Alergia a Corticoides

INTRODUCCION

Los corticosteroides sistémicos y topicos se utili-
zan ampliamente en medicina. Cualquiera sea su via de
administracion, pueden ser responsables de reacciones
alérgicas.

Por largo tiempo se pens6 que los glucocorticoides
(GC) no podian inducir este tipo de reacciones, debido a
sus propiedades antiinflamatorias. Sin embargo, desde
fines de los afios 50 comenzaron a describirse los pri-
meros casos de cuadros alérgicos inducidos por GC,
constatandose posteriormente que estos farmacos se
comportan también como inmundgenos, al igual que
cualquier otro medicamento (1).

La reaccion mas frecuentemente descrita es el
eccema de contacto en relaciéon al uso de corticoides
topicos, con una frecuencia estimada entre 2% y 5% (2).

La frecuencia de manifestaciones sistémicas inme-
diatas, generalmente relacionadas al uso parenteral de
GC, ha sido dificil de establecer debido en parte a los
pocos casos descritos (s6lo un centenar) y al bajo indice
de sospecha por parte de los médicos (3). En una serie
de 213 nihos con enfermedades reumatoldgicas trata-
dos con GC en altas dosis por via endovenosa, se encon-
tr6 una frecuencia de anafilaxia de 0,5% (4).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La dermatitis de contacto producida por los GC
topicos se manifiesta como un eccema resistente o que
empeora con el tratamiento. En estos casos, el meca-
nismo de dafio involucrado es retardado (hipersensibi-
lidad tipo IV), es decir, mediado por células. Se han
descrito, ademas, algunos casos de reactivacion de un
eccema, en los sitios previamente afectados por una
dermatitis alérgica de contacto, luego de la administra-
cion oral, parenteral o intraarticular de GC (1).
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Los sintomas sistémicos tales como broncoespasmo,
urticaria, angioedema, rash maculopapular o pturpura,
generalmente son inducidos por la administracion
parenteral (intravenosa, intraarticular o intralesional)
de los GC, méas que por la via oral. Existen incluso
algunas publicaciones que describen casos de shock
anafilactico inducido por GC intravenosos (5). Los prin-
cipales corticoides involucrados en este tipo de reaccio-
nes son la hidrocortisona y la metilprednisolona (6),
aunque también se han descrito reacciones con la beta-
metasona, la dexametasona y la triamcinolona (3,7).

Al parecer, existe un grupo de pacientes que presen-
taria estas reacciones sistémicas con mayor frecuencia:
pacientes asmaticos, intolerantes a la aspirina e insufi-
cientes renales (6).

Frente a una reaccion sistémica, es importante hacer
el diagnostico diferencial con el flushing que pueden
inducir los GC, que corresponde a una reaccién vaso-
motora. Esta se caracteriza por un eritema de la cara
y parte alta del tronco, a veces acompanado de edema,
que aparece entre 2 y 48 hrs postinyeccién, puede durar
entre 1y 4 dias, responde al uso de antihistaminicos y el
estudio alergoldgico es negativo (8).

MECANISMO DE LAS REACCIONES SISTEMICAS

El mecanismo exacto por el cual se producen las
reacciones de hipersensibilidad no esta del todo dilu-
cidado. En algunos casos de reacciones inmediatas,
excepcionalmente se ha demostrado la presencia de
IgE especifica contra metilprednisolona; sin embargo,
la mayoria de los estudios no ha logrado establecer un
mecanismo IgE dependiente (6).

En otros casos, principalmente en los pacientes
asmaticos y/o intolerantes a la aspirina que presentan
broncoespasmo, se ha planteado un mecanismo de tipo



enzimatico. En éste existiria un desbalance entre la
sintesis de prostaglandinas y leucotrienos, similar a lo
observado en los pacientes intolerantes a la aspirina.
Este tipo de cuadros se ha observado en especial con la
administracion de hidrocortisona, con un efecto dosis-
dependiente y negatividad de los tests cutaneos (9).

Sin embargo, cabe destacar que la mayoria de las reac-
ciones sistémicas inducidas por el uso parenteral de los
GC se deben a una alergia o a una intolerancia a los pre-
servantes presentes en el firmaco, tales como carboxime-
tilcelulosa, metabisulfitos y alcohol benzilico (3, 6).

Existen algunos casos de polisensibilizacion a GC
de administracion sistémica. No se ha logrado identifi-
car claramente la existencia de reactividad cruzada en
estos casos, a diferencia de lo observado en los GC de
aplicaci6n topica.

DIAGNOSTICO

La confirmacién de una alergia a los GC o sus pre-
servantes se basa en una historia clinica detallada, inclu-
yendo una lista de todos los farmacos utilizados, tipo,
tiempo de aparicion y duracion de las lesiones, junto
con la realizaciéon de pruebas cutaneas. Estas compren-
den pruebas cutaneas de lectura inmediata (prick tests e
intradermorreaccion [IDR]) y de lectura retardada (test
de parches e intradermorreaccién).

Los prick tests se realizan con diferentes corticoides,
incluyendo el corticoide incriminado, méas los preser-
vantes, con el fin de determinar posibles reactividades
cruzadas y ofrecer alternativas terapéuticas. La apari-
cion de una roncha y eritema a los 20 minutos de reali-
zado el test indica una sensibilizacién mediada por IgE.
Sin embargo, la mayoria de las veces el prick test resulta
negativo, por lo que se debe realizar una intradermo-
rreaccion con los distintos GC, en dosis crecientes. La
lectura de las IDR se realiza en forma inmediata y semi-
tardia. Un test positivo es de gran valor en el diagnos-
tico; sin embargo, la sensibilidad de las IDR no supera
el 50%, por lo que un test negativo no excluye total-
mente una alergia IgE mediada.

Tradicionalmente, las pruebas de parche estan indi-
cadas para el estudio de las reacciones locales por el
uso topico de GC. No obstante, también se utilizan en
el estudio de reacciones sistémicas del tipo rash macu-
lopapular cuyo mecanismo pudiera corresponder a una
hipersensibilidad de tipo retardado.

Las pruebas cutaneas deben realizarse por perso-
nal entrenado y en medio hospitalario, ya que las dilu-
ciones a utilizar, tiempos de lectura de las IDR, los
patch tests ylainterpretacion de estas pruebas pueden
resultar complejos, debido al efecto antiinflamatorio
de los GC.
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CONCLUSION

Las reacciones alérgicas a los GC y sus preservantes
son poco frecuentes; sin embargo, frente a la aparicién
de reacciones sistémicas, esta posibilidad diagnoéstica
debe tenerse siempre presente, dado el riesgo potencial
de accidentes graves e incluso fatales.
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