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Usage des glucocorticoides synthétiques :
effets secondaires en pratique clinique
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Use of synthetic
glucocorticoids : undesirable
effects in clinical practice

Multiple factors may account for
the chronic toxicity of synthetic
glucocorticoids (GCs), which are (too)
widely prescribed in clinical practice. The
relative potency of the GCs used, daily
dose administered, duration of treatment,
route and time of administration, as well as
individual factors like age, genetic factors,
or significant co-morbidity, such as renal
or hepatic failure, determine the delay
in the occurrence of potentially serious
complications, including the suppression
of the corticotropic axis. The concomitant
use of drugs affecting the metabolism
and/or the action of these glucocorticoids
must also be considered. While the
selected treatment strategy should take
into account all these factors, it must also
consider the desired effects and proofs of
efficacy. Whenever possible, short-term
treatment or non-systemic administration
of glucocorticoids should be preferred.
latrogenic  Cushing's  syndrome s
characterized by specific complications,
including posterior subcapsular cataract,
benign intracranial hypertension,
osteonecrosis of the femoral and humeral
heads, tendon ruptures, pancreatitis
or psychotic crisis. Suppression of the
hypothalamus-pituitary-adrenal (HPA)
axis can be assumed in patients receiving
over 16mg of methylprednisolone per
day (or equivalent dose) for at least 6
weeks and in those exhibiting clinical
Cushing’s syndrome. On the contrary, this
condition is rather unlikely in patients
receiving nonparenteral corticosteroids
for less than 3 weeks. In other situations,
adrenal function must be assessed before
considering glucocorticoid withdrawal.
This comprises the measurement of
morning plasma cortisol levels, in addition
to a short corticotropin (ACTH) stimulation
test. If the results confirm either complete
or partial suppression of the HPA axis,
treatment with hydrocortisone (20mg/day
in the morning) should be administered
until recovery of adrenocortical function.
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De multiples facteurs peuvent rendre compte de la toxicité chronique
plus ou moins importante des glucocorticoides (GC) de syntheése, qui
sont trés (trop) largement utilisés en pratique clinique. La puissance
relative du GC utilisé, la dose quotidienne administrée et la durée du
traitement, la voie et le moment de I'administration, ainsi que des
facteurs individuels tels que I'dge, des facteurs génétiques ou une co-
morbidité importante comme une insuffisance rénale ou hépatique,
déterminent le délai de survenue de complications potentiellement
graves, incluant la suppression de I'axe corticotrope. Il faut aussi tenir
compte de la prise de médicaments affectant le métabolisme et/
ou l'action de ces glucocorticoides et capables de potentialiser ainsi
leur toxicité. Le traitement proposé devra donc tenir compte de tous
ces facteurs, de l'efficacité démontrée et souhaitée dans l'indication
considérée, et préférer si possible des traitements de courte durée ou
non systémiques.

Le syndrome de Cushing iatrogéne se caractérise par certaines
complications particulieres comme la cataracte sous-capsulaire
postérieure, une hypertension intracranienne bénigne, une nécrose
aseptique des tétes fémorales ou humérales, des ruptures tendineuses,
une pancréatite ou une crise psychotique. Une suppression de I'axe
corticotrope peut étre assumée si le traitement a comporté une dose
quotidienne équivalente a 16 mg de méthylprednisolone ou plus
pendant au moins 6 semaines et chez les patients qui ont développé
un syndrome de Cushing clinique. Elle n'est jamais présente quand le
traitement a duré moins de 3 semaines. Dans les autres cas, la fonction
cortico-surrénalienne devra étre évaluée par un dosage du cortisol
matinal et, éventuellement, la réalisation d’un test de stimulation par
ACTH (Synacthen®). Si les résultats confirment la suppression compléte
ou partielle de I'axe corticotrope, un traitement par hydrocortisone
(20 mg/jour le matin) devra étre administré jusqu’'a la récupération
d’une fonction cortico-surrénalienne suffisante.

