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INTRODUCCION

Los esteroides han sido la piedra angular en el tratamien-
to de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) desde
hace mas de 50 afios. Su popularidad crecié desde que se
demostr6 su utilidad en el tratamiento de pacientes con
colitis ulcerosa (CU); en ellos, el uso de esteroides modi-
ficé radicalmente el pronéstico y se logré una disminu-
cién de la mortalidad desde un 20-30% a un 5-6%'2. En
pacientes con enfermedad de Crohn (EC), los corticoides
también se han utilizado mucho, de hecho en algunos es-
tudios poblacionales hasta el 43% de los pacientes con
EC recibia esteroides durante su evolucién®. Sin embargo,
pese a su eficacia probada para inducir la remisién, no
son eficaces en todos los pacientes, no son capaces de
mantener la remisién y su uso estd gravado por numero-
sos efectos secundarios, muchos de ellos graves y algu-
nos, irreversibles. Por estos motivos, sobre todo desde
que se dispone de agentes bioldgicos e inmunomodulado-
res, su uso se estd poniendo en entredicho, de tal manera
que se ha propuesto el tratamiento inicial de los pacientes
con EII sin el uso de esteroides*>.

En esta revision, repasaremos la evidencia cientifica que
avala el uso de esteroides sistémicos en pacientes con EII,
sus principales limitaciones y sus efectos secundarios.

EFICACIA DE LOS ESTEROIDES SISTEMICOS
EN LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Induccion de la remision

En pacientes con EC, la principal evidencia disponible se
basa en 2 ensayos clinicos controlados publicados en los
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afios 1979 y 1984. El primero, National Cooperative Crohn
Disease Study (NCCDS), se desarrollé en Estados Unidos
y en él se incluyé a 162 pacientes con EC activa (indice
de actividad de enfermedad de Crohn [CDAI] > 150; me-
dia, 242), a los que se aleatoriz6 a recibir placebo o dosis
variables de prednisona (0,5-0,75 mg/kg) en funcién de
su actividad®. Los esteroides se retiraron de forma progre-
siva durante 17 semanas. Tras este periodo, el porcentaje
de pacientes en remision tratados con esteroides fue del
60%, superior al 30% obtenido en los pacientes tratados
con placebo. Esta ganancia en relacion con el placebo se
traduce en un nimero de pacientes necesario para tratar
(NNT) de 3. Posteriormente, estos resultados se corrobo-
raron en el estudio europeo, European Cooperative Crohn
Disease Study (ECCDS), en el que se incluy6 a 215 pa-
cientes con EC activa (CDAI > 150; media, 229), a los
que se aleatorizé a recibir placebo, sulfasalazina, metil-
prednisolona o la combinacién de ambos’. La dosis de
metilprednisolona utilizada fue de 48 mg seguida de una
pauta descendente durante 6 semanas. Los resultados se
valoraron en la semana 18, aunque se permitieron 2 ciclos
de induccién nuevos, si no se conseguia un CDAI menor
de 50 en la semana 6. EI porcentaje de pacientes en remi-
sion entre los tratados con esteroides fue del 83%; en los
tratados con sulfasalazina, del 50%, y en combinacién de
ambas, del 78%, todos estos porcentajes superiores al
38% obtenido en los pacientes tratados con placebo. El
NNT para la comparacién entre esteroides y placebo fue
de 2.

No se han realizado ensayos clinicos controlados con pla-
cebo en pacientes con EC grave. En estos pacientes, tras
la administracién intravenosa de corticoides, se han des-
crito resultados similares a los obtenidos con esteroides
orales en la EC leve-moderada, con un porcentaje de pa-
cientes en remision del 76%?3.

