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RESUMEN

La etiologia de una gran parte de los procesos que afectan ala
mucosaora no estaaln suficientemente aclarada. Si se conoce
gue en muchos de ellos se desarrolla un proceso inflamatorio
cronico e inespecifico, en ocasiones de causa posiblemente
inmunolégica. Su tratamiento por tanto no es etioldgico, sino
sintomético y los corticoides, por sus propiedades
antiinflamatorias e inmunosupresoras contindian siendo los
farmacos de primera eleccion. Sin embargo, la cronicidad de
este tipo de procesos junto con la amplia variedad de efectos
adversos que pueden causar |os corticoides alargo plazo hacen
gue su uso resulte complejo y empirico con pautas de aplica-
cién variables dependiendo del cuadro clinico, de la suscepti-
bilidad individual y del momento evolutivo de la enfermedad.
Se describen los corticoides mas utilizados en patologia oral,
las distintas vias de administracion y las posibles pautas y pre-
cauciones propuestas por diversos autores parael control dela
enfermedad y la disminucion de las posibles efectos adversos
derivados de la corticoterapia.

Palabrasclave:
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Patologia dela mucosa oral, terapéutica con

1. INTRODUCCION

L os corticoides son hormonas esteroideas sintetizadas y libera-
das apartir del colesterol anivel de la corteza suprarrenal. Se
incluyen bajo esta denominacion, ademas, una amplia serie de
esteroides de sintesis que han sido obtenidos mediante modifi-
cacion quimica de la estructura béasica de | os corticoides natu-
rales.(1)

Existen tres tipos de hormonas esteroideas. En primer lugar se
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secreta una pequefia cantidad de esteroides sexuales cuyaim-
portanciaen condicionesfisiol 6gicas es minima, y tan solo ad-
quieren relevanciaen condiciones patol égicas o de deprivacion
gonadal. Un segundo grupo estaria formado por |os llamados
mineral corticoides. Su accion metabdlica consiste en lareten-
cion de sodio y por tanto lade agua controlando de estamane-
ra el equilibrio hidromineral. Y finalmente se sintetizan los
glucocorticoides, por extension Ilamados genéricamente
corticoesteroides o simplemente corticoides, que poseen, ade-
més de accion antiinflamatoria e inmunosupresora, una accion
fundamental sobre el metabolismo, especialmente de los
hidratos de carbono y de los lipidos sobre los que posee un
efecto antiinsulinico.(2-7)

2. EFECTOS FARMACOLOGICOS

Desde el punto de vista de su uso terapéutico, los corticoides
son utilizados aprovechando sus acciones farmacol gicas que
cabe entenderlas como exageraciones de lasfisiol égicasy, por
tanto, paraconseguirlas es necesario dosis mucho mayoresque
las correspondientes alos val ores normal es de secrecién.

En algunos casos se utiliza como terapia sustitutiva en caso de
insuficiencia adrenocortical; pero lo que realmente interesay
justifica su empleo en medicinaora es el aprovechamiento de
las propiedades antiinflamatorias e inmunosupresoras, directa-
mente proporcionales a su efecto glucocorticoide; por elo se
inici6 apartir de ladécadadelos 40 lasintesis de nuevos com-
puestos en los que fuera posible potenciar al méximo laaccion
antiinflamatoria 'y evitar en lo posible el efecto metabdlico y
mineral corticoide.(4,8)(Tabla 1)

A dosis farmacolégicas los glucocorticoides son potentes
inhibidores inespecificos de la respuesta inflamaroria e inmu-
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nitaria.(1,9) Por ello se comprende su importancia como agen-
tes farmacol 4gicos tan valiosos, que pueden resultar deimpor-
tanciavital; sin olvidar que su accion es paliativa, no etiol égica:
suprimen las manifestacionesinflamatorias, pero no hacen des-
aparecer la causa subyacente del proceso. (10)

Cuando se utilizan | os corticoides por su accion antiinflamatoria
cualquier otro efecto no es deseable. La utilizacion de estas
sustancias puede provocar por un efecto dosis- tiempo depen-
diente unainsuficiencia suprarrenal secundaria o una serie de
efectos adversos debidos a la exageracion de |os propios efec-
tos fisiol 6gicos de estas hormonas. (1-3,7,10-12)

Potencia Equivalencia | Retenci6 nde

Corticoide antii n:ilgmalo- en mg (oral) Nat
Cortisol 1 20 1
Cortisona 0,8 25 0,8
Prednilideno 3 7 05
Prednisona 4 5 0,8
Prednisolona 4 5 0,8
Metilprednisolo- 5 4 05
na
Triamcinolona 5 4 0
Parametasona 10 2 0
Fluprednisolona 15 15 0
Betametasona 25-40 0,6 0
Dexametasona 30 0,5 0

) 0
Cortivazol 30 0,75
Aldosterona 0 N 300
Desoxicorticost- 0 N 20
erona
Fludrocortisona 10 2 250

Tabla 1. Perfil farmacolégico de los principales corticoides.
(Modificada de Flérez J, Amado JA. Farmacologia humana, 1994). &
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3. USO DE LOS CORTICOIDES EN DISTIN-
TOS PROCESOS QUE AFECTAN A LA

MUCOSA ORAL

El uso de los corticoides como aternativa terapéutica, inclu-
yendo aguellas enfermedades que cursan con afectacion oral,
comenzd ageneralizarse a partir de ladécada de |os cincuenta,
concretamente en 1952 cuando Sulzberger y Witten (9) (cit.
por) realizaron un estudio sobre la utilizacién tdpica de la
hidrocortisona suponiendo el mayor avance en dermatologia
de la época

En laactualidad, aln cuando existen otras alternativas de trata-
miento, |os corticoides continlian siendo el tratamiento sinto-
maético de el eccién en lamayoriadelas enfermedades vesicul o-
ampollosas, de curso crénico einflamatorio que sedesarrollan
anivel oral. El objetivo final del tratamiento es evitar brotesy
recurrencias. Si no es posible conseguir esto, a menos se in-
tenta reducir la sintomatologia, disminuir el tamafio de las le-
siones y su duracion, y sobre todo aumentar los periodos
intercriticos.(13-15)

Los corticoides se pueden emplear deformalocal o sistémica,
dependiendo del sujeto, laentidad de que setratey de laagre-
sividad delamisma. Sin embargo, debido alaescasez de estu-
dios controlados a respecto, no existe ningln protocol o estan-
darizadoy las combinacionesy posibilidades terapéuticas son
multiples. (16)

A.VIA SISTEMICA: Por los posibles efectos secundarios que
pueden derivarse de una terapia esteroidea prolongada o in-
adecuada, esta via de administracion queda reservada a aque-
[las situaciones en las que:

Existan lesiones extensas y con importante sintomatol ogia

En aquell os casos con afectacion extensaaotras areasdel orga-
nismo

En casos en los que con tratamiento local no se consiga un re-
sultado satisfactorio.

