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FARMACOLOGIA DE LOS GLUCOCORTICOIDES

DEFINICION: Los glucocorticoides, también denominados genéricamente corticoides, se
encuentran en la actualidad dentro de los medicamentos de mayor uso para muchas

enfermedades debido a su capacidad para ejercer efectos sobre casi todos los sistemas y a la
diversidad de sus acciones. Se caracterizan fundamentalmente por poseer efectos
antiinflamatorios, antialérgicos e inmunosupresores. Aunque el uso de glucocorticoides

como antiinflamatorios no ataca la causa fundamental de la enfermedad, la supresién de la
inflamacidn posee enorme utilidad clinica, y ha hecho que esos compuestos figuren entre los
que se prescriben con mayor frecuencia.

Los efectos adversos graves que pueden observase durante la terapia prolongada con
corticosteroides o por la supresidon de la misma, los convierte en medicamentos de sumo
cuidado y de consideracion cuidadosa en cuanto a los riesgos y beneficios relativos en cada
paciente.

CLASIFICACION: Los glucocorticoides empleados en terapéutica se clasifican inicialmente en
naturales y sintéticos, siendo el cortisol o hidrocortisona y la cortisona los Unicos representantes
de los primeros. El numero de glucocorticoides sintéticos supera ampliamente la veintena, y eso
sin considerar que muchos de ellos pueden presentar en formas diferentes en funcién de la sal
con que se combine.

Otra clasificacidn mds util desde el punto de vista terapéutico es la que se basa en la duracion
de su efecto o en su vida media. En ésta, los glucocorticoides naturales ocuparian la primera
categoria, es decir, los de accién y vida media cortas. En la segunda categoria, las de accidn
intermedia, estarian por ejemplo la prednisona, la prednisolona, la metilprednisolona y la
triamcinolona. Finalmente, como representantes de las de accion prolongada tendriamos a la
dexametasona y la betametasona. Hay que sefialar que la intensidad de los efectos
glucocorticoides y su potencia antiinflamatoria son proporcionales a la duracién del efecto.
Finalmente tendriamos la clasificacion en funcién de su via preferente de administracién: tépica,
oral, inhalatoria y parenterales.

. FARMACOCINETICA:

En general los glucocorticoides se absorben rapido y bien en el tubo digestivo.

También cuando se administran por las distintas vias parenterales, por inhalaciéon o por via
tépica. Hay que tener en cuenta su alta liposolubilidad, que favorece que incluso tras la
aplicacion sobre a piel para tratar procesos locales puedan presentarse efectos sistémicos. La
distribucidn a todos los tejidos es comunmente rapida. En la sangre suelen circular unidos a una
proteina de transporte especifica, la transcortina o globulina fijadora de corticosteroides (CBG),
gue tiene una alta afinidad, pero baja capacidad de union. También pueden transportarse unidos
alaalbuminay en forma libre, siendo esta ultima forma mas propia de los corticoides sintéticos.
La biotransformacién suele darse en el higado, aunque también se produce en otros tejidos,
siguiendo las vias metabdlicas tipicas de las moléculas esteroideas. Una de las consecuencias de
este metabolismo es la formacién de derivados mas hidrosolubles, lo que facilita su excrecion
renal, via final de eliminacién de estos productos del organismo.
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3.1. Vias de administracion y eleccion de los glucorticoides:

Los corticoides se pueden administrar por via tdpica, intralesional, oral, intramuscular e
intravenosa. La via y el esquema de dosificacién dependen del caracter y de la extension de la
patologia a tratar. La administracién intralesional permite el acceso directo a una cantidad
limitada de lesiones o a una lesion refractaria. La via intramuscular conlleva la desventaja una
absorcién errdtica y la falta de control diario de la dosis, tal como sucede con la triamcinolona
cuyo efecto es mas prolongado que el de la prednisona y con mas efectos colaterales
potenciales, entre ellos una mayor incidencia en la supresién del eje hipotalamo-hipofisario-
supraadrenal y miopatia. Por su corta accion, bajo costo y baja incidencia de efectos adversos,
la prednisona es el corticoide mas ampliamente prescripto; posee un metabolito hepatico activo
llamado prednisolona. Debido a esto, es de utilidad en pacientes con trastornos de la funcion
hepdtica. La dexametasona es el corticoide de mayor duracidn de accidn y en relacién con la
prednisona sus dosis son siete veces mas reducidas.

