3 (p = 0,003). No se hallaron
diferencias en los marcadores de formacion, ni de resor-
cion dsea entre grupos. La DMO no se asocid con el tipo,
dosis diaria, ni acumulada de GCI.

El grupo 1 present6 una odds ratio (OR) respecto al 3 a
osteopenia de 2,94 (intervalo de confianza del 95 %
[IC 95 %]: 1,49-5,78) y se obtuvo una reduccion media de la
z-DMO de 0,50 (IC 95 %: 0,32-0,68) en el paso del grupo 3
al 2 ydel 2 al 1. En el grupo 1 los pacientes con osteope-
nia presentaron un aumento significativo de marcadores
de resorcion dsea respecto a los pacientes sin osteopenia.

Conclusiones

El tratamiento con GCI en nifios asmiticos parece afec-
tar la DMO. Los marcadores de formacion y resorcion 6sea
no se ven afectados. La osteopenia en estos nifios ademas
podria estar relacionada con algin factor que incremente
la resorcion osea.
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INHALED CORTICOSTEROID THERAPY AND
BONE METABOLISM IN ASTHMATIC CHILDREN

Objective
To explore the association between inhaled corticos-
teroids (ICS) therapy and bone metabolism.

Patients and methods

The sample was composed of 151 children, aged be-
tween 1 and 17 years. There were 71 asthmatics treated
with ICS for at least 6 months (group 1), 44 asthmatics
treated occasionally with ICS during exacerbations
(group 2), and 36 healthy children (group 3). Bone min-
eral density (BMD) and markers of bone formation and re-
sorption were measured. These measures, as well as other
related factors, were compared among groups. Regression
models for osteopenia and BMD were used with the group
as the independent variable adjusted by factors with dif-
ferences between groups. A two-tailed level of p < 0.05 was
used in all tests.

Results

No differences in BMD were found between groups 1
and 2 but significant differences were found between
groups 1 and 3 (p = 0.003). No differences were found in
markers of bone formation and resorption among the
groups. No association was found between BMD and the
type, daily dose or accumulated dose of ICS. Group 1
showed an osteopenia odds ratio relative to group 3 of
2.94 (95 % CI: 1.49-5.78) and an average reduction of BMD
of 0.50 (95 % CI: 0.32-0.68) was found from group 3 to
2 and from group 2 to 1. In group 1, markers of bone re-

Centros de Salud Laguna-S. Benito y Finca Espana.
Urbanizacion Las Estrellas, 23. 38010 Santa Cruz de Tenerife. Espana.
Correo electronico: cgalvanf@comtf.es

Recibido en octubre de 2006.

Aceptado para su publicacion en marzo de 2007.

An Pediatr (Barc). 2007;66(5):468-74



Galvén Fernandez C et al. Glucocorticoides inhalados y metabolismo 6seo en nifos asmaticos

sorption significantly increased in asthmatics with os-
teopenia compared with those without osteopenia.

Conclusions

ICS treatment in asthmatic children seems to affect
BMD. Markers of bone formation and resorption are un-
affected. Osteopenia in these children could also be relat-
ed to other factors that increase bone resorption.

Key words:
Bone mineral density. Bone markers. Inbaled corticos-
teroids. Astbhma.

INTRODUCCION

Los glucocorticoides inhalados (GCI) constituyen ac-
tualmente el tratamiento de primera linea en el asma. De-
bido a ello, el asma se ha convertido en una enfermedad
menos grave, mejor controlada, disminuyendo la utiliza-
cion de los glucocorticoides sistémicos, con la reduccion
de los efectos colaterales de los mismos.

Es bien conocido el efecto supresor de los glucocorti-
coides orales sobre el eje hipotalamo-hipofisario-adrenal,
retrasando el crecimiento y afectando al metabolismo
6seo. Por via inhalatoria estos efectos se reducen consi-
derablemente, aunque su seguridad es todavia cues-
tionada'.

El crecimiento en los seres humanos no es un proceso
continuo, sino escalonado, con variaciones estacionales,
que esta influido por diferentes factores en cada etapa
de la vida. En el paciente asmatico, ademas esta influen-
ciado por otros condicionantes, como la gravedad de la
enfermedad, aspectos sociales y psicologicos, estado de
nutricion, edad, pubertad, factores genéticos, exposicion
al tabaco y tratamientos. Todo ello hace que sea dificil la
interpretacion de los resultados obtenidos en los estu-
dios sobre la influencia de los GCIZ.