EN PRATIQUE

Tout traitement chronique par glucocorticoides peut entrainer des
complications séveres ou invalidantes. Les principaux facteurs qui
conditionnent cette toxicité sont le profil pharmacologique du stéroide
utilisé, la dose et la durée d'administration, la voie et le moment de
I'administration ainsi que des facteurs de susceptibilité individuels,
notamment liés a I'age, la capacité de métabolisation des stéroides et
les maladies et traitements associés. Outre le syndrome de Cushing
iatrogéne, une suppression compléte de l'axe corticotrope peut survenir,
avec risque d'insuffisance surrénalienne aigué a l'arrét du traitement.
Nous proposons dans cet article un schéma standard de sevrage en
glucocorticoides pour éviter cette complication.

P  Corticothérapie, glucocorticoides, méthylprednisolone, syndrome de Cushing, insuffisance cortico-surrénalienne
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INTRODUCTION

L'utilisation des glucocorticoides (GC) de synthése
reste aujourd’hui trés largement répandue en pratique
médicale courante pour traiter diverses affections aigués
ou chroniques, principalement des réactions allergiques,
des états inflammatoires chroniques, diverses maladies
impliquant le systéme immunitaire, certains cancers ou
comme immunosuppresseur en transplantation. On
estime ainsi que dans la population générale, environ 1%
des individus sont traités par GC (1,2). A titre d'exemple,
en 2015, plus de 77.000.000 doses journaliéres standard
(DDD) de corticostéroides avaient été prescrites en
Belgique pour un montant total de 26.338.000 euros (3).
Cette classe médicamenteuse occupait le 14*™ rang en
termes de DDD et le 31éme rang en termes de dépenses
publiques. Si les glucocorticoides sont effectivement
des médicaments particulierement efficaces dans
de nombreuses circonstances, ils ont aussi des effets
secondaires majeurs qu'il est nécessaire de connaitre et
d’éviter autant que faire se peut. Nous reverrons dans
cet article les principaux facteurs qui conditionnent
la toxicité des GC de synthése ainsi que les effets
secondaires observés. Nous discuterons aussi des risques
d'insuffisance cortico-surrénalienne secondaire lors de
I'arrét du traitement et comment l'éviter. Pour d’autres
aspects, le lecteur est invité a se référer a une publication
antérieure dans ce journal (4).

Tableau 1

DOSE ACTIVITE ANTI-
EQUIVALENTE INFLAMMATOIRE

(MG) RELATIVE
Hydrocortisone 20 1
Acétate de cortisone 25 038
Prednisone 5 4
Méthylprednisolone 4 5
Triamcinolone 4 5
Betaméthasone 0,75 25
Dexaméthasone 0,60 30

Fludrocortisone =

CARACTERISTIQUES GENERALES DES
PRINCIPAUX GLUCOCORTICOIDES DE SYNTHESE

LeTableau 1 reprend les principaux GCs de synthese utilisés
en clinique et détaille I'équivalence de doses par rapport
au cortisol (hydrocortisone), concernant leur effet anti-
inflammatoire et leur activité minéralocorticoide, ainsi que
les principales caractéristiques pharmacocinétiques (5).
La 9-alpha-fluoro-hydrocortisone qui est essentiellement
un minéralocorticoide, est également indiquée a titre
comparatif.

De maniére générale, ces molécules ne différent que
par de minimes modifications chimiques, qui ont
toutefois d'importantes conséquences sur les propriétés
de I'hormone, telles que l'absence de sa liaison a sa
protéine porteuse (la cortisol binding globulin (CBG) ou
transcortine), une demi-vie prolongée, ou encore une
sensibilité variable a I'action de la 11-beta-hydroxysteroid-
déshydrogénase type 2 qui empéche une activité
minéralocorticoide trop importante au niveau du rein
Ceci explique les diverses propriétés de ces médicaments
(Tableau 1).