FARMACODINAMIA:
Los corticoides actuan sobre receptores intracitoplasmaticos especificos que regulan la
expresion de genes, lo cual modifica la sintesis de proteinas en los tejidos sobre los que ejercen
sus acciones. Los receptores corticoides se clasifican en tipo | o mineralocorticoide (MR) y tipo
Il o glucocorticoide (GR). La respuesta bioldgica a los corticosteroides depende directamente de
la ocupacién de receptores. La lentitud en
aparecer sus efectos no se debe a causas farmacocinéticas sino al tiempo necesario para que la
célula ponga en marcha sus mecanismos celulares orientados a la sintesis proteica. Igualmente
la lenta disipacién de sus efectos obedece, ademas de a los procesos de eliminacién, a la
necesaria vuelta de los factores bioldgicos afectados a las condiciones basales. Otras acciones
celulares de los corticoides en determinados tejidos y situaciones pueden estar relacionadas con
receptores localizados en la membrana plasmatica, de ahi que aparezcan con una mayor
rapidez.
A pesar de lo que pudiera desprenderse de su nombre, tanto la aldosterona como el cortisol se
unen al receptor mineralocorticoide y con similar afinidad. Y sin embargo, la actividad
mineralocorticoide del cortisol es menor que la de la aldosterona, debido principalmente a la
metabolizacion selectiva que sufre en los tejidos ricos en receptores
MR. Este receptor, que se localiza principalmente en el sistema tubular renal, media las acciones
de los corticosteroides sobre el metabolismo hidrosalino, caracterizadas por un aumento en la
reabsorcion de sodio con el subsiguiente aumento del volumen de liquido extracelular.
La mayoria de las acciones de los glucocorticoides van a estar mediadas por el receptor GR, sobre
el cual la afinidad de la aldosterona es baja. Los corticoides sintéticos tienen por lo general un
mayor efecto glucocorticoide en relaciéon a su efecto mineralocorticoide. Ademas suelen
metabolizarse mds lentamente lo que les confiere unas vidas medias mas largas. Las diferencias
entre unos farmacos y otros en cuanto a su afinidad por los receptores, actividad intrinseca o
comportamiento farmacocinético obedecen a los cambios en su estructura quimica.
4.1. ACCION:
Tradicionalmente se ha venido distinguiendo entre las acciones fisioldgicas de los
glucocorticoides, aquellas que se manifiestan en el organismo con las concentraciones
liberadas por la corteza suprarrenal en condiciones no patoldgicas, y los efectos
farmacolégicos, que se observan con las dosis muy superiores empleadas en
terapéutica, aunque estudios recientes muestran que esa distincién no es tan evidente.
Dentro de las acciones fisioldgicas, las principales son las que afectan al metabolismo de
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los hidratos de carbono, contribuyendo a un efecto general hiperglucemiante. Los
principales mecanismos son: la metabolizacion de aminoacidos y glicerol a glucosa
(gluconeogénesis), el depdsito hepdtico de glucosa en forma de glucégeno y la
reduccion de la utilizacidn periférica de glucosa. De manera relacionada, estimulan el
catabolismo de proteinas y lipidos para favorecer la produccién de los principios
utilizados en la formacién de glucosa. Sobre el sistema musculoesquelético, al estimular
el catabolismo proteico pueden originar pérdida de masa muscular. La pérdida de masa
6sea parece ser el

resultado de dos acciones simultaneas: una disminucién de la formacion de hueso al
suprimir la accién de los osteoblastos junto con aumento de la resorcién al aumentar la
actividad de la hormona paratiroidea (PTH) como consecuencia de la inhibicién de la
absorcién de calcio en el tubo digestivo. Ademas reducen la liberacién de hormona de
crecimiento (GH) que interviene en la homeostasis dsea. La osteoporosis es una
consecuencia frecuente del tratamiento a largo plazo con corticoides que se manifiesta
en un 50 % de los pacientes.