En la evaluacion del metabolismo 6seo, contamos con
marcadores de formacion 6sea, como son la fosfatasa al-
calina, la osteocalcina, el nivel sérico del propéptido car-
boxiterminal del procoligeno tipo I (PICP), etc.; marca-
dores de resorcion, tales como los niveles séricos del
telopéptido carboxiterminal del coligeno tipo I (ICTP),
de la fosfatasa 4cida tartrato resistente (FART), de desoxi-
piridinolina/creatinina (DPYRCR), entre otros, y con la
medida de la densidad mineral 6sea (DMO).

El mayor uso de los GCI en la tltima década, ha des-
pertado un gran interés, por lo que se han sucedido mal-
tiples estudios sobre su influencia en el crecimiento, en la
DMO y en los marcadores 6seos, tanto en adultos** como
en ninos 719, Los resultados no son concluyentes. Asi, en
algunas series de adultos asmaticos que recibian GCI
se ha encontrado disminucién de la DMO'-14, sin em-
bargo, en otras series no se ha hallado esa asociacion®15.
Asi mismo, la talla de adultos asmaticos tratados con
GCI durante la infancia, por largos periodos de tiempo

(3-9 anos), no difirid de la de adultos que no recibieron
tratamiento corticoideo>9,

No existe tampoco unanimidad con respecto a los re-
sultados de los marcadores 6seos en pacientes tratados
con GCI, encontrindose en algunos estudios en adultos
disminucion de los parimetros de formacion 6sea!6-20,
mientras en otros nod.

En la edad pediatrica la experiencia es mas limitada y
a su vez no concluyente, asi encontramos estudios donde
no se observa disminucion de la DMO en nifios asmaticos
tratados con GCI, incluso durante varios afos!0:21-23,
mientras en otros estudios si se ha apreciado una dismi-
nucion?-24,

Con respecto a los marcadores 6seos, algunos estudios
encuentran disminucion de los marcadores de formacion
Osea en la infancia tras tratamiento con GCI7-2! mientras
no se hallan cambios en ellos ni en los marcadores de
resorcion dsea en otros??.

Ante este estado de cosas, resulta de interés valorar la
influencia del empleo de GCI sobre la DMO y otros pa-
rametros de formacion y resorcion 6sea, en ninos asma-
ticos. Ese es el objetivo del presente estudio.

PACIENTES Y METODOS

Se estudiaron un total de 151 nifios, entre 1y 17 anos
(edad mediana de 9 anos), siendo el 59 % varones y el
41% mujeres. Esta muestra se divide en 3 grupos: asmi-
ticos bajo tratamiento con GCI de forma mantenida al
menos durante 6 meses (grupo 1); asmaticos que solo
recibieron GCI de forma ocasional en las crisis durante
ese periodo, como grupo control (grupo 2), y nifos sa-
nos, sin patologia crénica, como segundo grupo control
(grupo 3).

La seleccion de los sujetos del estudio se realizo entre
los pacientes del Departamento de Pediatria, Unidad de
Neumologia Pediatrica del Hospital Universitario Nuestra
Senora de la Candelaria y de los Centros de Salud de Fin-
ca Espana y Laguna-S. Benito, en Tenerife, Islas Cana-
rias, con una estrategia de seleccion segin orden de asis-
tencia a las consultas y previo consentimiento informado
de los padres.

A todos los pacientes se les determind la DMO en la co-
lumna lumbar, con un densitometro Hologic QDR-4500SL
DEXA. Los resultados fueron expresados como z-score
(DMO medida — DMO media de la poblacion de la misma
edad y sexo, dividido entre su desviacion tipica) de la
densidad mineral 6sea (z-DMO). Se consideraron norma-
les los valores de z-DMO mayor de —1, osteopenia los
valores de z-DMO inferiores a —1 y osteoporosis si
z-DMO era inferior a -2,5.

Ademas de la DMO se estudiaron diversos parimetros
auxologicos: peso y talla; bioquimicos de formacion 6sea:
calcio, fosforo, fosfatasa alcalina, hormona paratiroidea
y osteocalcina, y de resorcidon Osea: calciuria, FATR y
DPYRCR.
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Figura 1. Valores de la densidad mineral 6sea (z-DMO)
en los grupos de asmdticos en tratamiento con
glucocorticoides inhalados (grupo 1), asmdticos
sin tratamiento (grupo 2) y nirios sanos (gru-

po 3).