- Par rapport a I'hydrocortisone naturelle, la prednisone
a une activité anti-inflammatoire 4 fois plus puissante,
une demi-vie 2 fois plus longue et la méme activité
minéralocorticoide.

- La méthylprednisolone et la triamcinolone ont une durée
d'action fort similaire a la prednisone, une activité anti-
inflammatoire un peu plus importante et différent entre
eux par leur activité minéralocorticoide (nulle pour la
triamcinolone).

Comparaison des principaux glucocorticoides de synthése

ACTIVITE DEMI-VIE DUREE D'ACTION
MINERALOCORTICOIDE PLASMATIQUE BIOLOGIQUE
RELATIVE (MINUTES) (HEURES)
1 80-120 8
0,8 80-120 8
0,8 200 16-36
0,5 120-300 16-36
0 150-350 16-36
0 150-350 16-36
0 150 & >300 36-72
200 150-300 16-36

L'équivalence des doses se rapporte a I'administration orale ou intraveineuse des stéroides. L'activité anti-inflammatoire et
I'activité minéralocorticoide sont exprimées par rapport a celles du cortisol (données obtenues a partir d'expérimentations
in vitro). La prednisone et la méthylprednisolone sont de puissants glucocorticoides et de faibles minéralocorticoides. La
triamcinolone, la betaméthasone et la dexaméthasone n'ont pas d'activité minéralocorticoide. La fludrocortisone n'est utilisée
que comme minéralocorticoide (adapté d'apres la référence 4E



- La dexaméthasone et la betaméthasone sont des GC trés
puissants, avec une longue demi-vie et qui sont dépourvus
d’activité minéralocorticoide.

- La 9-alpha-fluoro-hydrocortisone (ou fludrocortisone)
n'a quasi que des effets minéralocorticoides et est utilisée
comme substitut de l'aldostérone.

FACTEURS INFLUENCANT LA TOXICITE
DES GLUCOCORTICOIDES

Outre les différences concernant les propriétés
pharmacologiques des glucocorticoides utilisés, de
nombreux facteurs peuvent affecter les effets (bénéfiques
et toxiques) de ces médicaments chez un sujet donné.

1) LADOSE

Les doses équivalentes a une dose de 20 mg
d’hydrocortisone (considérée comme physiologique)
sont indiquées dans le Tableau 1 pour les principaux GC
de synthése. Toutefois, méme a ces doses dites - a tort - «
physiologiques », ces traitements doivent étre considérés
comme pharmacologiques du fait de leur demi-vie
augmentée et des effets secondaires sont possibles,
notamment au niveau osseux (6). Inversement, une faible
dose d'un GC de synthése prise de maniere chronique
(exemple : 4 mg de méthylprednisolone ou Medrol® par
jour) ne met pas le patient a l'abri d’'une insuffisance
surrénalienne relative en cas d‘affection aigué sévere
augmentant les besoins en cortisol de 'organisme.

2) LA DUREE D'UTILISATION

De fortes doses de méthylprednisolone (0,5 a 1 g)
administrées par voie intraveineuse pendant quelques
jours (la « pulse therapy ») entrainent peu de risques
de complications (rares cas d'arythmie cardiaque chez
des patients prédisposés et/ou avec hypokaliémie
sévere) et nlinduisent pas de suppression de l'axe
corticotrope. Ce schéma est utilisé en cas de rejet aigu, de
glomérulonéphrite rapidement progressive, de néphrite
lupique, de névrite optique sévere avec risque de cécité, ou
d’autre affection auto-immune avec complication grave.
Les mécanismes impliquent notamment une suppression
rapide de la production de cytokines (7).

A linverse, I'utilisation prolongée (plus de 4 semaines)
d’'un GC de synthese, méme a faibles doses, expose le
patient aux diverses complications de la corticothérapie
chronique et a une inhibition de I'axe hypothalamo-
hypophyso-cortico-surrénalien (axe HPA) (8,9). Lindication
doit donc toujours étre bien réfléchie et des critéres
objectifs de réponse doivent étre exigés. Outre l'effet
placebo, les corticoides entrainent en effet généralement
une sensation de mieux-étre non spécifique au début du
traitement.