Los glucocorticoides ejercen ademds una potente accidn antiinflamatoria e
inmunodepresora, siendo estas propiedades las que determinan sus principales
indicaciones terapéuticas. Esta poderosa accién antiinflamatoria es superior a otras
sustancias o farmacos y sea cual fuere la causa desencadenante de la inflacién, quimica,
fisica, infecciosa, inmunoldgica u otras. Inhiben las manifestaciones inmediatas de la
inflamacidn calor, rubor, dolor, tumor y las tardias como procesos de cicatrizacion y
proliferacién celular. Otros procesos también son inhibidos o reducidos, asi ocurre con
la dilatacién vascular, transudacién liquida, y formacidon de edema. También dificultan
el acceso de los leucocitos al foco inflamatorio, interfieren la funcidn de los fibroblastos
y suprimen la produccién de numerosos mediadores quimicos de la inflamacion. De
modo similar a los procesos inflamatorios, los corticoides son inmensamente utiles para
tratar enfermedades que se originan de reacciones inmunitarias indeseables,
incluyendo padecimientos que sobrevienen de modo predominante por inmunidad
humoral. Son activos en todas las etapas de la reaccién alérgica y muy efectivos como
inmunosupresores. Afectan a todas las células implicadas en estas acciones,
especialmente a los linfocitos, a su crecimiento, diferenciacion y a la mayor parte de sus
funciones. Basicamente actuan disminuyendo la produccién de las principales citocinas
(IL-2, IL-4, IL-6, TNF, interferdn y, etc.), aunque sus efectos sobre la respuesta celular

y humoral son muchos mds complejos y merecen el calificativo de globales. Ademas
pueden favorecer la diseminacion de infecciones y por ello deben reservarse para
aquellos casos en que otros farmacos sean ineficaces o estén contraindicados.

Las acciones mas importantes de los glucocorticoides sobre el sistema cardiovascular
dependen de los efectos mineralcorticoides, entre ellos la retencidn de sodio y agua. En
algunos pacientes y como consecuencia de la hipertension resultante se pueden originar
efectos adversos sobre el sistema cardiovascular, tales como entre aterosclerosis
aumentada, hemorragia cerebral, apoplejia y miocardiopatia hipertensiva.

El cortisol es necesario para mantener la presion arterial normal; facilita una mayor
respuesta de las arteriolas a la accidn constructora de la estimulacién adrenérgica y
mejora el rendimiento miocdrdico, ademds de otras acciones como mantener el
volumen sanguineo al disminuir la permeabilidad del endotelio vascular.