En los asmaticos con tratamiento se registro el tipo de
GCI empleado, la dosis diaria y la dosis acumulada du-
rante los 6 meses previos.

La muestra se describié empleando los estadigrafos
adecuados a la naturaleza de la escala de medicion y
distribucion de cada variable. Las variables se compara-
ron entre los grupos empleando la prueba de la chi cua-
drado de Pearson para las cualitativas, la de Kruskal-Wa-
llis y post hoc de Mann-Whitney para las numéricas con
distribucion no normal, y andlisis de la varianza (ANO-
VA) con post hoc de Bonferroni y t de Student entre 2
grupos para las de escala normales. Las correlaciones
se estimaron mediante los coeficientes de Pearson o
Spearman segin naturaleza y distribucion de las varia-
bles involucradas. Se realiza un andlisis de regresion lo-
gistica binaria multiple para la osteopenia como variable
dependiente y la condicion de asmatico con y sin GCI
respecto al nino sano como independiente, ajustando
los modelos por dosis diaria o acumulada de GCI, el
género y la edad como factores de riesgo probable. Se
realiza un andlisis de regresion lineal multiple para
z-DMO como variable dependiente, y la condicion de
sano, asmatico sin GCI o asmatico con GCI, como va-
riable explicatoria, ajustando los modelos por la dosis
diaria o acumulada de esos fairmacos, género del nifio y
su edad. Todas las pruebas se realizaron a un nivel de
significacion de 0,05 o con estimaciones en intervalos de
confianza del 95% (IC 95 %).

RESULTADOS

El grupo 1 o de asmaticos con empleo mantenido de
GCI quedd constituido por 71 sujetos. El grupo 2 o de as-
maticos sin tratamiento con GCI lo formaron 44 indivi-
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duos. El grupo 3 de nifios sanos quedd conformado por
36 sujetos. No se detectaron diferencias significativas en
cuanto a edad y sexo entre los 3 grupos.

En el grupo 1, 8 ninos estaban tratados con fluticasona
propionato (FP) y 61 con budesonida (BUD), siendo la do-
sis media diaria de BUD de 800 pg (400-1.600) y la dosis
acumulada durante los 6 meses de 384 mg (17-1.440), la
dosis diaria de FP de 300 pg (200-800) y la acumulada
de 60 mg (7-288).

El 40% de la muestra total presentd osteopenia y en
3 niflos se aprecid osteoporosis, perteneciendo dos al
grupo 1y uno al grupo 2. Los 60 nifios con osteopenia de
la muestra total se distribuyeron en: 63% en el grupo 1,
27% en el grupo 2y 10% en el grupo 3 (p = 0,001). Al
comparar esta frecuencia de osteopenia entre los grupos
se detectd que no alcanzaba la significacion entre asma-
ticos con y sin tratamiento, ni entre asmaticos sin trata-
miento y sanos, pero si entre asmaticos con tratamiento
y sanos (p < 0,001).

El ANOVA mostr6 una diferencia con significacion esta-
distica (p < 0,05) en z-DMO entre los 3 grupos. Las com-
paraciones post hoc demostraron que esta significacion se
alcanzaba a expensas de la diferencia entre asmaticos con
tratamiento y sanos, con un exceso de 0,19-1,15 z-DMO
(IC 95%) de los sanos sobre los asmaticos con tratamien-
to; mientras la diferencia entre asmaticos con y sin trata-
miento, y entre asmaticos sin tratamiento y sanos, no al-
canzo la significacion. La variacion de z-DMO en cada
grupo v los resultados de las comparaciones entre ellos
se representan en la figura 1.

En el grupo 1 no se observaron diferencias significativas de

z-DMO en relacion con el tipo de glucocorticoide, la dosis diaria

y la dosis acumulada. Asi mismo, los valores z-DMO no se

asociaron con el sexo ni con el indice de masa corporal (IMC)

€n ningun c¢aso.

Los resultados de los andlisis de regresion logistica
multivariante empleando la condicion de osteopenia
como resultado y al grupo como probable factor de ries-
go a ella, ajustando los modelos por edad, género, dosis
diaria y acumulada de GCI, se muestran en la primera
seccion de la tabla 1. Como se observa, los asmaticos del
grupo 1 tienen un riesgo relativo de padecer osteopenia
incrementado en casi tres veces respecto a los nifios sa-
nos del grupo 3, mientras no se observa ningin aumen-
to de riesgo a padecer osteopenia entre los ninos asmati-
cos sin tratamiento del grupo 2 respecto a los sanos del
grupo 3.

