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Clasificacion

Glucocorticoides

Accion corta

8-12 hrs

-Hidrocortisona

-Cortisona

Accion intermedia

12-36 hrs

-Prednisona
-Prednisolona
-Meprednisona
-Metilprednisolona
-Triamcinolona

-Deflazacort

Indicaciones

Remplazo— antinflamatorio € inmunosupresor.

-Descompensacion de asma y EPOC
-Anafilaxia, autoinmunes
-Shock, ADRS, edema cerebral

-Enfermedades reumaticas
-Enfermedades respiratorias
-Enfermedades alérgicas

-Trasplante y neoplasias

Efectos adversos

-Piel: acné, hipersensibilidad, alteracion de la cicatri-
zacion.

-Musculoesquelético: atrofia, osteoporosis.
-Inmunoldégicos: riesgo de infecciones, lecopenia.

-Metabdlicos: hipocalcemia, cetoacidosis, retencion
hidrica.

-CVS: empeora la ICC, HTA, arritmias.
-TGl: ulceras gastricas.
-OFL: glaucoma.

-SNC: depresion, trastornos psiquiatricos, pseudotu-
mor, lipomatosis epidural.

Accion prolongada

>a 36 hrs

-Dexametasona
-Betametasona

-parametasona

Mineralocorticoides

Accion intermedia

12-36 hrs

-fludrocortisona

-desoxicorticosterona acetato.

Interacciones

-AINES: potencian efecto gastrolesivo.
-IECAS/ARA II: son inhibidos.
-ANTIHIPERTENSIVOS: disminuye su efecto.
-ANTIDIABETICOS: disminuye su efecto.

-HEPARINA'Y ANTICOAGULANTES: aumenta su
efecto por competencia de UP.

-DIURETICOS: mayor perdida de K.

-RIFAMPICINA, ADRENALINAY FENITOINA: mayor
metabolismo de corticoides.

Mecanismo de accion

-Los glucocorticoides tienen amplios efectos antiinfla-
matorios en varios componentes de la inmunidad ce-
lular, pero relativamente poco efecto sobre la inmuni-
dad humoral. Los glucocorticoides se unen a recep-
tores dentro de las células y regulan la transcripcion
de otros muchos genes.

-Los glucocorticoides también reducen la activacion
NF-kB, suprimen la formacion de citocinas proinfla-
matorias tales como IL-1 e IL-6, los linfocitos T se in-
hiben a partir de la sintesis de IL-2 y la proliferaciéon
de linfocitos T, e inhiben la activacion de los CTL.

-Ademas los neutrdfilos y los monocitos tratados con
glucocorticoides muestran pobres quimiotaxis y una
menor liberacion de enzimas lisosémicas.

En general, se dice que los glucocorticoides son necesarios para que el organismo resista situaciones de
estrés. El término "estrés" hace aqui referencia a una amplia gama de situaciones que tienen en comun el
hecho de que favorecen la secrecion de ACTH y glucocorticoides; entre ellas podriamos incluir el ayuno,
la hipoglucemia, las lesiones fisicas , o la ansiedad y el miedo. Cuando los estimulos estresantes se agudi-
zan y constituyen distrés conducen a la muerte en los organismos que han sido adrenalectomizados.




Preparado VM plasmatica (minuto) VM biolégica (horas) Potencia antinflamatorio Dosis equivalente (mg) Efecto MC
Cortisol 90 1 20
Hidrocortisona 30 0.8 25
Prednisona 60 4 5
Prednisolona — 4 5
Deflazacort 120 3.5 7.5
*Metilprednisolona 180 5 4
Triamcinolona 300 5 4
Fludrocortisona — 10 0
Dexametasona 100-300 25 0.75
Betametasona 100-300 25 0.75
Parametasona 240 10 2
Vida Media (VM) corta 8-12 horas , VM intermedia 12-36 horas, VM larga 36-72 horas. MC mineralocorticoide —-No definido

*Metilprednisolona: s6lo un minimo efecto mineralocorticoide (200 mg de metilprednisolona son equivalentes a 1 mg de desoxicorticosterona).
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