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REFERATE GENERALE

GLUCOCORTICOIZII ÎN REUMATOLOGIE – CUM 
PREVENIM EFECTELE ADVERSE?

Glucocorticoids in rheumatology – how to prevent adverse effects?

Cristina Plăişanu, Ruxandra Ionescu
Clinica de Medicină Internă şi Reumatologie, Spitalul Clinic „Sf. Maria“, UMF „Carol Davila“, Bucureşti

Rezumat
Glucocorticoizii au revoluţionat tratamentul şi evoluţia unor patologii cu gravitate deosebită atât în sfera bolilor 
reumatice cât şi în alte domenii medicale. Deşi au o valoare terapeutică deosebită, fi ind medicaţia de primă 
intenţie în multe patologii, s-a observat că terapia pe termen lung este grevată de numeroase efecte adverse 
explicate de multiplele infl uenţe ale acestor substanţe la nivelul întregului organism. Având în vedere necesitatea 
unei mai bune prevenţii a efectelor secundare în practica curentă, prezentul articol conţine o trecere în revistă a 
indicaţiilor corticoterapiei în reumatologie, prezentarea principalelor efecte secundare precum şi a modalităţilor de 
prevenţie a acestora. Se impune o monitorizare atentă a pacientului precum şi reevaluarea constantă a dozelor 
şi necesităţii administrării glucocorticoizilor în funcţie de evoluţia patologiei de fond. Cheia prevenţiei efectelor 
adverse este echilibrarea corectă a balanţei risc/benefi ciu printr-o bună cunoaştere a pacientului şi a posibilelor 
complicaţii ale acestui tratament.
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Abstract
Glucocorticoids have revolutionized the evolution and treatment of extremely severe pathology, not only în rheu-
matology fi eld but also in other medical areas. While having an extraordinary therapeutic value, they also carry 
numerous side effects explained by their multiple infl uences all over the body. Considering the need for a better 
prevention of glucocorticoids side effects in general practice, the hereby article contains a presentation of rheuma-
tologic indications for glucocorticoid treatment, main adverse effects as well as prevention strategies. A complex 
patient monitoring is mandatory alongside to a constant reevaluation of glucocorticoid dosages and treatment 
requirement. The key for a better prevention of glucocorticoids side effects is fi nding the correct balance between 
risk and benefi t, having in mind the complexity of each patient and possible complications of this treatment. 
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INTRODUCERE
Descoperirea glucocorticoizilor de sinteză şi uti-

li  zarea clinică a acestora pentru prima dată în anul 
1948 de către Hench în poliartrita reumatoidă a ge-
nerat o nouă eră în reumatologie, revoluţionând tra-
tamentul şi evoluţia unor patologii cu gravitate deo-
sebită atât în sfera bolilor reumatice, cât şi în alte 
do menii medicale. Acest eveniment important a ră-
mas în istoria medicinei fi ind marcat prin decernarea 
premiului Nobel doctorilor Philip Hench, Edward C. 

Kendall şi Tadeus Reichstein pentru descoperirea 
celei mai potente substanţe anti-infl amatoare şi imu-
nomodulatoare. Glucocorticoizii sunt hormoni ste-
roi dieni esenţiali în menţinerea homeostaziei nu me-
roaselor funcţii vitale ale organismului. Ei con s tituie 
importanţi modulatori ai răspunsului imun, sunt im-
plicaţi în mobilizarea substraturilor gluconeogenezei 
şi menţinerea glicemiei, stimulează gluconeogeneza 
hepatică, contribuie la mobilizarea acizilor graşi şi 
degradarea lipidelor. Numeroasele procese în care 
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sunt implicaţi devin posibile prin intermediul unor 
re ceptori ubicuitari, existând peste 16 izoforme ale 
acestora ce permit o amplă distribuţie în toate celu-
lele, inclusiv la nivelul creierului. Unele date su-
gerează că tulburările de dispoziţie, insomnia, sin-
dromul de oboseală cronică, obezitatea, sindromul 
me tabolic, hipertensiunea, diabetul de tip 2, atero-
scleroza, osteoporoza, alergiile, toate ar putea avea o 
componentă reglată prin intermediul gluco corti coi-
zilor (1,2,3).