Los resultados del analisis de regresion lineal multiva-
riante empleando el valor de z-DMO como resultado y
como factor que lo explicaria al grupo, y ajustando los
modelos por edad, género, dosis diaria y acumulada de
GClI, se presentan en la segunda seccion de la tabla 1.
Estos resultados apuntan a una reduccion media de den-
sidad Osea en 0,50 z-DMO si un nino pasara de ser sano,
a ser asmatico sin tratamiento de GCI y posteriormente
con ese tratamiento.
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No se obtuvo diferencias significativas en los parime-
tros bioquimicos, los marcadores de formacion 6sea (fos-
fatasa alcalina, osteocalcina), ni los de resorcion Osea
(FATR, DPYRCR) entre los 3 grupos.

No se encontr6 diferencias en los marcadores de for-
macion Osea entre los asmaticos con tratamiento y osteo-
penia y los asmiticos con tratamiento sin osteopenia, sin
embargo los parimetros de resorcion 6sea se encontraron
aumentados significativamente en el grupo con osteope-
nia. Este aumento de la resorcion 6sea no se relaciond
con la dosis diaria ni con la dosis acumulada de GCI. Las
medidas de resumen de todas estas variables en el gru-
po 1y los resultados de su comparacion se presentan en
la tabla 2.

DiscusiON

El metabolismo 6seo es un proceso dinimico basado en
el equilibrio entre la formacion 6sea o actividad osteo-
blastica y la resorcion 6sea o actividad osteoclastica. Du-
rante el crecimiento, la velocidad de formacion de hueso
es superior a la de resorcion y el equilibrio de calcio es
positivo. A partir de la cuarta o quinta décadas de la vida,
la resorcion de hueso predomina sobre la formacion, lo
que resulta en una pérdida progresiva de masa 6sea.

La administracion de glucocorticoides puede afectar a
la biologia del hueso, tanto disminuyendo la formacion
Osea como aumentando la resorcidn, provocando asi una
disminucion de la masa Osea.

Otros factores que influyen negativamente en el meta-
bolismo 6seo son: dieta baja en calcio, hibito de fumar,
alcoholismo, deficiencia de estrogenos y escasa actividad
fisica, factores que pueden alterar los resultados de los es-
tudios sobre el metabolismo 0seo en pacientes tratados
con glucocorticoides?’.

Los efectos de los glucocorticoides sobre el hueso pue-
den ser estudiados midiendo los marcadores de forma-
cion 6sea, los marcadores de resorcion 6sea y la medida
de la DMO.

Coincidimos con otros autores!®?! en que para evaluar
los efectos de los GCI en el asma, el grupo control debe-
ria estar formado por ninos asmaticos sin tratamiento y
no por ninos sanos, ya que los nifilos con asma cronica a
menudo presentan unos patrones de crecimiento diferen-
tes a los que tienen los ninos sanos.

En nuestro estudio, ademas de valorar pacientes asma-
ticos con y sin tratamiento con GCI, incluimos también
un grupo de nifios no asmaticos. Harris et al?® realizaron
un estudio similar al nuestro, comparando z-DMO de
76 ninos asmaticos tras 6 meses de tratamiento con glu-
cocorticoides inhalados (BUD, FP o dipropionato de
beclometasona: BDP), con asmaticos sin tratamiento, no
obteniendo diferencias cuando la dosis era baja o mode-
rada, pero si la dosis de glucocorticoides era mayor de
800 wg/dia, z-DMO disminuia con relacion al grupo sin
tratamiento.

TABLA 1. Resultados del analisis de regresion logistica
y lineal multivariantes con osteopenia y z-DMO
como variables dependientes y el grupo como
factor, ajustando los modelos por edad,
género, dosis diaria y acumulada
de glucocorticoides inhalados

Regresion logistica
Factor OR IC 95 % P
Grupo 1 2,94 1,49-5,78 0,002
Grupo 2 1,37 0,64-2,94 0,410
Grupo 3 Referencia -
Regresion lineal
Factor Reduccion z-DMO IC 95 % P
Paso del grupo 3
al2ydel2all -0,50 -0,68; 0,32 < 0,001

OR: odds ratio; 1C 95 %: intervalo de confianza del 95%; DMO: densidad mineral
Osea.

