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Modalidad:
Colaboracion interdisciplinar - Proyecto desarrollado en alianza entre distintas disciplinas, semilleros e instituciones nacionales e internacionales.

INTRODUCCION: Los corticosteroides son ampliamente usados en la practica clinica, pero hasta el 60% de los pacientes
pueden desarrollar efectos neuropsiquiatricos (CIPDs), como depresion, mania, psicosis, delirium o deterioro

cognitivo. Estas manifestaciones suelen pasar inadvertidas, o que retrasa el diagnostico y tratamiento oportuno.
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RESULTADOS: Mecanismos principales

 Neurotransmision: reduccion de serotonina y noradrenalina = depresion; disfuncidon dopaminérgica = psicosis/mania;
desequilibrio entre GABA-A (4 inhibicion) y glutamato (T excitacion por NMDA/AMPA) = excitotoxicidad.
» Neuroplasticidad: inhibicion de neurogénesis en hipocampo y corteza prefrontal; activacion anomala de la via mTOR y
disminucion de BDNF - deterioro cognitivo y emocional.
 Inflamacidn y estrés oxidativo: aumento de citoquinas (IL-13, IL-6, TNF-a) y radicales libres - apoptosis neuronal.
« Areas mas vulnerables:
o Hipocampo - depresion y déficit de memoria.
o Estriado = apoptosis y sintomas psicoticos.
o Amigdala - alteracidon en regulacion emocional y respuesta al estrés.

MANIFESTACIONES CLINICAS: FACTORES DE RIESGO: MANEJO CLINICO

e Depresion: 22-41% e Altas dosis y via intravenosa. e Suspension/reduccion de corticosteroides:

e Mania: 29-35%  Enfermedades autoinmunes (ej. lupus). resolucion hasta 80% de casos.

e Psicosis: 11-14% e Neoplasias hematoldgicas. e Farmaco apoyo: antipsicoticos (olanzapina,

e Delirium: 10-13% » Predisposicion genética y polifarmacia. risperidona), est. animo litio, ISRS, moduladores

glutamatérgicos (lamotrigina, memantina).
CONCLUSIONES:

» Los efectos neuropsiquiatricos por corticosteroides son frecuentes, subdiagnosticados y con alto impacto clinico.

e Se requiere monitoreo temprano, farmacovigilancia activa e integracion de estrategias preventivas y terapéuticas.

e La colaboracion interdisciplinar entre farmacologia, neurociencia clinica y medicina traslacional es clave para mitigar este
problema de salud publica.



