S

Mi Universidad

Ensayo

Carlos Adrian Alvarez Lépez
Parcial IV

Farmacologia

Dr. Dagoberto Silvestre Esteban
Licenciatura en medicina humana
Tercer semestre grupo C

Comitan de Dominguez, Chiapas a |3/diciembre/2024



Corticoesteroides:

Los corticoesteroides representan uno de los avances mas significativos en la medicina moderna. Estas hormonas, ya
sean de origen sintético o natural, se derivan del cértex suprarrenal y emulan los efectos de las hormonas producidas por
las glandulas suprarrenales. Su versatilidad y eficacia han hecho de los corticoesteroides una herramienta indispensable
en el tratamiento de diversas condiciones médicas.

Una de las razones principales para el uso extendido de los corticoesteroides en la
practica clinica es su capacidad para ejercer efectos antiinflamatorios e
inmunosupresores. En su funcién antiinflamatoria, estas hormonas actdan inhibiendo
la accién de mediadores quimicos responsables de la inflamacion. Esto permite una
reduccion significativa del dolor, la hinchazén y el enrojecimiento asociados a diversas
patologias inflamatorias. Por otro lado, su funciéon inmunosupresora resulta crucial para
suprimir la respuesta inmune en casos de trasplantes de 6rganos, evitando el rechazo,
o para controlar enfermedades autoinmunes como el lupus o la artritis reumatoide.
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Ademas de sus propiedades terapéuticas, los corticoesteroides también tienen un
impacto considerable en el metabolismo del organismo. Estas hormonas pueden
alterar la forma en que el cuerpo maneja la glucosa, las grasas y las proteinas, lo que
subraya su potencia y complejidad como agente farmacolégico.

n a mayor aumento

A pesar de sus innegables beneficios, el uso de corticoesteroides no esta exento de riesgos. Entre los efectos secundarios
mas comunes se encuentran la osteoporosis, la hiperglucemia y la hipertension arterial. Estos efectos secundarios
subrayan la importancia de un manejo adecuado y supervisado por profesionales de la salud para minimizar riesgos y
maximizar beneficios.

Dentro de los corticoesteroides, el cortisol destaca como el principal glucocorticoide en el ser humano. Esta hormona
desempefia un papel esencial en la regulacion de diversas funciones bioldgicas, incluidas las respuestas al estrés, el
metabolismo y la funcién inmune. Su estudio y aplicacion han sido fundamentales para el desarrollo de terapias basadas
en corticoesteroides.
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Macuirara e glucocorticoides (GRE). Esto puede activar o inhibir la transcripcion
de genes especificos, como COX-2, regulando procesos
inflamatorios y metabdlicos. Adicionalmente, los glucocorticoides

pueden unirse a receptores de mineralocorticoides, ampliando su

gama de efectos biolégicos.

El 90% del farmaco absorbido se une a proteinas especificas, como la Corticoid Binding Globulin (CBG) o transcortina, y
la albumina. Este transporte proteico asegura una distribucion adecuada en el organismo. El metabolismo de los
glucocorticoides ocurre principalmente en el higado y comprende tres etapas clave:

1. Reduccion: Las enzimas 5B-reductasa y 5a-reductasa convierten los glucocorticoides en metabolitos inactivos.

2. Oxidacién y reduccion reversible: La enzima 11B3-HSD tipo 1 puede activar o inactivar esteroides. Por ejemplo,
convierte la prednisona en su forma activa, prednisolona.

3. Conjugacién: En esta etapa, las enzimas UDP-glucuroniltransferasa y sulfotransferasas crean metabolitos

hidrosolubles que pueden ser eliminados del organismo.



Cortisona:

Es un corticosteroide natural derivado de los glucocorticoides, actlla como precursor inactivo de la hidrocortisona, su forma
activa tras metabolizarse en el higado. Su nicleo quimico ciclopentano-perhidro-fenantreno y sus grupos funcionales le

otorgan propiedades Unicas para tratar multiples afecciones.

Estaindicada en:

Enfermedades inflamatorias como artritis y lupus.
Alergias graves y anafilaxia.
Eczema y dermatitis atOpica.
Insuficiencia  suprarrenal
Addison).

Asma severa y exacerbaciones de EPOC.
Edema cerebral y condiciones autoinmunes.

(enfermedad de

Farmacocinética:

Absorcién: Eficiente por via oral, IM o topica.

Sus principales efectos adversos son:

1. Sistémicos:
Dosis:
e Supresion del eje hipotalamico-hipofisario-
adrenal. °
e Hiperglucemia, osteoporosis, hipertension, o
inmunosupresion. o
e Redistribucion de grasa, miopatia, insomnio.
2. Locales:
Interacciones farmacolégicas o
[ ]
e Aumentan su metabolismo: Fenitoina,
rifampicina.
Prednisona:

Farmacocinética:

Absorcién: Administracion oral con rapida
absorcién en el tracto gastrointestinal.
Biodisponibilidad oral del 70-80%, alcanzando el
pico plasmético en 1-2 horas.