La eficacia de los esteroides en CU se conoce desde las
primeras series abiertas publicadas®!?. Al igual que en la
EC, la evidencia de su utilizacion se sustenta fundamen-
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talmente en 2 ensayos clinicos controlados que se reali-
zaron hace mds de 40 afios y en los que se incluyé a pa-
cientes con enfermedad leve-moderada'!'!. Los resultados
obtenidos en estos estudios iniciales se han corroborado
posteriormente en ensayos clinicos en los que se utiliza-
ban esteroides en el grupo control'*!'*, En el primer ensa-
yo clinico, realizado por Truelove y Witts! en 1954, se
incluyé a 210 pacientes con CU moderada-grave, a los
que se aleatoriz6 a recibir 100 mg de cortisona o placebo.
Tras 6 semanas de tratamiento el porcentaje de pacientes
en remision tratados con esteroides fue del 41,3%, frente
al 15,8% de los tratados con placebo (NNT, 4). En el se-
gundo estudio, publicado por Lennard-Jones et al'! en
1960, se incluyé a 37 pacientes con CU leve, a los que se
traté con prednisona o placebo. El estudio no fue ciego
ni para el médico ni para el paciente, y la duracién del
tratamiento fue de 3-4 semanas. El 68% de los pacientes
tratados con esteroides alcanzé la remision por el 17% de
los pacientes tratados con placebo (NNT, 2). Como se ha
comentado anteriormente, no hay ensayos clinicos con-
trolados con placebo en pacientes con un brote grave de
CU. La eficacia de los esteroides en estas situaciones
puede valorarse en diferentes series publicadas en las
que se describen porcentajes de remision entre un 55 y
un 73%"1.

Dosis, duracion del tratamiento y pauta de retirada

Una vez que asumimos la utilidad de los corticoides para
inducir la remision en la EII, debemos tener claro una se-
rie de cuestiones a la hora de establecer una estrategia de
tratamiento. La primera cuestién que tenemos que pun-
tualizar es la dosis 6ptima de esteroides.

La informacién disponible para recomendar una determi-
nada dosis de esteroides en pacientes con EII es escasa.
En estudios poblacionales, una dosis de 40-60 mg o de
I mg/kg de prednisona al dia consigue la remisién en
aproximadamente el 50% de los pacientes'®.

En pacientes con CU, hay un estudio aleatorizado que
compara la eficacia y los efectos secundarios de 3 dosis
diferentes de prednisona (20, 40 y 60 mg)'. Las dosis de
40 y 60 mg de prednisona fueron equivalentes en relacién
con su eficacia y superiores a la dosis de 20 mg. Sin em-
bargo, los pacientes tratados con 60 mg presentaron una
incidencia de efectos secundarios mayor. Antes de reco-
mendar el uso de 40 mg en pacientes con CU, hay que te-
ner en cuenta 2 aspectos de este estudio. Por un lado, el
nimero de pacientes incluidos no permite demostrar la
inferioridad de 40 mg en comparacién con una dosis de
60 mg y, aunque no hubo diferencias estadisticamente
significativas entre las 2 dosis, cuantitativamente el por-
centaje de pacientes en remision fue superior entre los pa-
cientes tratados con 60 mg.