Asi en entidades como liquen plano oral, estomatitis aftosa
recidivante o en penfigoide cicatricial cuando se cumplen al-
guna de estas situaciones, se suele emplear prednisona en do-
sisde 10-100 mg diarios (en relacién con lapatologiay laseve-
ridad delaenfermedad). Laduracion delaterapiavariaindivi-
duamente; y las dosis comienzan areducirse de forma paul ati-
na una vez que se haya logrado una mejoria de entre el 50 y
75% .(17)

Una pauta empleada por varios autores eslasiguiente: (18-21)
-40 mg de prednisona 1vez/dia, a primera hora de la mafiana
durante los 5 primeros dias para controlar € brote.

-10-20 mg de prednisonadiarios durante las 2 semanas siguien-
tes.

La misma pauta a dias alternos hasta que desaparezcan las le-
siones o hasta que la sintomatol ogia sea toleraday pueda con-
trolarse con aplicaciones tdpicas de corticoides de moderada
potencia.

En el caso del lupus eritematoso sistémico tampoco existe en
la actualidad un tratamiento especifico y los corticoides
sistémicos siguen siendo el farmaco de eleccidn apautasvaria-
bles dependiendo de la afectacidn sistémica, de laintensidad
detal afeccidony del momento evolutivo delaenfermedad. Los
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corticoides no sdlo van a controlar todas las manifestaciones
inflamatorias de la enfermedad, sino que ademas reestablecen
lafuncién delos linfocitos T supresoresy hacen disminuir los
titulos de todos | os anticuerpos presentes en laenfermedad. La
prednisolona es el corticoide mas utilizado. Las dosis oscilan
dependiendo de la gravedad del caso entre 50-120 mg/d, y
luego van disminuyéndose de forma paulatina (10% semana-
les) alo largo de varias semanas una vez controlado €l brote
inflamatorio. Cuando se trata de un lupus eritematoso discoide
la administracién por via general sdlo se utiliza en casos de
agravamiento y en ciclos |lo més cortos posible; las pautas de
tratamiento son asimilables a las anteriormente citadas para el
liquen plano.(22)

En el caso del pénfigo vulgar laestrategiaterapéutica debe ser
disefiada y controlada por varios especialistas, debido aque se
trata de una enfermedad grave con afectacion casi siempre si-
multanea de varias mucosas y piel. Antes del advenimiento de
la corticoterapia, lamortalidad de este proceso era de un 90%;
actualmente no llega a 10%, pero pueden aparecer complica-
ciones secundarias en estos paci entes debidas fundamental mente
al tratamiento prolongado con estos farmacos que, en ocasio-
nes, debe ser de por vida. (23)

A. En casos graves de pénfigo con gran extension cutanea y en
mucosa oral , unapautade actuacion esel empleo deprednisona
oral en dosis de 150 mg/dia; con ello las lesiones suelen empe-
zar amgjoran alos5 dias. Si en esetiempo no se observadicha
mejoria, se elevan las dosis progresivamente, [legando incluso
hasta360 mg/dia. Distintosautores consideran que manteniendo
estas dosis elevadas durante 6-10 semanas |as posibilidades de
recidivas son menores. Parareducir en parte | os efectos secun-
darios del corticoesteroide se asocian inmunosupresores como
azatioprina(50-100 mg/dia), metrotexato o ciclofosfamida, entre
otros; aunque no hay que olvidar que también pueden incluir
sus propios efectos adversos. Una vez que se ha controlado la
enfermedad, es posible reducir ladosis de prednisona a 40 mg/
d durante 1 semana, luego a 30 mg/d otra semana, 25 mg/d la
siguiente semanay a partir de entonces dosis de 40 mg a dias
alternos mientras el paciente tenga lesiones.(24-26) Algunos
autores como Mignognay cols,(27) proponen como tratamien-
to de eleccién el empleo de deflazacort (oxazolina derivada de
la prednisolona) adosis de 120 mg/dia durante 2 6 4 semanas,
con o sin corticoides tOpicos. Estos autores consideran que, a
pesar de ser menos potente que la prednisona es un farmaco
mejor tolerado y con menos efectos secundarios.

En casosrefractariosy paracontrolar de manerarépidae brote
y crear los minimos efectos secundarios esta descrito la admi-
nistracion intravenosa de altas dosis de corticoides durante un
periodo corto de tiempo (pulse therapy). Normalmente se em-
pleametil prednisolona(10-20 mg/kg de peso) o dexametasona
(2-5mg/kg de peso) diariamente 0 adias alternos hastaun méxi-
mo de 5 administraciones. Posteriormente puede que sea hece-
sario el mantenimiento con corticoterapia oral a bajas dosis o
con agentes inmunosupresores. (28-31)

B. En casos menos agresivos con localizacién exclusiva oral
(24)se puede emplear desde €l inicio dosis menos el evadas, 40
mg/dia de prednisona oral durante 6-10 semanas paraluego ir
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reduciendo, amedidaque sevan controlando laslesiones, a30
mg/d durante 2 semanas maés, 25 mg/d otras 2 y finalmente 40
mg a dias alternos.

Laeficacia de los esteroides en €l tratamiento de eritema mul-
tiforme es controvertiday no esta contrastada con estudios cli-
nicos controlados. Laactual evidenciadequeentreel 20y 50%
de los episodios de eritema multiforme estan inducidos por €l
virus del herpes simple, ha provocado que el uso profilécticoy
terapéutico de aciclovir seaahoraunapréctica comun.(32) De
todos modos, en aquellos casos graves y resistentes a esta mo-
dalidad terapéuticay siemprey cuando no esté contraindicado
€l uso de corticoides sistémicos, se puede emplear dosis de 30-
50 mg/dia de prednisona o metilprednisolona durante varios
dias hasta controlar € brote, disminuyendo posteriormente la
dosis de forma paulatina. Hay que establecer diagnéstico dife-
rencial con lagingivoestomatitis herpética primaria, en lacua
tradicional mente se hacontraindicado el empleo de corticoides,
aunque distintos autores hayan obtenido buenos resultados con
estos farmacos.(33,34)