Distribucion: Unién a proteinas plasmaticas
(70-90%), principalmente globulina y albimina.
Volumen de distribucidon: 0.4-1 L/kg. Atraviesa la

Distribucion: Se une a proteinas plasmaticas
(CBG,
albimina) con
una vida media
de 60-90
minutos.
Metabolismo:
Convertida en
hidrocortisona
por 11B3-HSD1
en el higado.
Excrecion: Eliminada por
metabolitos inactivos

la orina como

Atrofia cutanea (uso topico).
Dolor o atrofia muscular (inyecciones IM).

Oral: 25-300 mg/dia.

Intramuscular: 25-50 mg cada 12-24 horas.
Topica: Concentraciones al 1%-2%, segun la
necesida

Lo disminuyen: Ketoconazol.
Riesgo aumentado: AINES, anticoagulantes.

Es un glucocorticoide sintético derivado de la cortisona, con un ntcleo
esteroidal de 21 carbonos. Es una prohormona que se convierte en
prednisolona, su forma activa, en el higado. Su férmula molecular es
C21H2605, con un peso molecular de 358.4 g/mal.

placenta y puede estar presente en leche
materna.

Metabolismo: Convertida en prednisolona en el
higado mediante la enzima 11B-hidroxiesteroide
deshidrogenasa tipo 1. También metabolizada
por el sistema CYP3A4.

Excrecidn: Eliminacion renal como metabolitos
inactivos conjugados. Vida media de
eliminacion: 2-3 horas, aunque los efectos
farmacoldgicos son méas prolongados.

Indicaciones:



Tratamiento de enfermedades inflamatorias
(artritis reumatoide, lupus).

Asma, EPOC, reacciones alérgicas graves.
Prevencion y tratamiento del rechazo en
trasplantes.

Enfermedades autoinmunes y neoplésicas.

Efectos Adversos:

Osteoporosis, hiperglucemia, hipertension,

retencién de liquidos.

Supresion del eje hipotalamico-hipofisario,

debilidad muscular.

Inmunosupresion que aumenta el riesgo de
infecciones.

Dosis:

e Varia segln la enfermedad y la gravedad:
Adultos: 5-60 mg/dia por via oral, ajustando
segun respuesta. Nifios: Dosis ajustada por
peso corporal.

Interacciones Farmacoldgicas:

e Incremento del metabolismo con rifampicina,
fenitoina, barbituricos.

e Potenciacién de efectos adversos con AINEs
(riesgo de Ulceras).

e Reduccién de eficacia con inductores
enzimaticos.

Betametasona:

Es un glucocorticoide sintético derivado de la prednisolona,
conocido por su alta potencia antiinflamatoria y baja
actividad mineralocorticoide. La betametasona es un
compuesto  esteroideo basado en el nucleo
ciclopentanoperhidrofenantreno. Posee las siguientes
caracteristicas como: tener un grupo hidroxilo en el carbono
11, un doble enlace entre los carbonos 1y 2, un grupo metilo
en el carbono 16 en posicién B, lo que le otorga mayor

potencia y menor retencion de sodio en comparacién con otros glucocorticoides.

Farmacocinética:

Absorcion: La betametasona se administra por
diversas vias, como oral, topica, intramuscular
(IM) e intraarticular. La absorcion presenta las
siguientes caracteristicas

Distribucion: Se une a proteinas plasmaticas
(albumina y transcortina) en un 60-70%. Cruza la
barrera placentaria y se excreta en pequenas
cantidades en la leche materna.

Metabolismo: Se metaboliza principalmente en
el higado mediante enzimas microsomales. Su
metabolismo es lento en comparacion con otros
glucocorticoides, lo que prolonga su duracién de
accion.

Excresién: Se elimina mayormente por los
rinfones en forma de metabolitos inactivos
conjugados. Tiene una vida media plasmatica de
5-7 horas y una vida media biol6gica de 36-54
horas, debido a su efecto génico prolongado.

Indicaciones:

Bursitis, tendinitis, artritis reumatoide localizada.

e Se utiliza para la maduracion pulmonar fetal en
mujeres con riesgo de parto prematuro (entre las
24-34 semanas de gestacion).

Dosis:

e Rango: 0.5-9 mg/dia, dependiendo de Ila
enfermedad y su gravedad.

e Ejemplo: Para lupus o artritis severa, iniciar con
1-2 mg/dia, ajustando segun respuesta.

Dosis (IM):
e Adultos: 4-12 mg cada 1-2 semanas, segun la
indicacion.
e Maduracion pulmonar fetal: 12 mg IM cada 24
horas por 2 dias.

Dosis topica:

e Aplicar una capa fina en la zona afectada 1-2
veces al dia.



Antiinflamatorios no esteroideos (aines):

Son farmacos ampliamente utilizados por sus propiedades antipiréticas, analgésicas y antiinflamatorias. Actdan
principalmente al inhibir la sintesis de prostaglandinas, mediadores clave en el dolor, la inflamacion y la fiebre.

Los AINEs inhiben la actividad de las enzimas ciclooxigenasa (COX), esenciales para la sintesis de prostaglandinas. Este
mecanismo se relaciona con efectos como:

e Analgésico: Reducen la hipersensibilidad al dolor causada por prostaglandinas.