En pacientes con EC no se han realizado estudios de do-
sis y respuesta, pero la dosis recomendada en los distintos
consensos es la de 1 mg/kg/dia de prednisona o equiva-
lente?*22, Esta dosis se basa en la tasa elevada de respues-
ta obtenida en estudios prospectivos?.
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Hay que tener claro que no se aconseja iniciar el trata-
miento de un brote de EII con dosis bajas y aumentarlas
segun sea la respuesta clinica, ya que la duracién del tra-
tamiento y la dosis acumulada de esteroides serd mayor?.
La segunda pregunta que debemos plantearnos es su du-
racion. Es conocido que la prolongacion del tratamiento
con corticoides mejora la tasa de respuesta en la EC. Asi,
en el estudio de Modigliani et al®, las tasas de respuesta
completa se incrementaron con la duracién del tratamien-
to, de tal manera que a las 4, 5, 6 y 7 semanas el porcen-
taje de remision fue del 63, el 80, el 88 y el 92%, respec-
tivamente. Obviamente, esta mejoria en la tasa de
remision debida a una duracién mayor del tratamiento se
asoci6 con un porcentaje mayor de efectos secundarios.
Por tanto, aunque podriamos obtener cierta ganancia te-
rapéutica alargando el tratamiento, parece 16gico no am-
pliar en exceso el tratamiento con esteroides, sobre todo
ahora que se dispone de numerosos farmacos ttiles en si-
tuaciones de falta de respuesta a esteroides o corticorre-
sistencia. El tiempo que hay que esperar para considerar a
un paciente corticorresistente varfa. En el consenso de la
American Gastroenterological Association se recomienda
subir un escalén terapéutico en caso de no obtener res-
puesta en 7-14 dias de tratamiento esteroideo®. El con-
senso europeo amplia el margen y considera a un paciente
corticorresistente en caso de no haber respuesta a las 4 se-
manas de tratamiento con una dosis minima de 0,75 mg
de prednisona oral?.. En caso de un brote més grave, los
plazos se acortan a 7-10 dias para evitar el deterioro clini-
co del paciente. En los pacientes con un brote grave de
CU, se han identificado variables clinicas asociadas al
fracaso del tratamiento esteroideo y que nos ayudan a
identificar de forma temprana a estos pacientes>2%. A la
luz de estos datos, se ha indicado acortar atin mas los pla-
zos de respuesta, por lo que un paciente que no responda
a dosis adecuadas de esteroides intravenosos en 3-5 dias
se consideraria corticorresistente.

Una vez que se obtiene el beneficio terapéutico deseado,
hay que proceder a la retirada progresiva de los esteroi-
des. Es importante resaltar que, aunque en ocasiones se
tiende a pensar que una retirada rdpida de los esteroides
puede tener efectos perjudiciales en la evolucién de la en-
fermedad, los estudios publicados no han podido demos-
trar que determinada pauta de reduccion de dosis mejore
la evolucién a largo plazo. Asi, en los 2 ensayos clinicos
citados previamente (NCCDS y ECCDS), en los que se
evaluaba la eficacia de esteroides en la EC, se realizé un
descenso de dosis distinto: en uno de ellos los esteroides
se retiraban durante 17 semanas, mientras que en el otro
la reduccién era més répida y se realizaba durante 6 se-
manas. Pese a los 2 esquemas de retirada distintos, el por-
centaje de remisién a los 2 afios fue similar en ambos es-
tudios, del 30 y el 35%, respectivamente. Otro estudio
evalud 2 pautas distintas de retirada de esteroides tras in-
ducir la remisién con 40 mg/dia por via intramuscular de
prednisona durante 3 semanas en pacientes con EC¥. En
unos pacientes se realizé un descenso rapido en los que se
retiraron los esteroides durante 4 semanas, mientras que
en el otro grupo se retiré la dosis de esteroides durante
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TABLA 1. Historia natural de los pacientes adultos tratados con corticoides

30 dias (%) 1 afio (%)
Completa Respuesta parcial Ausente Respuesta prolongada Corticodependencia Cirugia
Enfermedad de Crohn
Munkholm, 19973 (n = 109/196) 48 32 20 48 39 21
Faubion, 20013 (74/173) 58 26 16 32 28 38
Ho et al**, 2006 (n = 60/80) 40 35 25 29 23 35
Colitis ulcerosa
Faubion, 2001%* (n = 63/185) 50 29 21 57 14 29
Ho et al**, 2006 (n = 86/136) 51 31 18 55 17 21

12 semanas. Tras 6 meses de seguimiento, el 53% de los
pacientes en el grupo de la pauta ripida y el 37% en el
otro grupo permanecian en remisiéon. Una posible pauta
de retirada seria disminuir 10 mg por semana hasta alcan-
zar una dosis de 20 mg y, posteriormente, disminuir 5 mg
por semana hasta su retirada. Aunque, como se ha ex-
puesto, una determinada pauta no parece que influya en la
efectividad de los esteroides, el hecho de realizar la reti-
rada de forma sistematica podria ser ttil para identificar a
los pacientes que desarrollen corticodependencia.