B. VIATOPICA:

Enlesioneslocalizadas anivel oral laaplicacion topicaeslade
€eleccidn porque, si bien también existe absorcion por ella, ésta
€s menor que por otras viasy en realidad en este tipo de lesio-
nes se buscaunaaccion anivel local y seintentaevitar al maxi-
mo el efecto sistémico. En redlidad, la cantidad de absorcion
de corticoide através de mucosa oral sana o interrumpida con-
tinlia siendo desconocida. No obstante, seria licito asumir que
dichaabsorcion essuperior quelaquese produceanivel cuté
neo, puesto que el estrato corneo es el mayor obstaculo contra
ladifusion pasiva de estos compuestos. Por otro lado, también
resultaria l6gico pensar que la absorcion es mayor através de
areas deinflamacion, interrumpidas o atréficas queatravésde
mucosa sana. (16,35) Se puede equiparar la absorcién del
corticoide através de lamucosaora con la producida através
de lamucosa genital que oscila, segun autores, entreel 35y €
42%. A nivel cutaneo, la absorcion no sobrepasa el 2%y solo
seincrementaen un 1-3% cuando existe algunainterrupcion. A
nivel oral no existen ensayos clinicos en humanos. (9)

Pero lo que realmente interesa al emplear un corticoide de for-
ma topica es la cantidad de f&rmaco que penetra a través del
epitelio y que gerce su accion aeste nivel. (16)

Para autores como Addy, (35) dicha penetracion depende dela
potenciadel corticoide, de su concentracién, del vehiculo em-
pleado (mayor capacidad de penetracidn con vehicul os alcohd-
licos, como €l propilenglicol) y del tiempo de contacto. Segin
su estudio sobre mucosa sana de perros beagle, el corticoide se
acumula fundamentalmente anivel de lamembranabasal y su
concentracion es méximaalas 2-3 horas de la aplicacion. No
obstante, y segun el mismo autor,(36) este porcentaje es mini-
mo ya que entre el 85-90% del total de dosis administrada
topicamente anivel oral se pierde.
Laviatdpicaseindicacuando existen lesioneslocaizadasanivel
ora y menos severas paracontrolar |os brotes: (37)

-Como tratamiento tdpico exclusvo

-En combinacién con terapiasistémica

-Como contral previo atratamiento sistémico en lesiones severas.
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-Como terapia de mantenimiento

Laadministracion de corticoides por vialocal puede efectuarse
mediante col utorios, pomadas o geles, aerosoles o en formade
infiltraciones perilesionales. (38) Laeleccion de uno u otro ve-
hiculo depende de lalocalizacion delaslesiones, € nimeroy
laseveridad delas mismas. En general, seemplealos colutorios
cuando las lesiones sean mlltiples y las pomadas y los geles
cuando estén mas localizadas. En caso de que laslesiones sean
de dificil acceso se pueden utilizar aerosoles, y en aquellas
lesiones Unicas y resistentes a tratamiento es posible aplicar
corticoides mediante infiltraciones perilesionales.

Cuando lalesién mucosa afecta exclusivamente aencialibrey
adherida, se conoce con €l nombre de gingivitis descamativa
cronica. Esta entidad es manifestacion inespecifica de ciertas
enfermedades mucocutaneas como el liquen plano, pénfigo
vulgar y penfigoidecicatricial entre otras. Los corticoidestopi-
cos pueden aplicarse en este caso en forma de gel o pomada
mediante una cubeta blanda con reservorio para e mismo a
nivel gingival que cubralaencia afecta, dos o tresveces d dia
durante 15-30 minutos.(39)

Si se emplea en forma de enjuague el corticoide se vehiculiza
en suspension acuosa. Segun autores(40), € corticoide selibe-
raméas facilmente a mucosa oral cuando se utiliza este vehicu-
lo. Cuando se emplea en forma de gel se busca un vehiculo
capaz de adherirsealamucosaoral paraque e principio activo
esté el mayor tiempo posible en contacto con la mucosay se
prolongue asi su efecto. Tradicionamente se utiliza para tal
finel ORABA SE® que es unacombinacion de gelatina, pectina
y carboximetilcelulosa sodica en un gel de polietileno y aceite
mineral. (41) Laadhesién mediaamucosade este preparado es
de 1,38 horas; significativamenteinferior aotras bases emplea-
das con & mismo fin como Zilactin® (hidroxipropy! celulosa)
cuya adhesion media es de 3,92 horas (42) o distintos
copolimeros desarrollados que segiin su composicidn pueden
otorgar propiedades bioadhesivas de hasta 12 horas.(43)
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Todas estas bases aportan también unaproteccion mecénicade
lalesion. No obstante, algunos autores como Pisanty, prefieren
lautilizacion de otrosvehiculos dternativoscomolla glicirricina
(diglucoroénido del &cido glicirretinico) que ademés de estas
propiedades, colaboraen lareduccién del dolor y del tamafio
de las lesiones debido a sus acciones adrenocorticoides y
antiinflamatorias.(44) En ocasiones algunos autores incluyen
en las bases algin otro farmaco con este objetivo como
lidocaina a 2%, la benzocaina o antibidticos como la
vibramicina.(45)

Los farmacos topicos més utilizados actualmente son los si-
guientes:

-Acetonido de triamcinolona en concentracionesentreel 0,1y
el 0,3%

-Fluocinonida al 0,05%

-Acetdnido de fluocinolona en concentraciones entre 0,025-
0,1%

-Propionato de Clobetasol entre 0,025- 0,05%

Laactividad clinicadel corticoide es proporcional a su poten-
ciay se mide por la vasoconstriccion que provoca en los teji-
dos.(46)

En general, los corticoides més potentes son también los més
lipofilicos, como los derivados aceténidos (Ej.: acetonido de
triamcinolona) y mucho mas los ésteres hidrofébicos como €l
dipropionato de betametasonao €l propionato de clobetasol .(37)
En teoria, este tipo de corticoides penetra a través del epitelio
mas facilmentey ejerce su accion anivel del corion durante un
tiempo mas prolongado. Sin embargo, en estudios llevados a
cabo por Stoughton y cols., se pone en duda dicha hipétesis,
puesto que no encuentran una relacion proporciona entre la
actividad biologica del corticoide y su capacidad de penetra-
cion epitelial. (47,48)

Por tanto, existe bastante controversiaal respecto puesto quela
potenciatambién se ve alterada por la concentracién empleada

Corticoide Muy potente | M oderadame- Poco
potente nte potente potente
Dipropionato de beclometasona 0,5% 0,025% - -
Benzoato de betametasona - 0,025% - -
Dipropionato de betametasona - 0,05% - -
Vaerato de betametasona - 0,1% - -
Propionato de clobetasol 0,05% - - -
Butirato de clobetasona - - 0,05% -
Dexametasona - - - 0,01%
Pivalato de flumetasona - - 0,02% -
Aceté nido de fluocinolona 0,2% 0,025% 0,01% -
Fluocinonida - 0,05% - -
Hidrocortisona - - - 0,1-1%
Butirato de hidrocortisona - 0,1% - -
Metil prednisolona - - - 0,25%
Acet6 nido de triamcinolona - 0,1% - -