În practica medicală glucocorticoizii de sinteză 
sunt utilizaţi în special datorită proprietăţilor imuno-
modulatoare, pentru rolul lor de a suprima răspunsul 
imun şi de a reduce infl amaţia. Reprezintă medicaţia 
de primă intenţie în numeroase boli, incluzând scle-
roza multiplă, sarcoidoza, lupusul şi artrita reu ma-
toidă. Terapia pe termen scurt contribuie la amelio-
rarea semnifi cativă a simptomatologiei, însă efectul 
benefi c nu este de durată. Pe de altă parte, tratamentul 
îndelungat este grevat de numeroase efecte adverse 
dar şi de generarea dependenţei cu imposibilitatea 
re   nunţării ulterioare la administrare. Cu siguranţă, 
efi cienţa acestor medicamente este incontestabilă, 
însă pe măsură ce experienţa clinică a avansat s-au 
constatat două aspecte negative – datorită costurilor 
relativ reduse şi instalării rapide a benefi ciilor tera-
peutice, medicii au început să prescrie în mod in-
tensiv şi uneori necorespunzător aceste medicamente, 
ajungându-se la un real abuz în practica medicală. 
De asemenea, disponibilitatea pe piaţă a acestora a 
generat utilizarea lor de către pacienţi chiar şi fără 
re comandarea medicului, această situaţie fi ind din 
păcate chiar şi în prezent întâlnită. Aceste aspecte au 
conferit o aură negativă glucocorticoizilor care, deşi 
sunt medicamente benefi ce şi chiar salvatoare, induc 
acum o teamă deosebită atât în rândul medicilor, cât 
şi a pacienţilor. Având în vedere numeroasele dezba-
teri existente în jurul lor, dar şi faptul că sunt în con-
tinuare utilizaţi de cel puţin o treime dintre pacienţii 
cu po liartrită reumatoidă (4), este absolut necesară 
for mularea unor ghiduri clinice pe baza cărora să 
poată fi  corect gestionat tratamentul şi potenţialele 
riscuri asociate. Din acest motiv EULAR (European 
League against Rheumatism) a trasat o serie de reco-
mandări care vizează respectarea unor reguli ge ne-
rale de mo nitorizarea a riscurilor asociate cu cortico-
terapia, sco  pul acestor recomandări fi ind dezvoltarea 
unui ca dru pe baza căruia să fi e create ghidurile cli-
nice atât de necesare în prezent (5).

INDICAŢIILE ŞI BENEFICIILE 
GLUCOCORTICOIZILOR ÎN REUMATOLOGIE

La peste şase decenii de la descoperire, gluco cor-
ticoizii reprezintă în continuare cea mai importantă 
şi frecvent utilizată clasă de agenţi antiinfl amatori şi 
imunosupresivi cu efi cienţă deosebită în manage-
mentul numeroaselor patologii reumatice, aşa cum 
reiese din Fig. 1. Utilizaţi în doze farmacologice, 
aceştia inhibă procesele infl amatorii exudative sau 
pro  liferative indiferent de stimulul provocator, având 
şi efecte imunosupresoare.

FIGURA 1. Principalele indicaţii ale tratamentului cu 
glucocorticoizi

De remarcat că în scleroza sistemică sunt contra-
indicaţi în doză mare existând risc de declanşare a 
crizei renale sclerodermice, însă sunt utili în miozită 
sau afectare pulmonară interstiţială. Ei reprezintă 
par tea esenţială a tratamentului miozitelor, poli mi-
algiei reumatice şi vasculitelor sistemice, în osteo ar-
trite fi ind administraţi sub formă de injecţii intra-ar-
ticulare dacă există sinovită (6). Efectul anti infl amator 
implică inhibarea sintezei de proteoglicani, leuco-
triene şi citokine infl amatorii, scăderea capacităţii 
neutrofi lelor de răspuns la stimuli infl amatori, redu-
cerea migrării endoteliale a leucocitelor, stabilizarea 
membranelor lizozomale şi inhibarea producerii ra-
dicalilor de oxigen. Dozele mari administrate mult 
timp produc scăderea nivelului de imunoglobuline, 
în special IgG şi scăderea migrării granulocitelor la 
locul infl amaţiei (7,8). Acţiunile glucocorticoizilor 
sunt multiple şi dependente de doză, acest lucru fi ind 
esenţial în practica medicală deoarece poate avea 
implicaţii semnifi cative în privinţa potenţialelor 
efec te adverse. Nu trebuie generalizat şi considerat 
că do zele mici vor avea efecte similare dozelor mari, 
dar cu o intensitate mai mică, deoarece la doze mari 
apar efectele nongenomice ce nu sunt caracteristice 
şi dozelor mici (9,10). 
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EFECTELE ADVERSE ALE 
GLUCOCORTICOIZILOR ŞI MODALITĂŢI 
DE DIMINUARE A ACESTORA

