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Se conoce que los corticoesteroides son hormonas sinteticas o naturales que se derivan del cortex suprarrenal, estos
imitan los efectos de las hormonas que se producen en las glandulas suprarrenales, su principal funcién en la practica
médica es:

FUNCION DESEMPENO
Antiinflamatoria Reduccion de la inflamacién al inhibir
mediadores quimicos
Inmunosupresora Suprimen la respuesta inmune evitando

rechazos o controlando enfermedades
autoinmunes

Metabdlicas Alteran el metabolismo de glucosa, grasas y
proteinas

De manera generalizada pueden ocasionar efectos secundarios sistémicos como osteoporosis, hiperglucemia,
hipertension, entre otros mas.

Cortisol como el principal glucocorticoide en los humanos.

Mecanismo de accién: Basado en la alteracion de la transcripcion de genes especificos

~
*Los receptores nucleares de transcripcion (GR) son intracitoplasmaticos
Unién de
esteroides a Y,
eceptore
~
*Unidn de esteroides a GR para disociar sus proteinas asociadas, complejo que migra al ndcleo
Transloca-
cién al Y,
nucleo
~
*Interaccion de GR unido a ligando, interaccion con secuencias de ADN especificas.
sEb[UEERH +La trasnscripcidn de genes puede activarse o inhibirse (COX-2)
de la J

expresion
génica

Distribucion: El 90% de los farmacos absorbidos es unido a proteinas (CBG, albumina).
Metabolismo:

e Reduccion por las enzimas 5B-reductasa y 5a-reductasa= glucocorticoides —metabolitos inactivos

e Oxidacion y reduccion reversible por la enzima 118-HSD tipo | (activa o inactiva esteroides)=
prednisona—prednisolona

e Estos se conjugan por las glucoroniltransferasa y las sulfotransferasas, creando metabolitos hidrosolubles.

Efectos:

e Supresion de genes proinflamatorios—Transrepresion: Inhibicién de la transcripcion de genes que codifican
citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6, TNF-a y quimiocinas, esto tras el bloqueo de factores de transcripcion
como NF-kB y AP-1, esenciales para la activacion de genes inflamatorios.

e Activacion de genes antiinflamatorios—Transactivacion: Expresién de genes antiinflamatorios como lipocortina-1
(inhibe fosfolipasa A2, precursor de prostaglandinas y leucotrienos), IL-10 (suprime la activacién inmune), inhibidor
de IkB (evitando la activacion de NF-kB).
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TABLA 46-3 [ Potencialidades relativas y dosis equivalentes de corticosteroides representativos

Indicaciones:

e |—intermedia (12-36 hrs) ——

o L—larga (36'72 hrs). Cortisona 058 038 s 25
Estas relaciones se pegan mas a la ugocorniona 7 R : =
administracién VO o IV, la potencia prednisona s 08 I 5
puede diferir en la administraciéon IM 0 prednisolona 4 08 I 5
| A Metilprednisolona 5 0.5 I 4

Triamcinolona 5 0 I 4
Betametasona 25 0 L 0.75
Dexametasona 25 0 L 0.75

# ty2 bioldgica: S, corta (8-12 h); 1, intermedia (12-36 h); L, larga (36-72 h).

® Las relaciones de dosis s6lo se aplican a la administracion oral o intravenosa; las potencias pueden diferir en gran medida después de la administracion intramuscu-
- e R —

< Este agente se usa por sus efectos mineralocorticoides, no por los efectos de los glucocorticoides.

CORTISONA PREDNISONA BETAMETASONA
Corticoesteroide de origen Glucocorticoide sintético Glucocorticoide sintético
natural, derivado de derivado de la cortisona, derivado de la prednisolona,

DEFINICION glucocorticoides, férmula prohormona que pasa a alta potencia
molecular: C21H2805 forma activa (prednisolona) antiinflamatoria.
en el higado. FM: C22H29FO5
FM: C21H2605
-Se une a proteinas -Union a proteinas -Union a proteinas
plasmaticas CBG y plasméticas globulina y plasmaticas albumina vy
albumina. albumina. transcortina 60-70%

S—-corta (8-12 hrs)