En el rifidn el cortisol incrementa el filtrado glomerular y es fundamental para facilitar
la excrecion rdpida de una sobrecarga acuosa puesto que inhibe la secrecién de
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hormona antidiurética (ADH) y la accidn de ésta sobre los conductos colectores. De
estemodo disminuye el aclaramiento de agua libre. Clinicamente, la ausencia de cortisol
puede inducir retencidn hidrica, con la consiguiente hiponatremia.
El cortisol modula el funcionamiento perceptual y emocional. El déficit de cortisol
acentua la agudeza aditiva, olfatoria y gustativa. El aumento diurno de los pulsos de CRH
y de los niveles de cortisol justo antes del despertar es importante para la vigilia normal
y para la iniciacion de las actividades diarias. Clinicamente un exceso de cortisol puede
producir insomnio y bien euforia o depresién. A veces puede llegar a
provocar psicosis.
En la gestacion, sobre el feto el cortisol facilita la maduracién intrauterina del tracto
gastrointestinal, pulmones, sistema nervioso central, retina y piel. Del mismo modo
hace posible a preparacion del pulmoén fetal para una respiracién satisfactoria
inmediatamente después del nacimiento. También incrementa la tasa de desarrollo de
los alvéolos pulmonares, el aplanamiento de las células que los revisten y el
adelgazamiento de los tabiques pulmonares. Intensifica la sintesis de surfactante, un
fosfolipido imprescindible para mantener la tension superficial alveolar; finalmente el
cortisol facilita la maduracidn de la capacidad enzimatica de la mucosa intestinal desde
el patron fetal al patrén adulto; esto conlleva que el recién nacido digiera los disacaridos
presentes en la leche.

INDICACIONES:

Numerosas son también las indicaciones clinicas de los glucocorticoides,

cualidad que los convierte en el grupo farmacolégico mas empleado en las distintas

especialidades médicas. La mds inmediata, como ocurre con todos los farmacos de

caracter hormonal, seria la terapéutica de reemplazo ante situaciones de déficit de la

hormona correspondiente, en este caso la insuficiencia suprarrenal, tanto en forma aguda como

cronica.

Aparte de la patologia endocrina, la mayor parte de las indicaciones de los

glucocorticoides obedece a sus dos propiedades terapéuticas mas caracteristicas: la

antiinflamatoria y la inmunosupresora. En ese sentido, y empezando una larga lista

ordenada por drganos y sistemas, son utiles en el tratamiento de patologia del aparto

digestivo (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn), higado (hepatitis crénica), aparato

respiratorio (asma bronquial) o rifidn (sindrome nefrético). También en trastornos

hematoldgicos, como algunos tipos de trombocitopenia y de anemia hemolitica, en

oftalmologia para tratar procesos inflamatorios, y en una amplisima variedad de

cuadros cutdneos. Incluso en procesos cancerosos como la leucemia linfocitica y los

linfomas, por su efecto inhibidor de la proliferacién linfocitaria. Y si bien en las lesiones

traumaticas y quirdrgicas su uso estd muy limitado por su efecto anticicatrizante, en las

lesiones agudas de médula espinal han demostrado una notable eficacia, aunque las

razones distan aun de estar claras.

Los corticoides se emplean igualmente para tratar todo tipo de enfermedades

reumaticas, como lupus eritematoso, poliarteritis, vasculitis, y otras. En los cuadros

articulares inflamatorios como la artritis reumatoides estdn también entre los farmacos

de eleccidn, aunque los tratamientos prolongados que requieren estas patologias

cronicas pueden provocar reacciones adversas graves. Es necesario por tanto ajustar la

dosis de modo preciso, asociar otros farmacos que permitan reducir las necesidades de

corticoides y emplear pautas terapéuticas personalizadas en funcién de la evolucidn

clinica. En ocasiones, si la patologia se localiza en unas articulaciones concretas, se
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puede recurrir a la inyeccién intraarticular del corticoide, empledndose para este
menester habitualmente la triamcinolona. Estas infiltraciones articulares pueden
emplearse también para tratar cuadros articulares degenerativos y no inflamatorios,
aunque hay que ser prudentes y no administrarlas con excesiva frecuencia por el riesgo
de provocar una artropatia.

