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— Son sustancias sintetizadas de forma natural en la zona glomerular de la
corteza suprarrenal, encargadas de regular el equilibrio corporal de sodio y
Los corticoides son hormonas . . . . . . .
naturales (hidrocor- tisona o potasio gracias al sistema renina-angiotensina y cambios en el volumen
cortisol, aldosterona y extracelular.
androgenos) sintetizadas en las
glandulas suprarrenales que Mecanismo de accidon
participan en el meta- bolismo
de los carbohidratos, grasas y Existen dos receptores nucleares para este tipo de sus- tancias: receptor
proteinas, asi como también glucocorticoideo (GR o de tipo II) y re- ceptor mineralcorticoideo (MR o de tipo
actian sobre el medio I).
hidrosalino, sistema in-
munitario y mediadores . -
celulares responsables de los A.C ciones farmacolqglcas . .
procesos inflamatorios. T e — Tlgngn poca  accion gluc_occ_)rtlcmdea_,_ por lo que sus ac- ciones son
principalmente mineralcorticoidea facilitando la reabsorcion de Na+ vy
eliminacion de K+, NH +, Mg2+ y Ca2+ en el tibulo contorneado distal, lo que
puede traducirse en hipopotasemia, alcalosis, contraccion del volumen extra-
celular e hidratacion celular.
CORTICOIDES — Clasificacion — Efectos adversos
Producen basicamente retencion de sodio y agua, lo que se puede
traducir en formacién de edemas, hiperten- sion, cefaleas e hipertrofia
ventricular izquierda.
Aplicaciones terapéuticas
Sus principales aplicaciones terapéuticas son la enfer- medad de
— Addison e insuficiencia suprarrenal aguda y crénica, en combinacion
con glucocorticoides.
También participa el o
sistema renina-
anglotemsina, que es Mecanismo de accion
estimulado por las . . . >
concentracio- nes d Al |gual_ que sucede ~con Io,s. mlne_ralcortlcmdes, !a _'unlon
plasmaticas de sodio y GLUCOCORTICOIDES glucocorticoide-receptor citoplasmatico estimula la transcripcion de
volumen extracelular. ARN mensajero a ARN ribosomal y con ello la inhibicion o
estimulacion de diferentes proce- sos enziméticos celulares.




Efectos adversos
Habitualmente, los efectos
adversos de los corticoi- des

aparecen por la administracion
continuada de dosis elevadas
de farmaco o por su
administracion durante lar-
gos periodos sin descanso.

\

Acciones farmacologicas

Pueden clasificarse en acciones de tipo glucocorticoi- deo (almacenar
glucdgeno y actividad antiinflamatoria) y mineralcorticoideo (retencion de
sodio y agua), si bien predomina la accién glucocorticoidea frente a la
mineral- corticoidea.

Acciones metabdlicas. Actilan sobre el metabolismo glucidico favoreciendo la
gluconeogénesis a partir de los aminoacidos y aumentando los depositos de
glucogeno, al tiempo que reducen la penetracion de glucosa en las células.

Acciones hidroelectroliticas. Se deben a la accién mi- neralcorticoide con retencion
de sodio y agua, incremen- to del retorno venoso y gasto cardiaco, asi como
producir hipertension arterial y edemas por extravasacion de plas- ma al
espacio tisular.

Acciones sobre el sistema nervioso central. Pueden de- sencadenar cuadros
psiconeurologicos con sensacion de bienestar, euforia, insomnio,
intranquilidad, hiperactivi- dad motora, ansiedad y depresion o cuadros
psicoéticos.

Acciones cardiovasculares. Contribuye tanto la accién glucocorticoidea como
mineralcorticoidea y puede oca- sionar hipertension o hipotension arterial,
y también pue- de tener efecto inotrépico directo sobre el miocardio

La farmacocinética de los corticoides administrados de forma tépica dependera de los
siguientes factores: vehiculo o forma galénica utilizada, zona anatémica y técnica de
aplicacion, edad, estado de la piel y concen- tracion del farmaco.

Alteraciones digestivas. Pueden aumentar los episodios hemorrdgicos y de
aparicion de tlceras.

Alteraciones cardiovasculares. Debido a que favorecen la hipertrigliceridemia, la
hipercolesterolemia y el au- mento de la presidn arterial, pueden producir riesgo de
en- fermedad cardiovascular.



Enfermedades
endocrinas

Enfermedades
endocrinas

no

— Alteraciones oftalmolégicas. Existe riesgo de cataratas (tipo
subcapsular posterior y en general bilaterales) y glaucoma.