Corticoterapia sistemică rămâne o strategie tera-
peutică importantă într-un număr vast de boli reu ma-
tice. De aceea, rolul difi cil al medicului este acela de 
a echilibra balanţa existentă între benefi ciile şi efec-
tele adverse ale acestor medicamente. În acest sens 
se impune cunoaşterea multiplelor infl uenţe exer ci-
tate de glucocorticoizi asupra întregului or ga nism. 
Ei pot cauza numeroase efecte adverse deoa rece me-
canismele de acţiune sunt variate la fel ca şi locul în 
care acţionează. Deşi multe din efectele adverse nu 
pot fi  infl uenţate, trebuie ştiut că dimi nu area dozelor 
şi a timpului de tratament, scade riscul complicaţiilor. 
De asemenea, există un răspuns indi vidual al fi ecărui 
pacient la diverse doze, unii pa cienţi dezvoltând 
efecte adverse la doze mici în timp ce alţii la doze 
mari nu au complicaţii semnifi cative (6). Mecanis-
mele moleculare ale efectelor adverse generate de 
glu cocorticoizi sunt complexe şi nu au fost în totali-
tate înţelese, însă acestea sunt mai severe în cazul 
ad ministrării sistemice decât topice. 

Greutate corporală și redistribuţia adipozitaţii – obezitate 
centripetă, facies în „luna plină“, „ceafă de bizon“, depozite 
adipoase supraclaviculare, creșterea apeti tului și greutăţii.
Musculo-scheletale – osteoporoza, osteonecroza, fracturi, 
atro fi e musculară proximală, miopati e.
Hipofi zare/gonadale – tulburări menstruale, scăderea libi do-
ului, impotenţă, hirsuti sm, hipoti roidism, tulburări de creștere.
Dermatologice – vergeturi, striuri violacee, pletora, hiper pig-
mentări, hirsuti sm, hipertricoză, acnee, echimoze, alopecie, 
der mati tă periorală, afectarea vindecării rănilor. 
Endocrinologice/Metabolice – supresia axului hipotalamo-
hi pofi zo-corti cosuprarenalian, intoleranţă la glucoză, diabet, 
mo difi cări cushingoide, hipokalemie, alcaloză metabolică, dis-
lipi demie.
Gastrointesti nale – gastrită, ulcer pepti c, pancreati tă acută, 
steatoză hepati că, hepatomegalie.
Hematologice – leucocitoză cu neutrofi lie, limfocitopenie, 
eosi nofi lie, monocitopenie.
Imunologice – supresia sau întârzierea hipersensibilităţii, su-
presia răspunsului primar la anti gen, supresia limfocitului T 
helper 1 și predominanta limfocitului T helper 2, predispoziţie 
la infecţii.
Oft almologice – cataractă, creșterea presiunii intraoculare, 
glaucom.
Neuropsihiatrice – insomnie, tulburări de somn, iritabilitate, 
euforie/depresie, manie, psihoză.
Renale – nefrocalcinoză, nefroliti ază, uricozurie.
Cardiovasculare – hipertensiune arterială, infarct miocardic, 
AVC, insufi cienţă cardiacă, aritmii, modifi cări EKG, accelerarea 
aterosclerozei, retenţie hidrică.

FIGURA 2. Principalele efecte adverse ale 
glucocorticoizilor

În prezent nu există un ghid de management al 
efectelor adverse asociate cu corticoterapia, recunos-
cut în mod ofi cial şi implementat în practica curentă, 
însă sunt bine cunoscute numeroasele efecte adverse, 
prezentate în Fig. 2. Diminuarea efectelor adverse 
pre supune investigarea extensivă a pacientului înainte 
de începerea terapiei, sceening-ul ţintind urmă toarele:

•  Tensiunea arterială, edeme periferice, insufi -
cienţă cardiacă.