¢ Antiinflamatorio: Atendan los sintomas inflamatorios, aunque no detienen el progreso de enfermedades
reumaticas.

e Antipirético: Disminuyen la fiebre mediante la inhibicion de prostaglandinas en el hipotadlamo.

e Antiagregante plaquetario: Impiden la formacion de tromboxano A2, reduciendo la coagulacion.

Los AINEs son usados para tratar diversas patologias, como:

Enfermedades reumaticas (artritis reumatoide, osteoartritis).
Dolor leve a moderado.

Fiebre.

Prevencién de trombosis arterial (aspirina).

La seleccion del AINE adecuado depende de su perfil farmacocinético y clinico. Aunque existe una amplia variedad de
AINEs en el mercado, solo unos pocos son esenciales para la mayoria de los tratamientos.

Absorcion y metabolismo: e Irritacion gastrica, gastritis y ulceraciones.
Hemorragias gastrointestinales.
Los AINEs pueden administrarse por via oral, rectal, e Dafio renal, que puede evolucionar a
inyectable o tépica, y son metabolizados principalmente insuficiencia renal.
en el higado. Generalmente, se absorben e Reacciones alérgicas, incluidas
completamente por via oral, tienen poca dependencia broncoconstriccion y reacciones anafilacticas
del aclaramiento hepético y del metabolismo de primer por hipersensibilidad.
paso. Ademas, se caracterizan por un alto nivel de union
a la albumina (excepto el paracetamol) y presentan un Adicionalmente, su uso debe ser cuidadoso en
volumen de distribucion reducido. pacientes con:
Segun su vida media, los AINEs se clasifican en: e Coagulopatias.
e Insuficiencia renal o hepética.

1. Vida media corta: Menor a 6 horas. e Condiciones médicas donde los AINEs puedan

2. Vida medialarga: Mayor a 10 horas. enmascarar signos de infeccion.
Algunos, como la indometacina y el sulindac, son Es importante considerar que los AINEs pueden
excretados a través de la hilis. No se ha identificado una incrementar el riesgo de hemorragias cuando se
relacion farmacocinética que explique las variaciones combinan con anticoagulantes. Ademas, no se
individuales en la respuesta clinica a estos recomienda su uso durante el embarazo debido a
medicamentos. posibles riesgos para el feto

El uso prolongado o inadecuado de los AINEs puede
ocasionar una variedad de efectos adversos, como:

Clasificacion:

1. Salicilatos: ¢ Diflunisal (Dualid).
e Sulfazalazina (Azulfidine).
e Acido acetilsalicilico (AAS, Ecotrin).
Acido salicilico.
Acetilsalicilato de lisina (Egalgic).



Efectos principales: analgésico, antipirético y
antiinflamatorio. Pueden causar trastornos
gastrointestinales y nefritis.

2. Pirazolonas:

o Dipirona (Novalgina).

e Clofenazona (Perclusona).

e Azapropazona (Debelex).

Son inhibidores competitivos de la COX con mayor
incidencia de trastornos hematoldgicos y menores
efectos gastrointestinales que la aspirina.

3. Paraminofenol:
e Acetaminofeno o paracetamol (Tempra).

Principalmente antipirético y analgésico. En altas dosis
puede causar dafio hepatico severo.

4. Indoles:

e |ndometacina (Indocid).
e Sulindac (Clinoril).

Son potentes pero toxicos, Utiles en gota, espondilitis
anquilosante y cierre de ductus arterioso.

5. Derivados del Acido Acético:

Mecanismo de accion:

PR

Arilacéticos: Diclofenac sédico, Aceclofenac.
Pirrolacéticos: Ketorolac (Dolten).
Piranoacéticos: Etodolac.

Fenamatos:

Acido mefenamico (Ponstil).

Mas antiinflamatorios que analgésicos.

1.

Derivados del Acido Propionico:
Ibuprofeno.

Naproxeno (utilizado en dismenorrea y
odontalgias).

Oxicames:

Piroxicam.
Meloxicam (selectivo de COX-2).

Efecto antiinflamatorio similar a pirazolonas, con
ventajas como larga vida media.

3.

AINEs de Uso Tépico:

Diclofenac (gel, pomada oftalmica).
Ketoprofen (pomada).
Piroxicam (crema).

Los AINEs bloguean etapas en las vias metabdlicas del acido araquiddnico, disminuyendo la sintesis de eicosanoides

como prostaglandinas y tromboxanos. Esto se logra mediante la inhibicién de las enzimas ciclooxigenasa (COX-1, COX-2

Y, en menor grado, COX-3).

e COX-1: Constitutiva, involucrada en funciones homeostaticas.

e COX-2: Inducible, vinculada a procesos inflamatorios.

La inhibicion de COX-2 se asocia con la accién antiinflamatoria, mientras que la de COX-1 se relaciona con efectos

adversos gastrointestinales y renales.

El acido araquiddnico es liberado por fosfolipasas activadas en respuesta a estimulos quimicos, fisicos o inmunolégicos.

Este proceso genera leucotrienos (inflamatorios) y prostaglandinas (vasodilatadoras, febrifugas).