Tabla 2. Potencia clinica de corticoids t6picos. (Adaptada de Miller JA y Munro DD. Drugs, 1980;19:119-34). °
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de corticoide, tal y como lo demuestralaclasificacion clasica
desarrollada por Miller y Munro (9) en 1980, en donde existe
una distincién bastante clara entre corticoides muy potentesy
potentes, pero no asi entre|os potentesy |os de potenciamode-
rada. (Tabla2)

En general, se recomienda aplicar el corticoide de 3 a5 veces
al dia después de las comidas (durante la hora siguiente evitar
cualquier ingesta) durante 4-6 semanas segun la evolucion de
las lesiones. No existe una pauta estandarizada de aplicacion.
Algunosautores prefieren intentar controlar losbrotes|esionales
con un corti coide de moderada potencia(como latriamcinol ona)
durante 1-2 semanas y Si no aprecian mejoria, pasan a un
corticoide de mayor potencia (como la fluocinolona o el
clobetasol). Otros, en cambio, abogan por controlar la
sintomatol ogiaaguda con un corticoide potentey posteriormen-
te, s esnecesario, controlar el cuadro con otro de menor poten-
cia parareducir el tiempo de tratamiento y minimizar asi los
posibles efectos secundarios.

Unodelos corticoides tépicos mas empleados es el aceténido
de triamcinolona cuando, en realidad, los estudios publicados
al respecto no han demostrado una mayor eficacia que otros
corticoides como el aceténido de fluocinolona (49) o el
propionato de clobetasol, (50) asi como con otras formas de
terapia establecidas en e manegjo de determinado tipo de le-
siones vesiculo-ampollosas como la ciclosporina (51,52)0 el
gluconato de clorhexidina. (53,54)

Con el empleo de acetdnido de fluocinolona a 0,1%, autores
como Thongprason (49) y Buajeeb (55) obtienen buenos resul -
tados, ya que la mejoria clinica en el tratamiento del liquen
plano erosivo es del 68 %y e 85%, respectivamente.

La fluocinonida a 0,025% también es beneficiosa en el trata-
miento sintomético de este tipo de lesiones. Voute y cols (56)
obtienen un 20% de respuesta total y un 60% de control sinto-
mético en €l tratamiento del liquen plano oral.

No obstante, seguin los trabajos publicados, los mejores resul-
tados en el tratamiento de distintas enfermedades vesiculo-
ampollosas se abtienen con el propionato de clobetasol en una
concentracion del 0,05%. Asi por g emplo, Lozada-Nur y Zhong
(57) obtienen unamejoriaclinicasignificativaen el 91% delos
casos y Carbone y cols.(58) en e 100%, de los cuales en €l
75% existe unaresolucion total de laslesiones.

Parece que con €l clobetasol se consigue no slo una mayor
respuestaclinica, sino ademasunamayor estabilidad en el tiem-
po de estarespuesta. Carboney cols. (58) observan que dicha
estabilidad es del 65% alos 12 mesesdel tratamiento, mientras
gue conlafluocinonida no superael 22%, tal y como muestran
los estudios realizados por Lozada y Silverman (41) y con la
triamcinolona esinferior a 6% seglin Thongprasony cols. (49)
Aungue los hasta ahora resefiados son los corticoides topicos
mas empleados en el tratamiento de lesiones cronico-
inflamatorias que cursan a nivel oral, recientemente distintos
autores han obtenido también resultados satisfactorios en la
disminucion del tamafio, dolor y duracién de las lesiones utili-
zando propionato defluticasonaen spray 50mg, 4 vecesal dia
durante seis semanas, fosfato sodico de betametasona 500mg
con igual pauta que la anterior y furoato de mometasona en
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microemulsion a 0,1% 3 veces a dia durante un mes. (59,60)
Para la administracion en forma de aerosol en aquellas zonas
de dificil acceso (como la zona parafaringea) o en nifios, se ha
descrito el empleo de corticoides tales como e dipropionato
de beclometasona o la budenosida a dosis de 50-200 mg a
dia(61)

Aunque la experiencia indica que la aplicacion oral de
corticoides tépicos adosis terapéuticas y durante periodos no
muy prolongados de tiempo no produce supresién adrenal a
igual que lo que sucede a nivel cuténeo, se han descrito ensa-
yos clinicos en humanos en los que se ha producido una depre-
sion adrenal parcia (40%) y reversible (6-7 dias) con laaplica-
cion de corticoides a dosis superiores a la indicada o con
corticoides de alta potencia como la betametasona, indepen-
diente relativamente del tiempo; por |o que sugiere que en di-
chasupresionintervienen ademés, otros factorestalescomoel
tipo de corticoide, ladosis, el vehiculo empleado y la suscepti-
bilidad individual.(62-65) Puesto que los factores influyentes
son variosy no siempre controlables, debe regir la norma de
no retirar bruscamente el medicamento, de maneraque se debe
ir disminuyendo el nimero de aplicaciones diarias de forma
paulatina seglin se vayan controlando los sintomas.

Por tanto, la correcta aplicacion de corticoides limita mucho
los posibles efectos secundarios. A pesar de ello, la
sobreinfeccion delamucosaoral por hongos, fundamentalmente
por candidas es un problema frecuente y tanto més, cuanto
mayor sealapotenciay laduracion de laterapia. (49,50,66)
La causa de tal oportunismo no esta suficientemente aclarada
y, probablemente, ademas de su accion inmunosupresora, in-
tervengan otros factores que favorezcan el crecimiento y la
patogeni cidad de estos microorganismos, tales como: el incre-
mento de glucosa en salivay como consecuencia la disminu-
cion del pH salival. (67)

Con la aplicacion de corticoides topicos, distintos autores re-
fieren un porcentaje de candidosis secundaria de entre el 13y
el 36 %, facilmentereversible con laaplicacion de antimicoticos
tépicos como la nistatina o el miconazol una vez a dia
(43,49,55,57,66,68)

Otros autores consideran adecuada la instauracion del
antimicdtico de forma concomitante al tratamiento esteroideo
y asi prevenir directamente lainfeccion por candida. (58)
Aungue no es muy frecuente es posible también que de forma
paraddjicalos corticoides se comporten como aergenosy pro-
voquen reacciones de hipersensibilidad, fundamentalmente
cuando se emplean de formatopica,. Laprevalenciade derma-
titis de contacto por corticoides oscila segun diversas publica-
ciones, entreel 0,2y el 5,98%, y se haproducido un incremen-
to importante en esta Ultima década.(69)A nivel oral estareac-
cién de hipersensibilidad es muy rara, pero puede manifestar-
se por una excesiva salivacion y por presentar una mucosa
eritematosa y con edema. Se ha descrito fundamentalmente
tras la administracion de tabletas de pivalato de tixocortol o
con sprays de budesonida. (70)