•  Factori de risc pentru osteoporoza, osteodensi-
to metrie.

•  Medicamentaţia pacientului, asocierea de anti-
infl amatoare nonsteroidiene.

•  Istoric de ulcer sau alte afecţiuni gastro intes-
tinale.

•  Istoric familial de glucom, măsurarea presiunii 
intraoculare.

•  Lipide plasmatice, glucoza urinară.
Pe parcursul tratamentului screening-ul se face în 

funcţie de riscul individual al fi ecărui pacient dar şi 
de doza de glucocorticoid administrată. 

Prevenţia osteoporozei, osteonecrozei şi riscu-
lui de fractură – aceste efecte negative sunt depen-
dente de doză şi pot să apara la câteva luni de la ad-
ministrararea corticoterapiei, chiar şi în doze mici 
între 2,5-5 mg prednison sau echivalent. La oprirea 
tratamentului riscul de fractură scade rapid, mai 
puţin în cazul celor cu corticoterapie îndelungată. 
Aportul de calciu la doza de 1.000-1.500 mg/zi şi 
vitamina D3 între 500-1.000 ui/zi este recomandat 
pentru prevenţia demineralizării şi diminuarea ris-
cului de fractură. Bisfosfonaţii, alendronatul sau ri-
sendronatul, previn aceste efecte adverse la cei cu 
tratament cronic cu glucocorticoizi, iar suprapunerea 
cu vitamina D potentează benefi ciile acestora. La cei 
care nu tolerează bisfosfonaţii oral, se pot administra 
forme parenterale – pamindronat, acid zoledronic. 
Fe meile în postmenopauză au cel mai mare risc de 
osteoporoză şi fractură vertebrală deci profi laxia 
trebuie avută în vedere în special pentru acestea, la 
ceilalţi pacienţi se impune doar dacă corticoterapia 
va fi  de durata şi au deja modifi cări ale densitaţii mi-
nerale osoase (12). În 2010 American College of 
Rheumatology (ACR) a formulat o serie de reco-
man dări referitoare la prevenirea şi tratamentul os-
teo porozei induse de glucocorticoizi. În Fig. 3 sunt 
prezentate recomandările de tratament pentru fe me-
ile în postmenopauză respectiv bărbaţii peste 50 ani 
(13).
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Recomandări de tratament pentru femei postmenopauză și 
bărbaţi peste 50 de ani la care se iniţiază/s-a iniţiat terapia 
corti zonică cu durată > 3 luni
Riscul Tratament
Risc scăzut – Alendronat, Risedronat, Acid Zoledronic la 

   peste 7,5 mg prednison/zi
Risc mediu – Alendronat, Risedronat la orice doză de 

   glucocorti coid
– Acid Zoledronic la peste 7,5 mg prednison/zi

Risc înalt – Alendronat, Risedronat, Acid Zoledronic
– Teriparati de la > 5 mg prednison/zi sub 1 lună 
   sau orice doză de glucocorti coid > 1 lună

FIGURA 3. Profi laxia osteoporozei la pacienţii cu 
tratament cortizonic

Se consideră că riscul de osteoporoză în contextul 
terapiei cortizonice creşte la persoanele cu un indice 
de masă corporală scăzut, istoric familial de fractură 
de şold, fumători, consumatori de alcool, cu doze 
mari zilnice/cumulative de glucocorticoid, cu puls-
terapie sau cu o scădere semnifi cativă a densităţii 
mi nerale osoase. Pe baza acestor factori de risc, 
Organizaţia Mondială a Sănătăţii a dezvoltat un in-
strument pentru estimarea riscului de fractură osteo-
porotică pe 10 ani denumit FRAX, astfel: 10% – risc 
scăzut, 10-20% risc mediu, peste 20% risc înalt. (14) 

Recomandările ACR la categoria femei în pre-
menopauză, respectiv bărbaţi sub 50 de ani, vizează 
doar pacienţi cu istoric personal de fractură prin fra-
gilitate, astfel:

•  Între 1-3 luni corticoterapie, femei fără poten-
ţial de sarcină: Alendronat sau Risedronat la 
> 5 mg prednison/zi, Acid Zoledronic la > 7,5 
mg prednison/zi

•  Între 1-3 luni corticoterapie, femei cu potenţial 
de sarcină – date inadecvate.