TABLA 2. Marcadores de formacion ésea (fosfatasa
alcalina, osteocalcina) y de resorcién 6sea
(FATR, DPYRCR) en asmaticos en tratamiento
con glucocorticoides inhalados con
y sin osteopenia

Marcadores z-DMO normal  Osteopenia P

Fosfatasa alcalina (U/D) 541,33 + 34,20 582,42 +27,14 0,34

Osteocalcina (ng/ml) 63,86 = 7,04 54,60 =421 0,26
FATR (U/D) 5,60 = 0,30 6,59 +027 0017
DPYRCR (nM/mM) 3020+190  36,19+194 0,031

FATR: fosfatasa acida tartrato-resistente; DPYCR: desoxopiridinolina/creatinina;
DMO: densidad mineral osea.

En nuestro estudio no se encontraron diferencias de
z-DMO en ambos grupos de asmaticos, con y sin trata-
miento con GCI. A su vez, el valor de z-DMO no se rela-
ciond con el tipo, la dosis diaria, ni la dosis acumulada de
GCI. Resultados similares son reflejados en la literatura
especializada30.

Agertoft el al'® realizaron un estudio longitudinal de
seguimiento a 157 ninos asmaticos tratados con BUD, con
una dosis media de 504 pg/dia y tratamiento prolongado
durante 3 a 6 anos, comparandolos con 111 ninos asmati-
cos sin tratamiento de GCI, y no detectaron diferencias de
z-DMO entre ambos grupos. Tampoco hallaron relacion
de z-DMO con la duraciéon del tratamiento, la dosis dia-
ria y la dosis acumulada de BUD.

Sin embargo, no todos los estudios ofrecen los mismos
resultados. Asi, Baxter-Jones et al3! hallaron diferencias
de z-DMO en nifos asmaticos tras 6 meses de tratamien-
to con GCI, en relacion con los asmaticos sin tratamiento.

Al comparar los niflos asmaticos en tratamiento con
GCI con los ninos sanos, se encontrd en nuestro estudio
una disminucion de z-DMO en el grupo de asmaticos en
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tratamiento en relacion con los ninos sanos, pero no se
observo entre los asmaticos sin tratamiento y los nifos
5anos.

Una limitacion de nuestro trabajo fue el hecho de que
no se recogio6 en la totalidad de los pacientes si habian re-
cibido en algiin momento corticoides sistémicos, por lo
que no se pudo analizar esta posible influencia en los re-
sultados obtenidos.

Boot et al? identificaron una disminucion de z-DMO
en los asmaticos tras 3-8 afios de tratamiento con GCI en
comparacion con ninos sanos. En este estudio no se in-
cluyd un grupo control de asmaticos sin tratamiento. Re-
sultados similares entre asmaticos con tratamiento de GCI
y nifios sanos son referidos por otros estudios3233. Sin
embargo, en un estudio reciente de niflos asmaticos que
se trataron durante un afio con 400 g de BUD o 250 pg
de FP no se encontraron diferencias de z-DMO con ni-
flos sanos,

Con respecto a los marcadores 0seos, en nuestro estu-
dio no se encontr6 diferencias entre los grupos, de los
marcadores de formacion 6sea (fosfatasa alcalina, osteo-
calcina) ni de los de resorcion (FATR, DPYRCR).

Sorva et al” encontraron una disminucion de la osteo-
calcina en un estudio longitudinal de nifios asmaticos
tratados con 800 pg/dia de BUD en comparacion con los
tratados con cromoglicato sédico, sin embargo no dis-
minuian dichos valores con 400 pg/dia de BUD. Los va-
lores de PICP disminuian tanto con 800 pg/dia como con
400 pg/dia, tras los 5 meses de tratamiento.

Por el contrario, Chay et al®> no hallaron diferencias en
los valores de osteocalcina tras 6 meses de tratamiento
con BDP en un grupo de ninos asmaticos al comparar-
los con asmaticos sin tratamiento.