Mantenimiento de la remision

En un metaandlisis de la colaboraciéon Cochrane® se ha
analizado la utilidad de los corticoides para mantener la
remision en pacientes con EC. En este metaandlisis se
incluyeron 3 ensayos clinicos y se analizé la utilidad de
los corticoides a los 6, 12 y 24 meses. Los esteroides no
fueron dttiles para mantener la remisién en ninguno de
los intervalos estudiados, aunque se observa una tenden-
cia a favor de los esteroides. En el estudio europeo
ECCDS, se observé a un subgrupo de pacientes que pre-
sentaba actividad inflamatoria en el momento de la alea-
torizaciéon, que mostré una tasa de recaida a los 2 afios
de seguimiento menor que el grupo placebo’. Posible-
mente, este subgrupo de pacientes en los que los esteroi-
des son ttiles para mantener la remision se trate de pa-
cientes corticodependientes y no de pacientes inactivos
que se beneficien del tratamiento de mantenimiento con
corticoides.

Se dispone de menos informacién en pacientes con CU
para valorar la utilidad de los esteroides en el manteni-
miento de la remisién. Aun asi, hay 3 ensayos clinicos
que evaldan este aspecto®33. En 2 de ellos, los esteroi-
des no se mostraron ttiles para mantener la remision, las
dosis utilizadas en estos estudios fueron de 50 mg de
prednisona/dia y 5 mg de prednisona 3 veces al dia3!3,
En un tercer estudio en el que se utilizaron 40 mg de
prednisona a dias alternos durante un tiempo de segui-
miento de 3 meses, si que indicaba la utilidad de esta es-
trategia para el mantenimiento de la remision, con un
porcentaje de recaidas superior en los pacientes tratados
con placebo®. Al igual que en los estudios realizados
con EC, hay que tener en cuenta que muchos de los pa-
cientes que se beneficiaron de esta estrategia posible-
mente se traten en realidad de pacientes corticodepen-
dientes.

Historia natural de los pacientes tratados
con esteroides

Es importante sefialar que no todos los pacientes con EII
van a necesitar tratamiento con esteroides. En estudios
poblacionales, aproximadamente un 50% de los pacientes
(43-55%) con EC precisan tratamiento®*3¢, generalmente
durante el primer afio, mientras que en pacientes con CU
s6lo un tercio necesitan el uso de corticoides®.

Tras el tratamiento con esteroides, sélo una minoria de pa-
cientes con EIl permanecerd en remision sin otro tratamien-
to concomitante, como se recoge en la tabla I. En pacientes
con EC, al afio de conseguir la remisién con esteroides, en-
tre un 28 y un 39% no los podra abandonar de forma defini-
tiva (coriticodependencia), y en un 21-38% serd necesario
recurrir a la cirug{a*¢. Por tanto, tras un afio, aproximada-
mente un 60-70% no tendra la enfermedad controlada. Los
resultados en pacientes con CU no son tan decepcionantes;
aun asi, al afio de haberse tratado con esteroides, un 17-22%
de los pacientes no podrd retirarlos, y un 21-38% habr4 pre-
cisado cirugia si no se trata con otros farmacos con capaci-
dad de modificar la historia natural de la enfermedad, fun-
damentalmente inmunomoduladores*3>.