•  Peste 3 luni corticoterapie, femei fără potenţial 
de sarcină: Alendronat, Risedronat, Acid Zo-
le dronic, Teriparatide – la orice doză de corti-
coterapie

Peste 3 luni corticoterapie, femei cu potenţial de 
sarcină: Alendronat, Risedronat, Teriparatide la 
> 7,5 mg predniosn/zi

Deşi au fost publicate numeroase ghiduri de pre-
venţie şi tratament al osteoporozei cortizonice, 
ma   jo ritatea dovezilor existente susţinând utilizarea 
bi sfosfonaţilor şi teriparatidei ca primă linie de tra    ta-
ment la adulţi (15), aceasta rămâne o afecţiune insu-
fi cient tratată care generează consecinţe sociale şi 
fi nanciare negative. În ceea ce priveşte oste one croza, 
datele existente sunt contradictorii în privinţa bene-
fi ciului unui tratament cu bisfosfonaţi, însă se re co-

mandă prevenţia avansării acestei afecţiuni prin scă-
dere ponderală, odihnă, analgezice şi antiinfl a matoare 
non-steroidiene. În cazul unei osteonecroze avansate 
se impune chirurgie ortopedică cu decompresie şi ar-
troplastie.

Prevenţia miopatiei cortizonice – Glucocorti-
co izii au un efect catabolic asupra musculaturii, ge-
nerând atrofi a muşchilor scheletici prin scăderea di-
mensiunii fi brelor musculare. Atrofi a musculară este 
cauzată de scăderea sintezei proteice, dar şi de creş-
terea degradării anumitor proteine. Există studii care 
sugerează că stimularea unor factori de creştere a 
fi brelor musculare ar putea avea implicaţii terapeutice 
în prevenirea acestui efect nedorit. Administarea de 
glutamină, taurină, creatină şi alţi aminoacizi ar 
putea avea efecte benefi ce, însă sunt necesare cer-
cetări suplimentare. Administrarea unor androgeni, 
cum ar fi  testosteronul sau nandrolonul, previne scă-
derea masei şi forţei musculare induse de gluco-
corticoizi, iar clenbuterolul, un agonist de receptor 
B2-adrenergic, a fost testat experimental şi se pare că 
diminuează efectele musculare ale dexametazonei. 
Administrarea vitaminei D se poate realiza atât pen-
tru prevenţia osteoporozei, cât şi pentru prevenţia 
miopatiei, ultimele studii arătând că pacienţii cu 
afec tare musculară prezintă un nivel scăzut al aces-
teia, sugerând un potenţial rol în patogeneza, pre-
venţia şi/sau tratamentul miopatiilor (16,17,18). O 
modalitate non-famacologică de prevenţie este su-
plimentarea dietei cu proteine şi efectuarea constantă 
de exerciţii fi zice de rezistenţă şi anduranţă (19, 20). 

Prevenţia complicaţiilor oftalmologice – Cele 
mai frecvente complicaţii sunt cataracta şi creşterea 
presiunii intraoculare cu glaucom, mai rar keratite, 
embolii retiniene, maculopatii, infecţii. Pacienţii 
afl aţi pe doze mici sau moderate de corticoterapie 
sis temică cu durată peste 6-12 luni trebuie să efec-
tueze un consult oftalmologic anual. La pacienţii 
care relatează tulburări de vedere se impune exa-
minare promptă de către oftalmolog. La pacienţii cu 
risc crescut de a dezvolta glaucom indus de cortico-
terapie – cei cu istoric personal sau familial de glau-
com cu unghi deschis, diabet zaharat, miopie severă 
sau boli de colagen, în special poliartrita reumatoidă, 
se recomandă monitorizare prealabilă şi constantă a 
presiunii intraoculare. La pacienţii cu tratament cor-
tizonic de durată se recomandă control oftalmo logic 
la 6 luni. Oprirea tratamentului cortizonic nu duce la 
remiterea cataractei, dar poate să prevină avansarea 
acesteia. În cazurile cu afectare semni fi  cativă a acui-
tăţii vizuale se impune tratament chirur gical (11,15). 
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Prevenţia complicaţiilor gastrointestinale – La 
pacienţii care asociază corticoterapie sistemică şi 
anti infl amatoare non-steroidiene, se impune ad mi-
nis  trarea de inhibitori de pompă protonică pentru 
protecţia gastrointestinală. De asemenea, aceeaşi re-
comandare este valabilă şi pentru cei cu risc crescut 
de sângerare digestivă, ulcer peptic, cei cu istoric 
per   sonal de afectare digestivă, ulcer, gastrită sau la 
cei cu alte comorbidităţi, de exemplu neoplazii avan-
sate etc. Dacă suspectăm apariţia complicaţiilor di-
ges tive se impune confi rmare prin endoscopie diges-
tivă superioară şi administrarea tratamentului, even tual 
consult gastroenterologic. 