Resulta interesante el estudio transversal de Konig et
al?l en el que los niveles de osteocalcina en nifos asma-
ticos no tratados con GCI fueron inferiores a los valores
en ninos sanos, sugiriendo un papel de la propia enfer-
medad sobre el metabolismo 6seo. Otros autores®3? no
obtuvieron diferencias en los marcadores de formacion
Osea entre asmaticos sin tratamiento y ninos sanos, ni
entre asmaticos con y sin tratamiento de GCI.

Sin embargo, recientemente Akil et al®®> encontraron
disminucion de la osteocalcina en 22 nifios asmaticos en
tratamiento con BUD, a una dosis de 400-600 pg/dia, du-
rante un periodo de s6lo 3 meses, en comparacion con
23 controles sanos.

Con respecto a los marcadores de resorcion 6sea, aun-
que no existe unanimidad en la literatura especializada,
no parece existir diferencias entre ninos asmaticos con y
sin tratamiento con GCI?3%:

En nuestro estudio los ninos asmaticos en tratamiento
con GCI que presentaban osteopenia, tenian aumenta-
dos los marcadores de resorcion 6sea en relacion con
los asmaticos con tratamiento sin osteopenia. No pode-
mos atribuir este hecho al uso de los GCI, ya que todos
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estaban con dicho tratamiento. Por otro lado, el aumento
de la resorcion 6sea no se relacion6 con la dosis diaria
ni acumulada de GCI. Estos resultados junto con los ob-
tenidos con z-DMO, que mostr6 diferencias entre asmati-
cos con tratamiento y niflos sanos, pero no entre asma-
ticos con y sin tratamiento, hace pensar que no son sélo
los GCI los responsables de la osteopenia en los asmati-
cos con tratamiento. Sugerimos la posibilidad de la exis-
tencia de algin factor de la propia enfermedad que pu-
diera incrementar la resorcion 6sea, tal vez la produccion
aumentada de citocinas con capacidad resortiva337, res-
ponsables también de la osteopenia. Se precisan nuevos
estudios en esta linea, que ayuden a esclarecer esta sos-
pecha.

Con relacion a la influencia del tratamiento con GCI so-
bre la talla definitiva, en estudios realizados en adultos no
se han obtenido diferencias en la talla de asmaticos trata-
dos durante la infancia con GCI y los que no recibieron
dicho tratamiento, ni con la talla de adultos sanos>°. Asi
mismo, en una reciente revision de la Libreria Cochra-
ne3® no encontraron evidencia del efecto de los GCI a do-
sis convencionales administradas por 2 o 3 afos sobre la
DMO, en adultos asmaticos o con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica moderada.

Respecto a la infancia, en el mayor estudio realizado
hasta el momento8, con 1.041 nifos asmaticos, tratados
con BUD a 400 wg/dia, nedocromil o placebo, durante
4-6 afios, se detectd una disminucion transitoria de la ta-
lla al final del primer afio en el grupo con BUD, pero al
final del tratamiento la velocidad de crecimiento fue si-
milar en los 3 grupos. Resultados similares obtuvieron
Altintas et al** en un reciente estudio.

Por otro lado, el tratamiento con GCI en ninos y ado-
lescentes®, asi como en adultos®® no parece aumentar el
riesgo de fracturas, en comparacion con los que no han
recibido dicho tratamiento.

Concluimos, a pattir de los resultados de nuestro estu-
dio, que probablemente si hay efecto de los GCI en los
valores de z-DMO de ninos asmaticos. En estos ninos la
osteopenia ademas podria deberse a la existencia de al-
gun factor de la propia enfermedad que aumente la re-
sorcion osea. Por otro lado, el tipo de glucocorticoide in-
halado, la dosis diaria y la dosis acumulada no parecen
guardar relacion con los valores de z-DMO. Sin embar-
go, se recomienda no superar los 400 pg/dia de BUD
o los 200 pg/dia de FP, dosis que se consideran seguras
en tratamientos prolongados. Por Gltimo, basindonos en
nuestros resultados, los marcadores de formacion y de re-
sorcion 6sea no parecen afectarse por la inhalacion de
glucocorticoides. No obstante todo ello, para minimizar el
riesgo de posibles efectos secundarios de los GCI, deben
utilizarse los que tienen menor biodisponibilidad sistémi-
ca y a la dosis minima necesaria para controlar la enfer-
medad. Igualmente, el crecimiento deberia ser monitori-
zado en todos los ninos tratados con GCI.
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Se deben continuar realizando estudios longitudinales

de seguimiento a largo plazo que confirmen o descarten
nuestros resultados.
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