Indicaciones de los tratamientos locales con glucocorticoides

« Tratamiento de monoartritis u oligoartritis de origen no infeccioso (incluidas las artritis por
microcristales) que no amerite terapia sistémica

« Osteoartritis (sobre todo en aquellos casos con componente inflamatorio)

- Complemento de Ia terapia sistémica en una enfermedad inflamatoria poliarticular, cuando
persiste 1a actividad inflamatoria en una o mas articulaciones

« Obtencion de un alivio rapido del dolor

- Obtencién de una rapida mejoria de los sintomas y signos de inflamacion para lograr una
recuperacion mas rapida de la funcion articular

5.1. USO EN EL TRATAMIENTO DEL DOLOR
Los corticoides pueden utilizarse en el tratamiento de algunos sindromes
dolorosos, y al mismo tiempo pueden utilizarse como coadyuvantes de otros farmacos
con un caracter analgésico establecido para tratar dolores resistentes. El efecto
analgésico de los corticoides deriva de su potente accion antiinflamatoria, estando
indicados especialmente en aquellos procesos en los que el componente inflamatorio,
con independencia de su causa, sea determinante.
De entrada, los corticoides pueden utilizarse localmente sobre el lugar donde
radique la lesién o el foco inflamatorio. Es el caso de las infiltraciones intraarticulares
para tratar procesos traumaticos o reumatoldgicos. En estos casos los corticoides
reducen el dolor y la inflamacién, favoreciendo la movilizacién de la zona. Igualmente
pueden infiltrarse otras estructuras como bolsas serosas, inserciones y vainas
tendinosas. Los fdrmacos mas empleados son la dexametasona, el acetato de
prednisolona y el aceténido de triamcinolona, que pueden utilizarse solos o asociados a un
anestésico local.
Los corticoides también pueden asociarse a los anestésicos locales para
indicaciones como los bloqueos nerviosos empleados para tratar neuralgias resistentes a otros
tratamientos, como la postherpética, o las traumaticas y postquirudrgicas. Se ha
comprobado, por ejemplo, que corticoides como dexametasona o metilprednisolona
prolongan la duracién de los bloqueos anestésicos del plexo braquial, aunque algunos
autores atribuyen el efecto en parte a las propiedades neurotéxicas del alcohol bencilico
gue se emplea como conservante. La dexametasona también potencia el efecto
analgésico de la lidocaina en la anestesia regional intravenosa. Sin recurrir a las vias
parenterales, la asociacion de anestésicos locales y corticoides puede ser eficaz por via
tdpica en la fase aguda del herpes zdster.
También se pueden emplear los corticoides por via epidural para tratar lumbalgias
y lumbocidticas de distinto origen y sintomatologia. Aqui se incluirian las artrosis,
hernias discales, alteraciones congénitas del canal vertebral, lesiones postraumaticas, y
otras patologias. En la mayoria de estos casos la causa del cuadro clinico es una
combinacion de factores mecanicos e inflamatorios que acaban irritando y
edematizando la raiz nerviosa, por lo que estaria justificado usar glucocorticoides para
reducir la inflamacidn. La inyeccidn en el espacio epidural facilita la accién directa sobe
las raices lumbares y consigue un efecto terapéutico mas rdpido con una dosis menor.




TITULO: FARMACOLOGIA DE GLUCOCORTICOIDES

Autor/es: Anghela, Janice, Kely, Emily, Gabriela, Dellys, Marcelo, Marcela, Carlos,
Cartegiane.

Aunque el efecto principal de los corticoides es sintomatico por su accion

antiinflamatoria, no es descartable que en algunos casos actuen también sobre la causa,

sobre todo, en las colagenosis donde el componente etiolégico autoinmune puede

responder a su efecto inmunosupresor. Los farmacos mds empleados son la

metilprednisolona y la triamcinolona, asociados o no a anestésicos locales como la

lidocaina.