Por ultimo, lasinfiltraciones perilesional es estan especia men-
teindicadas paralaslesiones dolorosas, localizadas, de cicatri-
zacion lentay gque no responden atratamiento.(38) Se emplean
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preparados depot que facilitan laliberacion lentadel corticoide
y permiten mayor tiempo de contacto con lalesion favorecien-
do el efecto antiinflamatorio. Los corticoides empleados son
varios, fundamentalmente los derivados de la triamcinolonay
de la betametasona; asi por ejemplo, acetato de betametasona
en dosis de 6 mg por inyeccion o acetonido de triamcinolona
en dosis de 30 mg por sesidn, entre otros; en cualquier caso, se
repite la dosis cada 10 dias mientras permanezcan las lesio-
nes.(71)

El dolor que puede causar la inyeccion de corticoides puede
equipararse ala molestia causada por anestesialocal. Por €llo,
No es necesario anestesiar €l dreaatratar, aungque a gunos auto-
res como Dusek y cols.(72) consideran Util afiadir a preparado
un 5% de anestesialocal.

Por el propio efecto traumatico de lalesion pueden darse ate-
raciones|ocales como ulceracion, hemorragias, dolor, atrofiay
cambios pigmentarios, entre otras. (71)

En el caso delasinfiltraciones perilesional es, aunque poco fre-
cuentes, si que estén descritas una serie de efectos secundarios
adversos como la supresion del g e hipotdlamo-hipofisario més
probable en corticoides de répida absorcion y mayor potencia
(como labetametasona) y a dosis normal mente superiores a50
mg. También se hadescrito alteraciones endocrinas, inhibicion
del crecimiento si las dosis son muy repetidas en nifios peque-
fios o reacciones a érgicas. (73,74)

4.CONCLUSIONES

Excepto en la insuficiencia suprarrenal, el tratamiento con
glucacorticoides nunca es etiol6gico, sino paliativo en virtud
de sus propiedades antiinflamatorias e inmunosupresoras.
Debido a su inespecificidad y aque son sustancias con un gran
potencia toxico, antes de indicarlos hay que considerar otras
alternativas terapéuticas.

Su empleo es fundamental mente empirico: para cualquier en-
fermedad en cualquier paciente e corticoide aelegir y su dosis
recomendada para obtener un efecto terapéutico es determina-
dapor ensayoy error y reevaluada segin el estado del paciente.
La dosis debe ser la menor capaz de lograr €l efecto deseado,
gue no tiene porqué corresponderse con la desaparicion com-
pletade las lesiones.

No es posible determinar qué dosis y qué tiempo es necesario
para que pueda producirse unainsuficienciaglandular, pero en
general, terapias de pocos dias (en ausencia de contraindica-
ciones especificas) raramente producen efectos indeseables,
salvo en dosis extremas.

La supresion brusca de un tratamiento prolongado con altas
dosis de corticoides puede entrafiar €l riesgo vital de unainsu-
ficiencia suprarrenal. Se debe realizar la retirada del medica-
mento de forma paul atina dependiendo de la enfermedad y del
estado del paciente.

Los corticoides se absorben por cuaquier via de administra-
cién perosi esposible, sedebeelegir laviatopicapor dar lugar
aunamas alta concentracion en el sitio delalesiéony menor a
nivel sistémico.
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SUMMARY

The etiology of agreat number of processesthat affect the oral
mucosaisyet quite unclear. It is generally known that many of
them develop into a chronic and unspecific inflammatory
process, occasionally of possibleimmunologic cause. Treatment
therefore is not aimed on their cause but on their symptoms.
Due to their anti-inflammatory and immunosuppressive
properties, corticoids continue to be the first drug of choice.
However, the chronicity of these types of processes together
withthewide variety of adverse effectsthat corticoids can cau-
seon along-term basis, make their use complex and empirical.
Guidelines of variable application are used depending on the
clinical manifestations, the individual susceptibility and the
evolution of the disease.

The most commonly used corticoids in oral pathology, the
different routes of administration and the possible guidelines
and precautions proposed by diverse authors to control the
disease and to decrease the possible adverse effects derived from
corticotherapy are described.

Key words:
glucocorticoids

Pathology of the oral mucosa, therapy with

INTRODUCTION

Corticoidsare steroid hormonesthat are synthesized and liberated
from cholesterol at the level of the adrenal cortex. A wide series
of synthetic steroids that have been obtained by chemically
modifying the basic structures of the natural corticoids are also
included under this denomination.®

There are three types of steroid hormones. First, sexual steroids
secreted in small quantity, with minimum importance in
physiologic conditions, and itsrelevance seen only in pathologic
conditions or gonadal deprivation. The second group would be
formed by the so-called minera corticoids. Their metabolic action
consists of sodium retention and consequently water retention,
this way controlling the hydrominera equilibrium. Finaly the
glucocorticoidsare those synthesi zed from the generically named
corticosteroids or simply corticoids. Aside from their anti-
inflammatory and immunosuppressive action, they possesafun-
damental metabolic action especialy on carbohydrates and on
lipids, upon which they have an anti-insulinic effect.”
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FARMACOLOGICAL EFFECTS

From the therapeutic point of view, corticoids are used for their
pharmacol ogical actionsthat are understood to be exaggerations
of the physiologic. This can be achieved by giving a higher
dosage than the corresponding normal values of secretion.

In some cases they are used as replacement therapy as in the
case of adrenocortical insufficiency. However what really
interests and justifies their use in oral medicine is their anti-
inflammatory and immunosuppressive properties which are
directly proportional to their glucocorticoid effect. The reason
for which the synthesis of new compoundsin the early 40swas
started, with the idea of maximally potentiating the anti-
inflammatory effect and to avoid as much as possible the
metabolic and mineral-corticoid effect. “® (Table 1)
Glucocorticoids are potent non-specific inhibitors of the
inflammatory and immunologic response.*® For this reason
their importance as pharmacological agents are valuable that
can beof vital importance: but without forgetting that their action
is palliative, not etiologic: suppressing the inflammatory
manifestations without making the underlying cause of the
process disappear.‘%

When corticoids are used for their inflammatory action, any
other effect is not desirable. By means of a dosage-time
dependent effect, the use of these substances can provoke a
secondary adrenal insufficiency or a series of adverse effects
caused by the exaggeration of the physiological effectsof these
hormones, (-37.10-12)

THE USE OF CORTICOIDS IN DIFFERENT
PROCESSES AFFECTING THE ORAL MU-

COSA

Theuse of corticoidsasatherapeutic aternative, including those
diseases that deal with oral affectations, started to generaize
fromtheearly 50's. It wasin 1952 to be exact, when Sul zberger
and Witten ©itb) gccomplished a study about the topical use of
hydrocortisone as the major progress in dermatology of the
decade.