3) LAVOIE D’ADMINISTRATION

La voie orale est la plus communément utilisée en cas
de traitement d’une affection chronique et entraine des
effets systémiques importants. La plupart des corticoides
sont absorbés rapidement en moins de 30 minutes. La
voie rectale est équivalente a la voie orale en termes de
toxicité systémique.

Les voies non-systémiques doivent bien évidemment
étre préférées quand un traitement efficace peut étre
obtenu en délivrant localement une forte concentration
du stéroide. Sont ainsi utilisés trés couramment des GC
inhalés (rhinite allergique, sinusite chronique, asthme,
...), injectés en intra- ou péri-articulaire (arthrite ou
périarthrite inflammatoire), en péridurale ou appliqués
localement au niveau de la peau (affections cutanées
inflammatoires ou allergiques). Certaines mises en garde
sont cependant nécessaires concernant cet usage topique
ou loco-régional.

Les GC administrés par injection intra-articulaire, péri-
articulaire ou péridurale sont toujours absorbés par voie
systémique, souvent de maniere lente et prolongée, et
d'autant plus que le site injecté est inflammatoire. Leurs
effets généraux sont donc loin d'étre négligeables et chez
des patients fragiles ou sensibles, une seule injection
d'une forte dose de dexaméthasone, betaméthasone ou
triamcinolone peut induire un syndrome de Cushing (10) !

Tous les GC inhalés ou topiques sont également résorbés
partiellement et peuvent induire des effets secondaires
et/ou une suppression de l'axe corticotrope lorsqu'ils
sont appliqués en grandes quantités (11). Ainsi, les
personnes adultes qui inhalent plus de 1500 pg/jour
de béclométhasone (Qvar®), budésonide (Budesonide®,
Pulmicort®) ou de fluticasone (Flixotide® et Flixonase®)
sont a risque. Chez les enfants, des doses supérieures a
400 pg/jour sont déja potentiellement toxiques.

Concernant les préparations a usage dermatologique, on
distingue les agents puissants (catégorie Ill : fluticasone,
mométasone, diflucortolone, méthyl-prednisolone) et tres
puissants (catégorie IV : clobétasol et béthaméthasone).
Labsorption cutanée dépend de la surface d'exposition,
de la présence d'un agent augmentant la perméabilité
cutanée, de I'état inflammatoire de la peau et de l'dge
du patient (les sujets trés jeunes et trés agés sont plus
exXposés).

4) LE MOMENT DE UADMINISTRATION

L'administration d’un corticoide le soir inhibe davantage le
pic nocturne d’ACTH et induit dés lors plus rapidement une
suppression de I'axe corticotrope. Le traitement alterné
(administration 1 jour/2) a été proposé pour éviter cette
suppression et diminuer les effets secondaires (12). En
pratique, il est rarement possible d'assurer un traitement
efficace sans administrer le glucocorticoide de maniére
quotidienne.
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5) DES FACTEURS INDIVIDUELS

La métabolisation des glucocorticoides est variable
d’un sujet a l'autre et plus elle est ralentie, plus le risque
de toxicité est important. Ceci a notamment été bien
démontré pour la prednisone (13).

Un age jeune ou avancé, la présence d'une insuffisance
rénale, d'une insuffisance hépatique, d'une malnutrition
ou une maladie invalidante sont autant de facteurs
augmentant le risque de complications et le traitement
doit étre bien réfléchi et adapté.