Una de las limitaciones de la inyeccion epidural de corticoides para tratar el dolor lumbociatico
es la brevedad de sus efectos, que rara vez se extienden mas alld de unas semanas y obliga a
repetir regularmente el tratamiento. Otro problema radica en la dificultad de que el farmaco
alcance las raices nerviosas a las que va destinado. Para solventarlo se ha propuesto como
alternativa la via transforaminal, en la que el corticoide se inyecta en el orificio de salida de la
raiz nerviosa, identificado mediante

técnicas radioscdpicas. En cuanto a las complicaciones de estos procedimientos, la

mayoria son de tipo técnico y ya fueron descritas al hablar de los anestésicos locales. Si se debe
tener en cuenta, a pesar de las bajas dosis empleadas, la posibilidad de

absorcién del corticoide inyectado y la aparicidn de reacciones adversas sistémicas, incluida la
supresion de la secrecién hipofisaria de ACTH.

A pesar de la prevencion que despierta su efecto anticicatrizante, los corticoides se pueden
también para tratar el dolor postoperatorio. Aunque no tienen efecto analgésico, pero se
podrian representar una ventaja sobre las pautas terapéuticas habituales al permitir reducir las
dosis necesarias de opiaceos para controlar el dolor. La experiencia mas dilatada se tiene en
intervenciones de cirugia ortopédica, como artroplastias de rodilla y cadera, o sobre las
articulaciones del pie; sin embargo, hay que sefialar que no todos los estudios muestran el
mismo grado de eficacia. La misma discrepancia hay respecto a su uso en neurocirugia,
concretamente en discectomias. Tampoco hay consenso en la via empleada, que en algunos
casos es la oral mientras que en otros se aplica el medicamento localmente, asociado o no a
anestésicos locales. En lo que si hay cierta coincidencia es en recomendar la administracion
preoperatoria del farmaco como la mas efectiva.

Por via sistémica, los corticoides suelen emplearse para tratar cuadros dolorosos intensos como
son los secundarios a procesos oncoldgicos. Bien por via oral o por cualquiera de las
parenterales, pueden usarse como coadyuvantes del tratamiento analgésico. Los mas usados
son la prednisolona y la dexametasona, siendo el ultimo de accion mas prolongada. Hay que
tener en cuenta que los corticoides en el paciente oncoldgico cumplen otras funciones de
caracter paliativo, por ejemplo como antieméticos o como orexigenos. También en los tumores
0 metdstasis cerebrales la dexametasona mejora significativamente la sintomatologia al
disminuir el edema y la presion intracraneal. En todos estos casos hay que evitar los riesgos de
una administracién prolongada, que suele ser causa de la mayoria de los efectos adversos de
este grupo farmacoldgico; por eso se prescriben pautas terapéuticas cortas que se repiten en
ciclos periddicos.

CONTRAINDICACIONES:

El nimero de contraindicaciones de los glucocorticoides es igualmente elevado, como
corresponde a la gran cantidad de reacciones adversas que pueden producir. Muchas de estas
contraindicaciones son relativas, en el sentido de que habria que valorar en cada caso las
condiciones concretas del paciente, el problema clinico para el que se le prescribe el farmaco y
las cantidades a administrar. Entre las mds aceptadas estan la hipertensién arterial, la
insuficiencia cardiaca congestiva y el infarto de
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miocardio reciente. También la Ulcera gastroduodenal y la diabetes mellitus mal controlada, el
glaucoma, la osteoporosis o el hipotiroidismo.

Mencion aparte merecen las enfermedades infecciosas, en las que a priori habria

que suponer un efecto negativo debido al efecto inmunosupresor. Sin embargo, podrian
emplearse siempre que el tratamiento antimicrobiano fuera el apropiado. De todos modos,
habria que evitar el uso de glucocorticoides en pacientes con focos tuberculosos activos, con
infecciones oculares por herpes simple o con infecciones virales

exantematicas en curso. Los pacientes que estén tomando glucocorticoides tampoco deben ser
inmunizados con vacunas a base de virus vivos.