Alteraciones musculoesqueléticas. La osteoporosis es el efecto
—_ secundario mas frecuente y con mayor indice de morbilidad, y se
produce tanto a dosis moderadas como altas y siendo mas rapido
durante los seis primeros me- ses de tratamiento.

Alteraciones dermatolégicas. Equimosis con riesgo de la-
— ceraciones por traumatismos leves y eccemas.

Interacciones farmacologicas

Aquellos farmacos inductores enzimaticos tales como barbituricos, rifampicina, fenitoina
y carbamacepina fa- vorecen el metabolismo hepatico de los corticoides dismi- nuyendo
su semivida bioldgica y necesitando una mayor dosis, mientras que otros inhibidores de
las enzimas mi- crosomales hepéticas, como el ketoconazol, pueden pro- vocar
aumento de sus concentraciones plasmaticas y re- querir reduccién de la dosis.

Se usan principalmente en casos de insuficiencia supra- rrenal aguda (crisis
addisionana) (100 mg de hidrocortiso- na por via intravenosa en bolo, seguida de 100-
200 mg en infusion continua para luego administrar 20-50 mg/dia por via intramuscular,
y cuando sea oportuno pasar a la via oral); insuficiencia suprarrenal crénica (20-30 mg
de hi- drocortisona oral repartidos en la mafiana y tarde,

por su potente accién antiinflamatoria y capacidad de modificar la respuesta
inmunoldgica, empleando siem- pre que sea posible la via oral y aquellos preparados
de vida media baja (prednisona, prednisolona, 6-metilpred- nisolona), ya que suprimen
menos el eje hipotdlamo-hi- pofisario-suprarrenal y son menos toxicos.



Enfermedades musculoesqueléticas. También se usan en artropatias
microcristalinas (gota y artropatias por depdsi- to de cristales de pirofosfato calcico o
fosfato calcico alca- lino) por via oral (30-50 mg de prednisona con reduccién de 7-10
dias), intramuscular (triamcinolona de accion pro- longada) o intraarticular, en artrosis y
espondiloartropatias in- flamatorias (espondilitis anquilosante, artritis psoridsica y
sindrome de Reiter o artritis reactiva) mediante infiltra- ciones (5-20 mg de
triamcinolona),

Neumologia. En el asma, la enfermedad pulmonar obs- tructiva crénica (EPOC) y la
enfermedad pulmonar in- tersticial difusa, donde se administran basicamente por via
inhalatoria (beclometasona, 250-750 ug/12-18 h; budesonida, 100-800 ug/8-12 h y
fluticasona, 50-1000 pg/12 h), aunque en ocasiones puede ser necesaria la via
sistémica, en cuyo caso deben emplearse pautas cor- tas y pulsatiles a dias
alternos, preparados de baja vida media (prednisona, metilprednisona,
deflazacort) y do- sis descendentes.

Dermatologia. Por su efecto antiproliferativo e inmu- nosupresor se usan en
multiples dermatosis (psoriasis, eccemas, liguen plano, neurodermatitis,
dishidrosis, atopia, lupus discoide y sistémico, dermatitis seborrei- ca,
guemaduras solares, picaduras de insectos, queloi- des) debiéndose emplear
corticoides de potencia baja o intermedia (4-5 aplicaciones/dia) en mucosas.

Oftalmologia. Suele emplearse la via topica en dermatitis, conjuntivitis,
glaucoma, infecciones oculares, ptosis palpebral, midriasis, queratopatia
punteada y catarata subcapsular poste-rior, asi como por via sistémica cuando
no se puede acce-der a zonas especificas

Hematologia. Suelen administrarse en enfermedades au-toinmunes, como purpura
trombocitopénica idiopatica (1 mg/kg/dia durante 2-4 semanas hasta normalizacién pla-
quetaria, para posteriormente suprimir paulatinamente la dosis durante 8-12 semanas),
anemia hemolitica (1-1,5 mg/kg/dia de prednisona o equivalente durante 3 sema-nas y
después reducir la dosis a razén de 10 mg/semana en 2-3 meses) y neutropenia
autoinmune.



Neurologia. Se usa principalmente en el tratamiento de la esclerosis mdultiple, ya que
reducen los episodios de reagudizacion. En los brotes se usa prednisona o equiva-
lente, 1,5 mg/kg/dia durante 1 semana con reduccion paulatina en 1 mes, y en las
formas progresivas logran un gran beneficio a dosis altas (1 g/dia) por via intravenosa
seguida de la pauta oral descendente durante 1 mes