Prevenţia efectelor secundare dermatologice – 
Deşi tratamentul afectării dermatologice asociate 
cor   ticoterapiei nu a realizat rezultate deosebite, to-
tuşi s-a observat ameliorarea striaţiilor violacee prin 
administrarea topică de vitamina A. Se reco mandă 
aplicarea regulată a unor creme hidratante şi con tro-
lul greutăţii corporale printr-o dietă hipocalorică, va-
riaţiile ponderale favorizând apariţia vergeturilor. 
Nu se vor aplica creme ce conţin cortizon la nivelul 
feţei, acestea cauzând acnee sau dermatită. Unele 
efecte secundare (hipertricoza, acneea) sunt rever si-
bile la oprirea tratamentului.

Prevenţia complicaţiilor neuropsihiatrice – Ris-
  cul complicaţiilor psihiatrice se măreşte pe măsura 
creş terii dozelor, de aceea se impune utilizarea do-
zelor minim necesare pentru a trata boala de fond. 
Pro blemele psihiatrice preexistente pot fi  agravate 
sub corticoterapie astfel că se impune investigarea 
atentă a pacientului în acest sens, eventual un consult 
psi hiatric prealabil. Cele mai frecvente efecte ad-
verse sunt insomnia, iritabilitatea, anxietatea; acestea 
se remit de obicei la încetarea tratamentului. Mai rar 
pot apărea simptome severe ca depresie, euforie, psi-
hoză, tentative de sucid – acestea necesitând trata-
ment psihiatric, eventual oprirea corticoterapiei. Se 
pot utiliza antidepresive triciclice în paralel cu cor-
tico terapia sau noile antidepresive – sertalină, fl uo-
xe tină, venlafaxină. Tulburările de dispoziţie răspund 
la medicaţia specifi că tulburărilor bipolare, iar anti-
psihoticele olanzapină, quetiapină şi alte neuroleptice 
s-au dovedit a fi  efi ciente. Studii restrânse sugerează 
benefi cii şi la administrarea de litiu, valproat, carba-
mazepină, gabapentin, clonazepam. Se mai poate 
ad   ministra medicaţie anxiolitică, somnifere. (21)

Prevenţia complicaţiilor infecţioase – Dozele 
mai mici de 10 mg prednison sau echivalent/zi sunt 
asociate cu riscul cel mai mic de infecţii. Infecţiile 
pot afecta orice organ şi pot fi  de natură bacteriană, 

virală, parazitară, fungică. Riscul de infecţii rare în 
mod normal este mai mare la pacienţii cu corti co-
terapie – strongiloidoză, aspergiloză. Datele despre 
infecţiile virale sunt discutabile, însă anumite infecţii 
sunt favorizate cum ar fi  herpesul zoster. Se impune 
examinarea atentă a pacientului, tratarea infecţiilor 
dentare, cutanate, genitale/urinare preexistente, vac-
cinarea antigripală, înainte de corticoterapie. Se re-
comandă radioscopie pulmonară şi intra dermoreacţie 
la tuberculină pentru a exclude infecţia TBC, uro-
cultura pentru a exclude infecţiile urinare. Orice in-
fecţie observată în timpul corticoterapiei trebuie 
tra tată prompt cu medicaţie antibiotică, antivirală, 
an  ti    fungică. De asemenea, preventiv se recomandă o 
igienă corespunzătoare şi evitarea zonelor aglo me-
rate. (22)