At present, even with other existing treatment alternatives,
corticoids continue to be the symptomatic treatment of choice
in most of the chronic and inflammatory vesiculobullous
diseases that develop in the oral cavity. The main aim of the
treatment is to avoid the eruption episodes and recurrences. If
this were not possible to achieve, at |east there is an attempt to
relieve the symptoms, decrease the lesion size and its duration,
and above all to increase theintercritical periods. ¢%19
Corticoids can be employed locally or systemically, depending
on the subject, the entity treated and its aggressiveness.
However, dueto the scarcity of controlled studies on the matter,
no standardized protocol exists, and the combinations and the
therapeutic possibilities are multiple. @9

A. Systemic route: Due to the possible side effects that could
be derived from the prolonged or inadequate corticoid therapy,
this route of administration is reserved for situations wherein:
- Extensive lesions with aggressive symptomatology exists
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Corticosteroid Antipi :tf é::.' :ltory Er?(%)l’r‘;f?); i ret::t?on
Cortisol 1 20 1
Cortisone 038 25 08

Prednilidene 3 7 0,5
Prednisone 4 5 08
Prednisolone 4 5 08
Methylprednisolone 5 4 05
Triamcinolone 5 4 0
Parametasone 10 2 0

Fluprednisolone 15 15 0

Betamethasone 25-40 0,6 0

Dexamethasone 30 05 0
Cortivazol 30 0,75 0

Aldosterone 0 - 300

Desoxycortisone 0 - 20

Fludrocortisone 10 2 250

Table 1. Pharnacological characteristics of principal

corticosteroids. (Adopted from Flérez J, Amado JA. Farmacologia
humana, 1994). 8

- In those cases with extensive affectation in other areas of the
organism

- In those cases wherein a satisfactory result is not achieved by
using alocal treatment.

Thus, in entitieslikelichen planus, recurrent apthous stomatitis
or in critical pemphygoid where some of these situations are
achieved, prednisonewith adaily dose of 10-100mg (inrelation
to the pathology and the severity of the disease) is commonly
employed. Theduration of thetherapy would vary individualy;
and the dosage is gradually reduced once improvement of
between 50 and 70% has been attained. "

The following is an employed guide for various authors; 529
- Prednisone 40mg 1 daily, early morning for the first 5 days,
to control the episode.

- Prednisone 10-20 mg for the following two weeks

- Thesamedose on aternative daysuntil disappearanceof lesion
or until symptoms can be tolerated and can be controlled with
topical applications of moderately potent corticoids.

Neither is there any existing specific treatment nowadays for
the case of systemic lupus erythomatosus. Systemic corticoids
still continue to be the drug of choice and with varying
guidelines, depending on the systemic affectation, theintensity
and the moment of evolution of the disease. Corticoidswill not
only control al theinflammatory manifestations of the disease,
but will also establish the function of the suppressor T
lymphocytes and make all the antibody titles present in the
disease disappear. Predni soloneisthe most commonly employed
corticoid. Increasing the dosage depending on the severity of
the case. Between 50-120 mg/day, and |l ater decreasing gradually
(10% weekly) during several weeks once the inflammatory
episode is controlled. When dealing with discoidal lupus
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erythomatosusthe systemic route of administrationisonly used
in cases of aggravation and as much as possible in the shortest
terms.The treatment guidelines are comparable to those
mentioned previously for lichen planus. ??

The therapeutic strategy should be designed and controlled by
various specialists in the case of pemphigus vulgaris. This is
because it deals with a severe disease with various mucosal
and skin affectations that is almost always simultaneous. Prior
to the advent of coticotherapy, the mortality rate of this process
is 90%. At present it does not reach 10%, but secondary
complications can appear in these patients fundamentally due
to prolonged treatment with these drugs which, on occasions,
should befor life. @

A. In severe cases of pemphigus with widespread cutaneous
and oral mucosa extensions one guideline is to employ oral
prednisone with the dosage of 150 mg/day; the lesions usually
start to improve on the 5" day. If in this period of time no
improvement is observed, dosage is progressively increased,
possibly reaching until 360 mg/day. Different authors consider
that maintaining this dosage high for 6-10 weeks possihilities
for recurrence are less. To partialy reduce the corticosteroid
side effects, immunosuppressor as azatropine (50-100 mg/day),
metrotexate or cyclophosphamide, among others, isassociated.
Although the inclusion of their own adverse effects should not
be forgotten. Once the disease has been controlled, it ispossible
to reduce prednisone dosage to 40 mg/day for 1 week, later to
30 mg/day another week, 25 mg/day the week after. And from
then on adosage of 40 mg on alternative dayswhile the patient
exhibits the lesions. 429

Some authors such as Mignogna and colleagues, ?” as a
treatment of choice propose the employment of deflazacort
(oxazoline derived from prednisolone) with a dosage of 120
mg/day for 2 or 4 weeks, with or without topical corticoids.
These authors consider that although it is less potent than
prednisone, it is better tolerated and has fewer side effects.
The intravenous administration of corticoids in high doses for
ashort period of time (pul setherapy) isdescribed for refractory
cases, for rapidly controlling the episode and for causing
minimum side effects. M etyl prednisolone (10-20 mg/kg weight)
or dexamethazone (2-5 mg/kg weight) daily or on alternate days
until achieving a maximum of 5 administrations. Later on the
maintenance of oral corticotherapy on a low dosage or with
immunosuppressive agents may be necessary. ?&3%

B. In less aggressive cases with an exclusively oral location @9
it is possible to employ a not very high initial dosage of oral
prednisone 40 mg/day for 6-10 weeks. Asthelesions are being
controlled, it is later reduced to 30 mg/day for 2 more weeks,
25 mg/day for another 2 weeks and finally 40 mg on aternate
days.

The efficacy of the steroidsin the treatment of erythemamulti-
forme is disputed and is not verified with controlled clinical
studies. Present-day evidence in which between 20 and 50% of
the erythemamultiforme epi sodes areinduced by herpessimplex
virus, has provoked the prophylactic and therapeutic use of
acyclovir to now beacommon practice. ©? At any rate, in cases
that are severe and resistant to this therapeutic modality, and
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whenever the use of systemic corticoidsis not contraindicated,
it is possible to employ a dosage of 30-50 mg/day prednisone
or methylprednisolone during various days until the episodeis
controlled. Tapering gradually afterwards. Differential diag-
nosis with primary herpetic gingivostomatitis has to be
established, traditionally in which the employment of corticoids
has been contraindicated, although various authors have
obtained good results from these drugs. ¢339