La observacion que los esteroides sistémicos son eficaces
para inducir la remisién, pero que no son adecuados
como tratamiento a largo plazo por los importantes efec-
tos secundarios y por su falta de utilidad para esta indica-
cién, podria tener varias explicaciones. Primero, la nece-
sidad de administrar corticoides refleja una enfermedad
mas agresiva. La segunda seria la incapacidad que tienen
los esteroides para modificar la historia natural de la en-
fermedad. En particular, los esteroides no son capaces de
inducir la cicatrizacién mucosa en pacientes con EC*. En
el estudio desarrollado en Francia, en el que se incluy6 a
142 pacientes con EC que se trataron con 1 mg kg/dia du-
rante 7 semanas, el 92% alcanzd la remisién, mientras
que s6lo un 30% consiguié la curacién mucosa.

EFECTOS SECUNDARIOS

Los efectos secundarios de los glucocorticoides son una de
las causas mds importantes de iatrogenia en los pacientes
con enfermedades crénicas inflamatorias. La toxicidad estd
en relacién con la dosis administrada y con la duracién del
tratamiento, aunque para la mayoria de los efectos secun-
darios no se ha descrito un umbral determinado®’. La ma-
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TABLA II. Principales efectos secundarios descritos durante
el tratamiento con esteroides sistémicos

Dermatolégicos
Apariencia cushingoide
Alopecia
Adelgazamiento de la piel y purpura
Acné
Hirsutismo
Oftalmicos
Catarata posterior subcapsular
Elevacién de la presion intraocular
Exoftalmos
Cardiovasculares
Hipertension
Alteracion del perfil lipémico
Enfermedad aterosclerética
Arritmias
Gastrointestinales
Gastritis
Esteatohepatitis
Pancreatitis
Perforacién de viscera hueca
Renales
Retencion hidrica
Hipopotasemia
Genitourinarios y reproductivos
Amenorrea e infertilidad
_ Retraso del crecimiento intrauterino
Oseos
Osteopenia
Necrosis avascular
Psiquidtricos
Insomnio
Ansiedad
Depresion
Psicosis
Seudotumor cerebral
Endocrinos
Diabetes mellitus
Insuficiencia suprarrenal
Infecciones
Riesgo incrementado de infecciones

yor controversia en relacién con la dosis estd en si hay una
dosis segura de esteroides (menos que 10 mg/dia), aunque
series muy amplias retrospectivas han mostrado que, a la
larga, dosis bajas de esteroides son un factor de riesgo in-
dependiente para numerosos efectos secundarios graves.
Los efectos secundarios que se han atribuido al uso de este-
roides son muchos, como se muestran en la tabla II. Es im-
portante sefialar que en muchos de los efectos secundarios
indicados no se ha podido establecer una relacién causa/
efecto, ya que hay muchos factores de confusién que ses-
gan las asociaciones observadas. En este sentido, la morbi-
lidad previa del paciente, la situacién clinica en la que se
prescribe y la medicacién concomitante son factores que
hay que tener en cuenta cuando se valoran los distintos
efectos secundarios descritos en las series publicadas.

Osteoporosis, osteopenia y necrosis avascular

Los glucocorticoides reducen la formacién del hueso e in-
crementan la resorcion 6sea®. La reduccién en la forma-
cién de hueso la realizan mediante un efecto inhibitorio
directo en los osteoclastos, por la inhibicién de la produc-
cion del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1
(IGF-1, del inglés insulin-like growth factor) y testostero-
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na, y por un incremento en la apoptosis de osteoblastos y
osteocitos. Esta apoptosis podria explicar la tendencia de
los esteroides para producir necrosis aséptica®. La resor-
cién dsea estd incrementada por un efecto directo, por la
disminucién en la secrecion de andrégenos o estrogenos,
y por un incremento en la secrecién de paratirina.