Prevenţia supresiei axei hipotalamo-hipofi zo-
suprarenale – Cortizonicele cu timpul de înjumă-
tăţire cel mai lung, cum ar fi  dexametazona, sunt 
aso ciate cu cel mai mare risc de supresie a axei. De 
asemenea, având în vedere că vârful secreţiei en-
dogene este în cursul dimineţii, administrarea în tim-
pul nopţii suprimă cel mai puternic axa hipo talamo-
hipofi zo-suprarenaliană. Cea mai severă complicaţie 
este insufi cienţa adrenală. Această complicaţie rară 
apare în situaţii de stres deosebit şi poate fi  observată 
la mult timp de la retragerea cortizonicului. Nu există 
elemente de predicţie, se impune urmărirea atentă a 
pacientului şi când se suspectează se reco mandă ad-
ministrarea de glucocorticoizi. Titrarea dozelor mari 
de glucocorticoizi trebuie făcută pro gresiv, pentru a 
permite reglarea producţiei endogene. Se va trece de 
la doza terapeutică la doza fi ziologică, apoi la retra-
gerea completă a cortizonicului. La pa cienţii cu tra-
tament pe termen scurt, sub 10 zile, in diferent de 
doză, întreruperea va fi  imediată cu in tenţia de a 
reduce durata, dar şi posibilitatea efectelor adverse. 
La tratamentele cu durată medie, între 10-30 de zile, 
reducerea dozelor se va face pe o perioadă de 2 săp-
tămâni, la fi ecare 4 zile. În scopul reducerii do zelor 
mari se trece pe glucocorticoizi cu acţiune scurtă/in-
termediară, se va face o singură administare pe zi şi 
se vor reduce gradual dozele. Reducerea gra duală pre-
 supune, pentru doze peste 20 mg, scăderea cu maxim 
25% din valoarea dozei la fi ecare 4 zile, la do ze între 
10-20 mg reducerea va fi  de maximum 2,5 mg/zi la 
fi ecare 7 zile, iar la doze sub 10 mg reducerea va fi  
de maximum 2,5 mg la 15 zile. (9, 11)

Prevenţia complicaţiilor metabolice şi cardio-
vasculare – în prezent nu există ghiduri clare bazate 
pe dovezi pentru monitorizarea riscului cardio vas-
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cular şi dislipidemiei la pacienţii cu terapie corti-
zonică sistemică. Pacienţii care primesc cortico te-
rapie ar trebui să efectueze un profi l al lipidelor 
serice înainte de iniţierea corticoterapiei şi apoi la 
6-12 luni, în funcţie de riscul cardiovascular asociat 
determinat pe baza Framingham Risk Score, iar tra-
tamentul se va face pe baza ultimelor ghiduri cardio-
vasculare în acest sens (23,24). Prevenţia hiperten-
siunii impune limitarea aportului de sodiu, scădere 
ponderală în caz de obezitate, exerciţii fi zice regulate, 
monitorizarea regulată a valorilor tensionale, me di-
caţie antihipertensivă. Deoarece unele studii arată 
creş terea riscului de insufi cienţă cardiacă la pacienţii 
cu corticoterapie (25), se impunea urmărirea atentă 
în special a pacienţilor cunoscuţi cardiaci. Pentru 
pre  venţia complicaţiilor endocrine şi metabolice se 
recomandă monitorizarea glicemiei serice şi a he mo-
globinei A1c pe parcursul tratamentului. La pa cienţii 
cu antidiabetice orale este posibil să fi e ne cesară ad-
ministrarea de insulină pe perioada tra  tamentului cu 
glucocorticoizi, iar la cei insulino-necesităţi se va 
im pune ajustarea/creşterea dozelor de insulină. Se 
im pune o dietă hipocalorică, hiposodată, hipolipidică 
la pacienţii cu corticoterapie de durată pentru a pre-
veni apariţia hipertensiunii, dislipidemiei, obezităţii. 
În ca zul dislipidemiilor se recomandă modifi carea 
dietei, scădere ponderală, medicaţie hipolipemianta. 
Pentru prevenţia hipokaliemiei se poate suplimenta 
aportul de potasiu fi e dietetic, fi e medicamentos. 