B. Topical route:

Topical application is the choice in cases of orally localized
lesions. Thisis because absorption occurs at thislevel but in a
lesser amount than in other routes. What is really pursued in
these types of lesionsis the local action whereas the systemic
effect isavoided to its maximum. The quantity of corticoid ab-
sorbed through a healthy or injured oral mucosa continues to
be unknown. Nevertheless, it would be justifiable to assume
that the said absorption is superior to what is produced at
percutaneous level since the stratus corneum is the major
obstacle against the passive diffusion of these compounds. On
the other hand, it would also be logical to think that the
absorptionisgreater through areas of inflammation, interruption
or atrophy than through healthy mucosa. 6% Absorption of
corticoid through the oral mucosa can be compared with the
absorption produced through the genital mucosa, which
oscillates between 35 and 42% according to some authors. At
skin level, absorption does not exceed 2% and only increases
to 1-3% when an interruption exists. There are no existing
clinical tests on humans done orally. ©

Thereal concerninthe employment of corticoidsisthe quantity
of drug that penetrates through the epithelium and that it exerts
its action at this level. @9

For authors like Addy, ®® the said penetration depends on the
corticoid potency, its concentration, vehicle employed (major
penetration capacity with alcoholic vehicles such as
propylenglycol) and the amount of time in contact. According
to hisstudy on the mucosaof beagle dogs, the corticoid basically
accumulates at the level of the basal membrane and its
concentration is maximum 2-3 hours after application.
Nevertheless, according to the same authors, this percentageis
minimal since 80-90% of the total dose administered topically
at oral level islost.

When lessseverelocalized lesions appear orally thetopical route
isindicated in order to control the eruption episodes: ¢?

-As an exclusive topical treatment

-In combination with systemic therapy

-Asaprior control to systemic treatment in severe lesions

-As maintenance therapy

Thelocd routeof administration of corticoidscan bedoneby means
of mouthwashes, ointments or gels, aerosols or in perilesional
infiltration forms. ® Vehicle choice dependson thel ocation, number
and severity of the lesion. Generaly, mouthwashes are employed
when the lesions are multiple. Ointments and gels are employed
whenlesionsaremorelocalized. In caseswhen accesstothelesions
isdifficult, aerosolscan be used, andinthoselesionsthat are singu-
lar and resistant to treatment, it is possible to apply corticoids in
perilesional infiltrations.
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When the mucosal lesion exclusively affects the free and
attached gingiva, it is known for the name of chronic
desquamative gingivitis. This entity is a non-specific
manifestation of certain mucocutaneous diseases such aslichen
planus, pemphigus vulgaris and cicatricial pemphigoid among
others. Topical corticoidsin thiscase can beapplied intheform
of gel or ointment in a soft tray with a well, alowing this to
cover the affected gum tissue, applied two or three times aday
for 15-30 minutes. ¢

If it were employed in theform of amouthwash the corticoid is
vehicled in an agueous suspension. According to authors “9,
the corticoid is liberated more easily in the oral mucosa when
thisvehicleisused. Whenitisemployedinthegel formavehicle
with oral mucosa adherence capability is aspired so that the
active agent would be in contact with the oral mucosa as long
as possible, thus, prolonging its effect. Traditionally
ORABASE®, which is a combination of gelatin, pectin and
sodium carboxymethylcellulose in a polyethelene gel and mi-
neral oil, was used for such purposes. “Y The average adhesion
of thisformulato the mucosais 1.38 hours. Significantly infe-
rior to other employed bases with the same objective such as
Zilactin® (hydroxypropyl cellulose) whose average adhesion
isof 3.92 hours “?, or different devel oped copolymersthat can
impart bioadhesive properties until 12 hours depending on its
composition. ®®

All of these bases also contribute a mechanical protection to
the lesion. Nevertheless, some authors like Pisanty, prefer the
use of other alternative vehicles such as glycyrrhizin
(diglucoronide of glycyrrhetinic acid) which, aside from these
properties also help reduce pain and lesion size due to its
adrenocorticoid and anti-inflammatory effects¥. On occasions
some authors include some other drug with this objective in
bases such as 2% lidocaine, benzocaine or antibiotics like
vibramycin.“

The most commonly used topical drugs of these days are the
following:

- Acetonide of triamcinolonein concentrations of between 0.1
and 0.3%

- 0.05% Fluocinonide

- Acetonide of fluocinolonein concentrations of between 0.025-
0.1%

- Propionate of Clobetasole between 0.025-0.05%

The clinical activity of corticoid is proportional to its potency
and is measured by the vasoconstriction provoked in the
tissues.“d

In general, the most potent corticoids are the most lipophyllic
as well, such as the acetonide derivatives (eg: triamcinolone
acetonide). Even more lipophyllic are the hydrophobic esters
like the betamethasone dipropionate or the clobetasol
propionate.®” Theoretically, these types of corticoids penetrate
through the epithelium more easily and exert their action at the
level of the corium in a more prolonged time. However, in the
studies done by Stoughton and colleagues, the said hypothesis
isdoubted, sincethereisno proportional relation seen between
the biological activity of the corticoid and its epithelial
penetration capacity.“®
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Therefore, there is great controversy with respect to this since
potency is also seen altered by the employed concentration of
the corticoid. This is shown in the classical classification
developed by Miller and Munro ©) in 1980, wherein a very
clear distinction exists between very potent and potent
corticoids, but not as much between potent and moderately
potent corticoids. (Table 2)

Generally, the recommended corticoid application is 3 to 5 ti-
mes a day after meals (avoiding any ingestion the following
hour) for 4-6 weeks depending on the evolution of the lesions.
There is no standard rule for application. Some authors prefer
trying to control lesion eruptions with a moderately potent
corticoid (such as triamcinolone) for 1-2 weeks. If there is no
improvement a more potent corticoid is chosen (fluocinolone
or clobetasol). Others, however, choose to control the acute
symptoms with a potent corticoid to later on control the
symptoms with aless potent one if found necessary, to reduce
treatment time and minimize the possible side effects.

One of the most commonly employed topical corticoid is the
triamcinolone acetonide. When actually, published studies on
the matter claim that it did not demonstrate greater efficacy
over other corticoids such as fluocinolone acetonide “ or
clobetasol propionate 2, in the same way as with other
established forms of therapy in the management of certain
vesiculobullous types of lesions such as cyclosporine ©1%2 or
chlorhexidine gluconate. %359

With the employment of 0.1%fluocinolone acetonide, authors
like Thongprason “® and Buajeeb > obtained good results, since
clinical improvement in the treatment of erosive lichen planus
is 68% and 85%, respectively.

Fluocinonide 0.025% is also beneficial for the symptomatic
treatment of theselesion types. Voute and colleagues ®® obtained
atotal response of 20% and 60% symptomatic control in the
treatment of oral lichen planus.