Es bien conocida la relacién que hay entre la administra-
cion de corticoides y la disminucién de la masa dsea en
pacientes con EII*. Este efecto es dependiente de la dosis
y se observa generalmente con dosis superiores a 7,5 mg,
aunque posiblemente dosis tan bajas como 2,5 mg/dia ya
incrementan el riesgo de fractura*'. La pérdida de masa
Osea es maxima durante los primeros 6 meses y continda
posteriormente a un ritmo menor, por este motivo el ries-
go de fractura ya esta presente desde el inicio del trata-
miento*>*. Tras la retirada del tratamiento, se recupera
progresivamente la masa dsea; no obstante, ésta posible-
mente no llegue a recuperarse del todo. La aparicién de
osteoporosis estd en relacidon con algunas variables clini-
cas, como un indice de masa corporal bajo o la edad
avanzada; adicionalmente, en pacientes con EII la osteo-
porosis se ve agravada por distintos motivos, como la ac-
tividad inflamatoria de la enfermedad (muy importante en
nifios*), la hipoabsorcién de vitamina D y calcio o las re-
secciones intestinales previas (sobre todo ileales)*.

Para prevenir la osteoporosis inducida por glucocorticoi-
des, se aconseja una serie de medidas higiénico-dietéti-
cas, como el abandono del tabaco y el alcohol, la realiza-
cion de ejercicio fisico regular y una ingesta adecuada de
calcio. La administracién de calcio (1.200-1.500 mg/dia)
con vitamina D (400-800 U/dia) frena la pérdida de den-
sidad mineral 6sea ocasionada por los corticoides, aunque
no es capaz de evitarla*. Sin embargo, dado que se trata
de un tratamiento bien tolerado y barato, se aconseja su
uso sistemadtico a todos los pacientes que reciben esteroi-
des, independientemente de su riesgo basal*’. El diagnds-
tico de osteoporosis se establece mediante la realizacion
de una densitometria dsea y, si se cumplen criterios de os-
teoporosis (t-score < 2,5 desviaciones estdndar de la nor-
malidad), estd indicado el tratamiento con bisfosfonatos,
aminobisfosfonatos o incluso con sustitucién hormonal.
Otro grupo de pacientes en los que deberia considerarse
el tratamiento, independientemente del resultado de la
densitometria, serfa en aquellos con riesgo incrementado
de fractura, como las mujeres posmenopausicas o con his-
toria de fractura previa.

Se ha descrito una incidencia mayor de necrosis avascular
en pacientes con EII tratados con esteroides, si bien no es
una complicacién exclusiva, ya que se ha descrito tam-
bién en pacientes que no reciben esteroides*. Este efecto
secundario se ha atribuido cldsicamente con dosis altas*,
aunque se han descrito algunos factores individuales que
posiblemente tengan mds importancia®.

Infecciones

El riesgo para contraer una infeccién estd incrementado
en los pacientes tratados con esteroides. Un metaanalisis
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que incluyé 71 ensayos clinicos controlados describié un
riesgo relativo (RR) de 1,6 (intervalo de confianza [IC]
del 95%, 1,3-1,9). Este riesgo fue algo menor entre los
pacientes con enfermedades digestivas (RR = 1,4; IC del
95%, 1,1-1,7)°'. El riesgo de infeccién se ha corroborado
con los resultados del registro TREAT?2 En este registro
se incluy6 a mds de 6.000 pacientes con EC (de forma no
aleatorizada), el riesgo de infeccién se asoci6 a 3 varia-
bles independientes: la actividad inflamatoria de la enfer-
medad, el consumo de opioides y el tratamiento con este-
roides (odds ratio [OR] = 2,21; IC del 95%, 1,46-3,34).
Uno de los resultados més llamativos del registro TREAT
es que se identificé como el Unico factor predictivo de
mortalidad a los esteroides (OR = 2,1; IC del 95%, 1,15-
3,83). Este resultado hay que interpretarlo con cautela, ya
que otros estudios poblacionales que analizaban la mortali-
dad entre pacientes con EII no describen esta asociacion™.