POTENCI
COMPUESTO ANTIINFLA|

JALIDAD NA"- POTENCIALIDAD
MATORIA DE RETENCION DURACION DE ACCION® DOSIS EQUIVALENTE (mg)®
it 1 S 20

-Vida media-corta (60-90

-Biodisponibilidad 70-80%

-Atraviesa la placenta

MECANISMOS DE mins) con distribucion a -Pico plasmatico en 1-2 hrs. -Metabolismo lento en el
ACCION tejidos. -Atraviesa la placenta higado generando larga
-Profarmaco activado en el -Profarmaco metabolizado duracién y accion.
higado por 113-HSD1 en el hpigado por 11B- -Excrecion renal
-Excrecion por la orina HSD1y CYP3AA4. -Vida media plasmatica: 5-7
-Excrecién renal en 2-3 hrs.  hrs
-Vida media biolégica: 36-
54 hrs
Enfermedades -Via intraarticular (o]
inflamatorias, cutédneas, intralesional: Brusitis,
pulmonares, alergias artritis reumatoide
INDICACIONES graves, insuficiencia localizada.
suprarrenal, neoplasias. -Neonatologia:
Maduracién pulmonar fetal
en mujeres de riesgo de
parto prematuro
-Oral: Dosis inicial 25-300 VO y es absorbida -VO (adultos): 0.5-9
mg/dia rapidamente en el tracto mg/dia, segun la
-IM: Dosis com(in 25-50 mg gastrointestinal. enfermedad y su gravedad
DOSIS cada 12-24 hrs -IM: Adultos: 4-12 mg cada

-Topica: Dependiente de la
concentracion y area (1%-
2%).

1-2 semanas

Maduracién pulmonar fetal:
12 mg IM cada 24 horas
por 2 dias

-TOpica: Capa fina en zona
afectada 1-2 veces/dia
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Efectos adversos: Dependientes de dosis, duracién del tx y via de administracién.

Supresion del eje hipotalamico-hipofisario-adrenal.

Hiperglucemia, resistencia a la insulina o diabetes.

Osteoporosis.

Aumento de peso y redistribucién de grasa (cara de luna llena, obesidad central).
Hipertension y retencion de liquidos.

Miopatia (debilidad muscular).

Psicosis o insomnio.

Atrofia cutanea (via tépica).

Dolor o atrofia muscular (inyecciones IM repetidas).
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Conocidos como AINES, son aquel grupo heterogéneo de farmacos con propiedades antipireticas, analgésicas y
antiinflamatorias, donde el mecanismo de accién mas importante es la inhibicién de la sintesis de prostaglandinas, son
utilizados de manera automédicada en a muchas personas, un representante importante de estso es el Acido acetil
salicilico o con nombre comercial Aspirina.

Analgésicos (dolor) Antiinflamatorios (inflamacion) Antipiréticos (fiebre)

*Dependiente de la inhibicion de sx *Este efecto puede deberse a la *Por inhibicién de sintesis y
de prostaglandinas, con mayor inhibicion de sx de liberacion de prostaglandinas
efectividad en el sistema prostaglandinas y la liberacion de
periférico. autacoides durante la inflamacién

*La accién antiinflamatoria
contribuye el efecto analgésico.

COX 1: Expresién en tejidos de forma constitutiva. Encargada de la produccion de tromboxanos, actuando en los capilares,
venas y vasos, adherencia plaquetaria, flujo renal, mucus estomacal.

COX 2: Estimula prostaglandinas inflamatorias, actuando a nivel de tejidos, aumentando rubor, ardor, inflamacion y fiebre.
COX 3: Derivado del Cox 1, SNC (expresion en el ARN mensajero en la corteza cerebral y corazén).

Los AINES son capaces de inhibir a la COX 1 (asociado con efectos secundarios gastrointestinales) y COX 2 (accién
inflamatoria). Los AINES inhiben la cicloxigenasa y la sx de prostaglandinas y tromboxanos para la disminucion del proceso
inflamatorio, donde puede haber una inhibicién irreversible (aspirina), competitiva (ibuprofeno), no competitiva
(paracetamol).

ESCALERA ANALGESICA DE LA OMS

Numero de escalon Presencia de dolor o sin dolor Administracion
Escalén 1 Dolor AINES + Adyuvantes
Escalon 2 Dolor Opioides débiles + AINES +
Adyuvantes
Escalon 3 Dolor Opioides potentes + AINES +
Adyuvantes
Escalon 4 Sin dolor Procedimientos invasivos + opioides

potentes + AINES + Adyuvantes

MECANISMO DE ACCION

Todos los AINES inhiben la ciclooxigenasa , quien es responsble de transformar en prostaglandinas y tromboxanos
mediadores de la inflamacion asi como autacoides, esta inhibicién genera que los AINES se haran responsables de la
actividad terapeutica y de efectos tdxicos, mecanismos de inhibicion:

En la inhibicidn de la ciclooxigenasa se reduce la
«En aspirina liberacion de sustancias y mediadores
inflamatorios, previniendo la activacion de
nociceptores terminales, los AINES alivian el dolor
G asociado a la inflamacion. Los Aines actuales no
Inhibicion o e inhiben la via de la I ; | 41 au
competitiva p inhiben la via de la lipooxigenasa, por lo cual atn
se forman leucotrienos por ello su limitacion.