Nevertheless, according to the published articles, the best results
in the treatment of different vesiculobullous diseases are
obtained with clobetasol propionate at 0.05% concentration.
Thus, Lozada-Nur and Zhong ©” for example, obtained
significant clinical improvement in 91% of the cases and
Carbone and colleagues ®® in 100%, wherein 75% of which
total resolution of the lesions exist.

It seems that with clobetasol not only a remarkable clinical
response is achieved but also a major stability in the time of
this response. Carbone and colleagues ©® observed stated
stability is at 65% upon 12 months of treatment. While with
fluocinonide it does not exceed 22% as shown in the studies
done by Lozada and Silverman 9, With triamcinoloneitisin-
ferior to 6% according to Thongprason and colleagues “9.
The most commonly used topical corticoids for the treatment of
ord chronic-inflammatory lesionsarethemost reviewed up to now.
However, different authorshavea so recently obtai ned satisfactory
results as to the decrease in Size, pain and duration of the lesions
using fluticasone propionate 50ug in spray, 4 times a day for six
weeks, betamethasone sodium phosphate 500ug with the same
frequency of application, and mometasone

furoate 0.1% in microemulsion, 3 timesaday for one month 9,
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Corticosteroid Very strong | Strong Moderately Mild
strong
Beclomethasone dipropionate | 0,5% 0,025% - -
Bethamethasone benzoate - 0,025% - -
Betamethasone dipropionate | - 0,05% - -
Betamethasone vaerate - 0,1% - -
Clobetasol propionate 0,05% - - -
Clobetasone butyrate - - 0,05% -
Dexamethasone - - - 0,01%
Flumethasone pivalato - - 0,02% -
Flucinolone acetonide 0,2% 0,025% 0,01% -
Fluocinonide - 0,05% - -
Hydrocortisone - - - 0,1-1%
Hydrocortisone butyrate - 0,1% - -
Methylprednisolone - - - 0,25%
Triamcinolone acetonide - 0,1% - -

Table2. Clinical potencies of topical corticosteroids.

(Adopted from Miller JA and Munro DD. Drugs, 1980;19:119-34). °

For the aerosol form of administration in the zones of difficult
accessibility (such as the parapharyngeal area) or in children,
the employment of corticoidslike beclomethasone dipropionate
or budenoside in a 50-2006g a day dosage ©.

Although experienceindicatesthat the oral application of topical
corticoids on therapeutic doses for anot very prolonged period
of time does not produce adrenal suppression aswhat happens
at percutaneous level. Clinical tests in humans have been
described in which partial (40%) and reversible (6-7 days)
adrenal suppression was produced in the application of
corticoidsin doses superior to that indicated or of highly potent
corticoids like betamethasone, relatively independent of time.
Which suggests that in the said suppression other factors such
asthetype of corticoid, the dose, the employed vehicle and the
susceptibility of the individual also counts ©2%9, Since the
influencing factors are various and not always controllable, the
rule of not abruptly discontinuing the drug use should be
followed. The number of daily applications should be decreased
gradually as the symptoms are being controlled.

Therefore, the correct administration of corticoidsgreatly limits
the possible side effects. In spite of that, overinfection of the
oral mucosa caused by fungi, fundamentally candidas, is a
frequent problem. A problem that gets bigger with the increase
in potency and duration of therapy ¢95069),

The cause of such opportunism is not sufficiently clear and,
probably, aside fromitsimmunosuppressive action, other factors
that favor microorganism growth and pathogenicity intervene,
such as: the increase of glucose in saliva and in conseguence
the decrease of salivary pH ©7.

With the application of topical corticoids, different authorsrefer
secondary candidosis percentage between 13 and 36%, readily
reversible with the application of topical antimycotics such as
nystatin or myconazole daily ¢3495557.6668),

Other authors consider the establishment of antimicotic
concoitant to steroid treatment adequate and hence, directly
preventing infection by candida ©®.

Though rarely, it isalso possible that corticoids behave
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paradoxically as allergens and provoke hypersensitivity
reactions, fundamentally when thetopical formisapplied. The
prevalence of contact dermatitis by corticoids varies between
0.2 and 5.98% according to diverse publications, and has
produced a significant increase in this last decade ©®. Orally
this hypersensitivity reaction is very uncommon, but can be
manifested by excessive salivation, erythematous mucosa and
with edema. They have been fundamentally described after the
administration of tixocortol e pival ate tablets or with budesonide
sprays ™,

Lastly, the perilesional infiltrations are especially indicated for
painful, localized, slow healing lesions that are not responsive
to treatment ©®. Depot preparations are employed that facilitate
the dow liberation of corticoids and allow longer contact time
with the lesion, favoring the anti-inflammatory effect. The
corticoids employed are various, fundamentally the derivatives
of triamcinolone and of betamethasone, as for example,
betamethasone acetate in a dose of 6mg per injection or
triamcinolone acetonide in adose of 30 mg per session, among
others. In either case, the doseis repeated every 10 days while
the lesions are present (.

The pain that corticoid injection can cause can be compared to
the discomfort caused by local anesthesia. For thisreason it is
not necessary to anesthetize the area to be treated, although
some authors like Dusek and colleagues @ consider useful the
adding of 5% local anesthesiato the preparation.

Traumatic effect proper to thelesion can lead to local alterations
as ulcerations, hemorrhages, pain, atrophy and pigmentation
changes among others....(™

Although very uncommon, in the case of perilesional
infiltrations, a series of adverse effects are described such as
the suppression of the hypothalamus-pituitary axis. Thisoccurs
most probably with corticoids of rapid absorption and of great
potency (as betamethasone) and normally in doses superior to
50mg. There have also been reports of endocrine alterations,
growth inhibitions in little children or alergic reactions from
many repeated doses (374,
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CONCLUSIONS

With the exception of adrenal insufficiency, glucocorticoid
treatment is never etiologic, but palliative in virtue of its anti-
inflammatory and immunosuppressive properties.

Due to its non-specificity and to being substances with high
toxicity potential, other therapeutic alternatives have to be
considered prior to their indication.

Employment isfundamentally empirical: for any disease or any
patient the corticoid of choice and its recommended doses for
obtaining a therapeutic effect is determined by trial and error
and reevaluated according to the state of the patient.

Thedose hasto betheleast capableto achieve the desired effect,
which does not have to correspond to the complete
disappearance of the lesions.

It is not possible to determine the dose and the time necessary
inorder to produce glandular insufficiency. Generally however,
therapies of a few days (in the absence of specific
contraindications) rarely produce undesirabl e effects, except in
extreme doses.

Abrupt suppression of prolonged treatment with high doses of
corticoids can entail the vital risk of adrenal insufficiency.
Medicament withdrawal should be done gradually depending
on the disease and state of the patient.

Corticoids are absorbed in any route of administration but if
possible, thetopical route should be chosen to provoke ahigher
concentration on the lesion site and lesser systemic
concentration.
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