6) DES INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES

Ladministration concomitante de médicaments qui
ralentissent le métabolisme des GC augmente leur
toxicité. Ce sont principalement les inhibiteurs de I'enzyme
hépatique CYP3A4 comme les azolés antifongiques
(kétoconazole, itraconazole, voriconazole, posaconazole),
certains macrolides (clarithromycine, érythromycine,
télithromycine) ainsi que les inhibiteurs de protéase
utilisés dans le traitement des infections par HIV (ritonavir,
indinavir, atazanavir, darunavir, nelfinavir, telaprevir,...)
(9,10,14).

Les oestro-progestatifs et les immunosuppresseurs
(cyclosporine, tacrolimus, everolimus) augmentent aussi
I'exposition aux corticoides et peuvent donc induire
I'apparition d'une toxicité.

Les  quinolones  (ciprofloxacine,  levofloxacine,
moxifloxacine, ofloxacine...) administrés conjointement
aux glucocorticoides augmentent le risque de rupture
tendineuse pour des raisons encore mal comprises.

EFFETS SECONDAIRES DES GLUCOCORTICOIDES

1) LE SYNDROME DE CUSHING IATROGENE

Les principaux symptomes et signes généraux d'un exces
chronique en glucocorticoides ou syndrome de Cushing
sont connus et ont déja été détaillés antérieurement (4).
Les effets secondaires les plus fréquents sont la prise
de poids et la redistribution centrale du tissu adipeux
(visage lunaire, ‘gros ventre'..), les effets cutanés et les
troubles neuropsychiatriques (qui touchent plus de 50%
des patients) (15,16). lls peuvent apparaitre endéans
les deux premiers mois d'un traitement par GC a doses
pharmacologiques. lls sont plus fréquents dés que la
dose est supérieure a 8 mg de méthylprednisolone (ou
équivalent) par jour.

Certaines complications particuliéres ne surviennent
pratiquement que dans les cas d'exposition a de fortes
doses de glucocorticoides de synthese et sont tres rares
en cas d’hypercorticisme endogéne. Ces complications
(indiquées dans le Tableau 2) incluent notamment un
glaucome (ou son aggravation), une cataracte sous-
capsulaire postérieure, une hypertension intracranienne
bénigne, une nécrose aseptique des tétes fémorales ou
humeérales, des ruptures tendineuses, une pancréatite ou
un état psychotique (9,15). Elles sont liées a la sévérité,
la brutalité d'installation et la durée de I'excés en GC au
niveau de ces organes. Lostéoporose est également un
probléme majeur.

Les problémes digestifs (gastrite, ulcére gastro-duodénal)
surviennent principalement chez des patients traités
conjointement par aspirine ou anti-inflammatoires non
stéroidiens.

Ostéoporose sévere avec tassements vertébraux*

Ostéo-articulaires
Ruptures tendineuses

Pancréatite aigué

Ostéonécrose aseptique des hanches ou des épaules

Digestifs . ; . .
9 Ulcére gastro-duodénal, perforation gastrique
e . Etat maniaque, crise psychotique
Neuropsychiatriques que Psy 9
Hypertension intracranienne
Infectieux Infections opportunistes

Zona (ophtalmique!)

Cataracte sous-capsulaire postérieure

Glaucome aigu

Ophtalmologiques Exophtalmie

Chorio-rétinite séreuse centrale

* Des tassements vertébraux peuvent survenir méme en l'absence d'ostéoporose lombaire,

impliquant une désorganisation de I'architecture osseuse.



Une prophylaxie par inhibiteurs de la pompe a protons
est recommandée dans ces cas-la ou en situation de stress
(post-opératoire par exemple) mais pas en cas de seul
traitement par GC dans les conditions standard (14).

Enfin, il faut noter que le risque de mortalité (toutes causes
confondues) est majoré mais probablement influencé
aussi par la pathologie sous-jacente.

2) LA SUPPRESSION DE UAXE CORTICOTROPE

Les GC exercent un rétrocontrole négatif sur l'axe
corticotrope. lls inhibent la sécrétion d’ACTH et en
aval celles du cortisol et des androgenes surrénaliens
(principalement la déhydroépiandrostérone ou DHEA). Si
ces effets se prolongent (en général plus de 4 semaines),
il s'en suit une atrophie + durable du cortex surrénalien et
le risque d'une insuffisance surrénalienne aigué a l'arrét
brutal du traitement.