Contraindicaciones de los tratamientos locales con glucocorticoides

Absolutas

. Hipersensibilidad a las sustancias

. Desconocimiento de la técnica

. Artritis infecciosa por gérmenes piogenos

. Monoartritis cronica por hongos o micobacterias

. Infecciones sistémicas acompanadas de bacteriemia o sepsis
. Infeccion cutanea cercana al sitio de inyeccion

Relativas

. Artroplastia

. Alteraciones de la coagulacion

. Necrosis avascular del hueso

. Falta de respuesta a inyecciones intraarticulares previas

. Alrofia local de tejidos blandos secundaria a inyecciones previas
. Inestabilidad articular

. Placas de psoriasis (no inyectar a través de ellas)

7. EFECTOS ADVERSOS:
Los glucocorticoides estan ciertamente entre los farmacos con mayor numero de efectos
indeseables y de mayor gravedad. Por fortuna estos efectos nocivos suelen presentarse sélo tras
tratamientos prolongados o en pacientes con algun factor de riesgo previo, siendo unos
farmacos seguros y bien tolerados cuando se usan durante periodos
cortos y se respetan sus contraindicaciones.

Entre las reacciones adversas, estdn en primer lugar las que se derivan de la supresion de la
secrecién de ACTH, lo que a su vez determina la supresidon de la secrecion enddgena de
corticoides por la corteza suprarrenal. Lo significativo es que los problemas y la sintomatologia
se presentan cuando se interrumpe el tratamiento. Lo cual es légico puesto que mientras éste
dura, las necesidades de corticoides del organismo estdn mds que cubiertas por el aporte
terapéutico exdgeno. La complicacién mas grave relacionada con la supresidn de la secrecion de
corticosteroides es la insuficiencia suprarrenal aguda (ISRA). El tiempo que tarda en recuperarse
la secrecion suprarrenal después de un tratamiento prolongado es variable y depende, entre
otros factores, de la duracién del tratamiento, pero puede extenderse varios meses e incluso
mas de un afio.

Otras reacciones adversas provocadas por un tratamiento prolongados con corticoides con
corticoides son: hiperglucemia, hipertensién, edemas osteoporosis, miopatias o cataratas. Hay
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también un aumento del riesgo de padecer infecciones, sobre todo oportunistas, por el efecto
inmunosupresor. Estan descritos también trastornos psicoldgicos y conductuales como
nerviosismo, insomnio o crisis psicéticas. En niflos pueden darse retrasos del crecimiento por
inhibicién de la secrecion de GH. Todos estos sintomas pueden ademas estar presentes en el
sindrome de Cushing, cuadro clinico propio del exceso de corticoides, y facilmente
diagnosticable por los cambios que provocan en el aspecto externo del paciente: obesidad, acné,
hirsutismo, cara redonda, acumulacién de grasa en el torax, etc. Toda esta sintomatologia se
revierte al suprimir la causa que la produjo aunque en ocasiones pueden quedar secuelas.

Efectos adversos de las inyecciones de glucocorticoides

Relacionados con el procedimiento

« Infeccion iatrogénica

» Hemartrosis (sobre 10do en pacientes con trastormos de la coagulacion)
» Puncion accidental de un nervio

« Luxacion de la articulacion inyectada

« Sincope vasovagal relacionado con dolor y ansiedad

Relacionados con los glucocorticoides
* Sistemicos
- Inhibicion del eje hipotalamo-hipofisis-adrenales
- Sindrome de Cushing secundarno
- Descompensacion diabética
- Cefalea, calor, diaforesis, entema en cara y tronco
- Elevacion de 1a tension antenial en hipenensos
- Reacciones alérgicas
* Locales

- Osteonecrosis (descartar refacion con esteroides sistémicos o con enfermedad de
base)

- Detenoro articular

- Lesiones y ruptura tendinosa

- Lipoatrofia cutanea (mas frecuente con hexacetonida de triamcinolona)

- Hipopigmentacion de la piel

- Calcificaciones intraarticutares o yuxtaarticulares (con hexacetonida de tnamcinolona)
- SInoViItis reactiva por microcnstales de esteroides