Inhibicién
IMEVES]E

Inhibicion La ciclooxigenasa tiene dos isoformas, COX-1 y
reversible no *En paracetamol COX-2, la inhibicién de la actividad enzimatica en
competitiva las isoformas de las ciclooxigenasas dependera

del farmaco en cuestion. Algunos mecanismos de
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accion son independientes de la COX, se conoce que el gen C-Fos presente en el proceso nociceptivo es reprimido por el
ketoprofeno, indometacina y nuevos AINES que disminuyen el dolor e inflamacién. Sitio de accién —hipotalamo.

Otros mecanismos de accion:

¢ Interferencia con la activacion de neutrdfilos: inhibicién de la capacidad de adherencia de las células blancas.

e Estimulacion de la via 6xido nitrico-GMPc: estimulacion de la liberacion de 6xido nitrico, determinando un
incremento de GMPc, restableciendo un equilibrio AMPc/GMPc a nivel de nociceptor.

e Bloqueo de las citocinas: inhibicién directa de citocinas por la accién TNF.

e Disminucion en la expresién de canales i6nicos sensibles a acido (ASIC): reduccién del dolor inducido por bajo Ph,
evitando la acidosis que acompafia un proceso inflamatorio, junto a inhibicion a los ASIC, se ejerce en el SNC
mediante:

» Inhibicion de formacidén de prostaglandinas disminuyendo los mensajes de dolor.
» Interviene con receptores de la sustancia P y a nivel supramedular, activando vias supraespinales, inhibiendo
la nocicepcion.

CLASIFICACION

Derivados del 4cido salicilico Aspirina, antiinflamatorio, antipirético, analgésico y

antiagregante plaquetario

Derivados del para-aminofenol Paracetamol: analgésicos y antipiréticos
Derivados del 4cido propidnico Ibuprofeno y naproxeno
Inhibidores selectivos de COX-2 Celecoxib y Rofecoxib

Efectos adversos del uso de AINES
Por uso prolongado puede ocasionar:

e Efectos gastrointestinales: Nauseas, vomitos, dispepsia, irritacion en la mucosa gastrica (erosion, ulceracion,
hematemesis y melena), pérdida oculta de sangre en heces

Sx de Reye (nifios)

Efectos sobre la sangre: trombocitopenia, anemia aplastica, agranulocitos o pancitopenia.

Efectos en los rifiones: Nefropatia, dafio renal

Efectos en el higado: elevaciones moderadas de transaminasas

Hipersensibilidad: asma, rinitis, atopia o pélipos nasales, alergia a alimentos o colorantes.

Embarazo y neonato: desagregacion plaquetaria, anomalias congénitas, trastornos hemorragicos en neonatos,
complicaciones hemorragicas de la madre.

e Estenosis rectal

EFECTOS SECUNDARIOS AL TRATAMIENTO

Sistema/érgano Manifestaciones
Digestivo Dolor abdominal, nauseas, diarrea, anorexia, erosines/ulceras gastricas, anemia, hemorragia
Plaguetas Inhibicion de activacion de plaquetas, propensién a las equimosis, mas riesgo de hemorragia
Renal Retencion de Na y H20, edema, agravamiento de la disfuncién renal en px con nefropatias,
cardiopatias y cirréticos
Cardiovascular Cierre del coducto arterioso, apoplejia, trombosis
SNC Céfalea, vértigo, mareos, confusion, hiperventilacion
Utero Prolongacion de la gestacion, inhibicion del trabajo de parto
Hipersensibilidad Rinitis vasomotora, edema angioneurotico, asma, urticaria, rubefaccion, hipotensién, choque
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Indicaciones

e Estados febriles por procesos infecciosos o sistémicos.

¢ Dolor: analgésicos de potencia media ( mialgias, cefaleas, dolores postoperatorios, dismenorrea)

e Procesos reumatolégicos: mejoran la inflamacion y el dolor (artrosis, artritis reumatoide, tendinitis)

e Enfermedad inflamatoria intestinal: tratamiento de base en colitis crénicas (sulfasalacina)

e Procesos dermatolégicos: preparaciones topicas salicilatos se emplean en tratamiento de verrugas vulgares

e Procesos oculares: soluciones topicas de los derivados del fenilaceticos , indolicos se emplean en el tratamiento
de la inflamacion posquirdrgica,conjutivitis alérgica

¢ Nifios: solo paracetamol e ibuprofeno los mas empleados

ASPIRINA PARACETAMOL IBUPROFENO CELECOXIB
-100 mg como -500 mg cada 6 horas, -200-400 mg cada 4-6 -100-200 mg
antiagregante méaximo 4 g/dia hrs, maximo 2-4 g/dia  dos veces al dia
DOSIS plaguetario

-500 mg para efectos
antiinflamatorios
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