Având în vederea necesitatea unor reguli în mo-
ni torizarea şi prevenţia efectelor adverse, în anul 
2013 EULAR a întrunit o serie de experţi – reuma-
tologi, endocrinologi, epidemiologi – dar şi pacienţi, 
pentru a formula câteva recomandări esenţiale în 
acest sens şi referitoare la dozele medii/mari de glu-
co corticoizi: (5)

•  Scopul şi riscurile asociate corticoterapiei vor 
fi  explicate pacientului/familiei/ îngrijitorilor 
acestuia.

•  Prezentarea măsurilor de diminuare a ris cu-
rilor, inclusiv dieta, exerciţiile fi zice regulate, 
îngrijirea corespunzătoare a rănilor;

•  Pacienţii cu osteoporoză sau cei cu risc de 
osteoporoză trebuie să benefi cieze de profi -
laxie sau tratament;

•  Pacienţii şi îngrijitorii acestora trebuie să fi e 
informaţi asupra riscului de supresie a axei hi-
potalamo-hipofi zo-suprarenale;

•  Medicul de familie trebuie să fi e informat în 
privinţa supravegherii pacienţilor cu cortico-
terapie;

•  Înainte de începerea unei doze medii – mari 
de corticoterapie trebuie avute în vedere co-
mor  bidităţile pacienţilor, cum ar fi  diabetul, 
tole ranţa alterată la glucoză, ulcerul peptic, 
in fec ţiile recurente, imunosupresia, factorii de 
risc pentru glaucom şi osteoporoză. Aceşti 
pacienţi necesită supraveghere strictă pentru a 
echilibra raportul risc/benefi ciu. 

•  Selectarea dozei adecvate de glucocorticoid 
pentru a obţine răspunsul terapeutic, dar şi ţi-
nând cont de riscul de tratament insufi cient, 
res   pectiv efecte secundare;

•  Necesitatea de corticoterapie trebuie reeva-
luată constant şi corectate dozele de răspuns 
terapeutic pentru a preveni riscul de tratament 
insufi cient şi dezvoltarea efectelor adverse;

•  Toţi pacienţii trebuie monitorizaţi pentru apa-
riţia efectelor adverse – diabet, hipertensiune, 
creştere în greutate, infecţii, fracturi osteo-
porotice, miopatie, complicaţii oftalmologice, 
complicaţii dermatologice şi efecte adverse 
neuropsihiatrice. 

În privinţa dozelor mici de glucocorticoizi nu au 
fost formulate indicaţii speciale de monitorizare a 
efectelor adverse în practica medicală curentă, în 
afara elementelor generale de urmărire a pacientului. 
Deoarece sunt necesare studii suplimentare care să 
ofere date bazate pe dovezi în privinţa efectelor se-
cundare ale cortizonicelor în doze mici, EULAR a 
formulat recomandări de monitorizare speciale pen-
tru studii clinice, punând astfel în evidenţă necesitatea 
unor cercetări viitoare în acest domeniu (26). 

CONCLUZII
Glucocorticoizii au revoluţionat tratamentul şi 

evoluţia unor patologii cu gravitate deosebita atât în 
sfera bolilor reumatice, cât şi în alte domenii me-
dicale. Deşi au o valoare terapeutică deosebită, fi ind 
medicaţia de primă intenţie în multe patologii, s-a 
observat că terapia pe termen lung este grevată de 
nu meroase efecte secundare negative explicate de 
multiplele infl uenţe ale acestor substanţe la nivelul 
întregului organism. 

Cheia prevenţiei acestor efecte adverse este gă-
sirea unui punct de echilibru al balanţei risc/bene-
fi ciu, aspect realizabil doar prin prisma atentei mo ni-
torizări a pacientului atât din punct de vedere al 
me dicului curant, cât şi al medicului de familie şi 
aparţinătorilor. Trebuie vizate toate posibilele com-
plicaţii, iar profi laxia, respectiv tratamentul medica-
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mentos al acestora, trebuie în mod obligatoriu com-
pletate cu mijloace dietetice, scădere ponderală, 
ac tivi tate fi zică etc. 

Selectarea dozelor de glucocorticoizi va avea la 
bază principiul minimului necesar pentru a obţine 
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efectul terapeutic, acest aspect fi ind valabil şi pentru 
durata tratamentului, necesitatea corticoterapiei tre-
buind reevaluată în mod constant pentru a preveni 
administrarea inutilă pe termen îndelungat.
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