Des études récentes ont bien démontré une relation entre
le risque de suppression de I'axe HPA et la dose ou la durée
du traitement par GC (17). On considére en général que la
suppression de |'axe corticotrope (HPA) est improbable si
le GC (quel qu'il soit) a été administré moins de 3 semaines
ou si le traitement a été alterné (1 jour/2) avec une dose de
10 mg ou moins de prednisone (ou équivalent).

En revanche, elle est quasi certaine lors de I'administration
d’une dose quotidienne de 20 mg ou plus de prednisone
(ou équivalent) pendant plus de 6 semaines ; lors de
I'administration d'une dose > a 5 mg de prednisolone au
coucher pendant plusieurs mois; et chez tout patient qui
a développé un syndrome de Cushing clinique (9). Ces
patients ne doivent méme pas étre testés mais considérés
comme étant en insuffisance surrénalienne secondaire. Si
leur traitement par GC est arrété, ils doivent étre traités par
hydrocortisone (20 mg/jour) jusqu'a récupération d'une
fonction surrénalienne correcte et les mémes précautions
doivent étre prises que dans la maladie d’Addison (18).

Tableau 3

Pour les patients ne relevant pas de ces deux premiéres
catégories (prise du GC pendant 3 a 6 semaines, prise de
méthylprednisolone 4-8 mg/jour pendant quelques mois,
prise prolongée d'un traitement local a relativement fortes
doses, etc...), I'axe HPA doit étre évalué avant l'arrét du
traitement, quand la dose du GC a été diminuée a la plus
faible dose (généralement 5 mg de prednisone ou 4 mg de
méthyl-prednisolone par jour).

Ceci se fait d'abord par le simple dosage du cortisol
matinal. S'il est inférieur a 6 ug/dl, le patient doit étre
considéré en insuffisance cortico-surrénalienne compléte;
s'il est supérieur a 20 ug/d|, il n'y a pas d'insuffisance.

Entre ces valeurs (cortisol matinal 6-19 pg/dl), il est
utile de réaliser un test de stimulation a I'ACTH
(Synacthen® 250 pg iv) qui doit augmenter les valeurs de
cortisol au-dela de 20 pg/dl apres 1 heure. En fonction des
valeurs obtenues, un traitement par hydrocortisone sera
ou non initié comme indiqué dans le Tableau 3.

SCHEMA DE DIMINUTION D'UN TRAITEMENT
CHRONIQUE PAR GLUCOCORTICOIDES

Un arrét du traitement par GC est généralement envisagé:
(i) quand les effets thérapeutiques souhaités ont été
obtenus et que la maladie sous-jacente est stabilisée
ou en rémission, (ii) quand le traitement n'a pas fait la
preuve de son efficacité malgré des doses et une durée
suffisante ou (iii) quand des effets secondaires indésirables
surviennent. Cet arrét sera généralement progressif sauf
si la durée totale du traitement n'a pas excédé 3 semaines
ou lors de la survenue de deux complications graves
nécessitant l'arrét immédiat et complet du traitement :
(a) une psychose aigué ne répondant pas a un traitement
antipsychotique bien conduit ; (b) un ulcere herpétique
de la cornée pouvant rapidement se compliquer par une
perforation et une perte de I'ceil.

En dehors de ces cas particuliers, le schéma de diminution
dépendra essentiellement de l'indication initiale, du type
de GC utilisé et des parameétres dose-durée-facteurs
individuels.