Miscelanea

El uso continuo de esteroides puede producir cataratas. El
desarrollo de cataratas en el contexto del tratamiento con
esteroides tiene varias caracteristicas: a) la localizacion
tipica es la regién subcapsular posterior en contraposicion
a las cataratas seniles; b) suelen ser bilaterales, se desa-
rrollan lentamente y se estabilizan cuando se disminuye
la dosis de esteroides, y ¢) los nifilos son mds susceptibles
que los adultos. El desarrollo de cataratas depende, como
otros efectos secundarios, de la dosis y de la duracién del
tratamiento. Aunque se ha descrito que una dosis inferior
a 10 mg/dia de prednisona podria ser «segura»®, en un
estudio, en el que se evalu6 a 122 pacientes con artritis
reumatoide que tomaban una media de 8§ mg/dia de pred-
nisona durante un tiempo medio de 6,9 afios, se demostrd
que un 29% desarroll6 cataratas en comparacién con un
18% en controles emparejados®. Adicionalmente, los es-
teroides pueden elevar la presion intraocular y desencade-
nar glaucoma en individuos predispuestos®. En caso que
un paciente haya estado expuesto a esteroides durante
periodos prolongados, un oftalmélogo debe valorarlo de
forma periddica para detectar tempranamente estas com-
plicaciones.

Los glucocorticoides producen alteraciones metabdlicas,
como resistencia periférica a la insulina, hiperinsulinemia
o incremento de la sintesis hepdtica de lipoproteinas de
muy baja densidad. Los pacientes con diabetes mellitus o
con intolerancia a la glucosa tienen cifras de glucemia su-
periores mientras estdn con tratamiento esteroideo, lo que
dificulta su control. La diabetes de novo es mucho mds
rara, aunque también se ha descrito como un efecto se-
cundario. En caso de diabetes inducida por esteroides, el
control glucémico mejorard con la disminucién de la do-
sis e incluso esta situacién puede resolverse totalmente
con la interrupcidn del tratamiento.

El uso de esteroides puede interferir con la efectividad de
distintas inmunizaciones utilizadas en pacientes con EIIL.
Las vacunas con virus atenuados tienen una relevancia
especial, sobre todo en nifios. Las recomendaciones sobre

inmunizaciones en pacientes con EII se publicaron hace
unos afios”’, y, en la mayoria de los casos, en este consen-
so se permite administrar vacunas con virus atenuados en
nifios tratados con esteroides, aunque sélo los tratados
con dosis altas (2 mg/kg) durante mds de 14 dias deben
evitar la vacunacién con virus vivos.

CONCLUSIONES

No hay duda de la eficacia de los esteroides para inducir
la remisidén en pacientes con EII. Esta afirmacién no sé6lo
estd avalada por toda la evidencia cientifica que hemos
presentado en esta revision, sino también por la practica
clinica diaria durante mds de 50 afios.

Sin embargo, en esta revision hemos visto que no son tti-
les para mantener la remisién y que su utilidad a medio
plazo no es 6ptima en una gran parte de los pacientes.
Adicionalmente, su uso estd gravado por efectos secunda-
rios que estan en relacién con la dosis y la duracién del
tratamiento. Por tanto, con el conocimiento de sus efectos
secundarios y de sus limitaciones, no se concibe su uso
durante periodos prolongados sin afiadir farmacos inmu-
nomoduladores.

Para finalizar, es importante recordar que, debido a la he-
terogeneidad de la EII, es necesario individualizar el tra-
tamiento de los pacientes con EII. Si tenemos en cuenta
que, posiblemente, la necesidad de esteroides sea un mar-
cador de gravedad independiente, es crucial el uso de es-
teroides integrado en una estrategia a medio-largo plazo.
Por tanto, el uso de los esteroides en pacientes con EII
debe ser de una forma racional, maximizando su eficacia
y minimizando sus efectos secundarios. No estd de mas
conocer la opinion de los pacientes a este respecto, puesto
que su valoracién de los efectos negativos en modo algu-
no es idéntica a la del clinico, y su experiencia puede
ayudar a encontrar modos efectivos de contrarrestarlos, al
menos en parte>®,
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