Indication d'un traitement substitutif par hydrocortisone aprés sevrage en

glucocorticoides, en fonction des valeurs du cortisol matinal et de la réponse

du cortisol a I'administration d’ACTH (Synacthen® 250 pg iv)

CORTISOL STIMULE < 20 MG/DL*  CORTISOL STIMULE = 20 MG/DL

Cortisol matinal < 6 pg/dl

Cortisol matinal 6-10 pg/dl SIME 20 e

Cortisol matinal 10-19 ug/d| N

Cortisol matinal > 20 pg/d|

Insuffisance corticotrope

R/ hydrocortisone si stress

Pas de test - insuffisance corticotrope

Insuffisance partielle
R/ hydrocortisone 10 mg/jour

Axe corticotrope normal

Pas de test - Axe corticotrope normal

*Une concentration en cortisol de 20 pg/dl correspond a 540 nmol/L.
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Le but de ces schémas de diminution progressive du
traitementestdouble: prévenir l'insuffisance surrénalienne
liée a la suppression persistante de I'axe HPA et éviter une
récidive de l'affection initiale (les symptémes peuvent
parfois étre confondants).

En général, on peut recommander le schéma suivant pour
la méthylprednisolone (19-20) (voir aussi Figure 1) :

- Pour une dose de 32 mg ou plus : diminution de 4 a 8 mg/
jour toutes les 1 a 2 semaines ;

- De 32 a 16 mg/jour : diminution de 4 mg/jour toutes les
2 semaines;

- De 16 a 8 mg/jour : diminution de 2 mg/jour toutes les 2
a 3 semaines;

- De 8 a 4 mg/jour : diminution de 1 mg/jour toutes les 2
a4 semaines;

- A partir de 4 mg/jour : tester 'axe HPA et envisager un
traitement de couverture par hydrocortisone en fonction
des résultats (voir Tableau 3). Poursuivre la diminution des
doses de méthylprednisolone a raison de 0,5 mg/jour (en
alternant des doses unitaires) toutes les 2 a 4 semaines
jusqu'a I'arrét complet.

- Maintenir la prise d’hydrocortisone 20 mg/jour et répéter
les dosages de cortisol matinal tous les 2 a 3 mois selon
contexte jusqu'a récupération de lafonction surrénalienne,
ce qui peut parfois prendre des mois, voire des années !
(19,20).

En cas de récidive des symptomes de la maladie sous-
jacente, il peut étre nécessaire de remonter d’un palier (ou
plus) et d’envisager une diminution plus lente des doses
de GC.

Méthylprednisolone
16 mgfjour

14 mgfj
12mg/j

4 mgfj

PREVENTION DES COMPLICATIONS LIEES
A UNTRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE
PAR GLUCOCORTICOIDES

Le meilleur traitement préventif reste de ne pas donner de
GC ou d'en donner le moins possible et surtout le moins
longtemps possible. Quand le traitement est inévitable,
quelques mesures simples permettent de limiter la
toxicité.

- Lexercice physique régulier (éventuellement via
la kinésithérapie) est trés utile pour limiter la perte
musculaire, la prise de poids et la perte osseuse.

- Le régime sera enrichi en protéines, en calcium (vu
notamment l'effet calciurétique des GC) et en vitamine
D (vu la carence quasi systématique dans nos régions, en
particulier chez les patients débilités).

- Les cestro-progestatifs peuvent prévenir partiellement
la perte osseuse au niveau lombaire chez la femme
ménopausée.

- Les bisphosphonates ont bien démontré leur efficacité
dans l'ostéoporose cortisonique (21,22).

- I faut se méfier des interactions médicamenteuses,
notamment avec les médicaments qui stimulent
(rifampicine, barbituriques, diphantoine,..) ou inhibent
I'enzyme CYP3A4 (cfr supra), ou avec les médicaments
qui augmentent le risque de certains effets secondaires
(anticoagulants, diurétiques, quinolones, AINS,...) (14).

- Si un AINS ou de laspirine doivent étre donnés
conjointement, il faut prévoir un traitement préventif des
ulceres gastro-duodénaux.
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Période d'insuffisance surrénalienne qui peut
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