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USOS FARMACOLÓGICOS
DE LOS GLUCOCORTICOIDES
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Los glucocorticoides se usan terapéuticamente en dos
modalidades:
a) A dosis sustitutivas o fisiológicas (por debajo de 37,5

mg. de hidrocortisona o su equivalente al día) en el
tratamiento de la insuficiencia suprarrenal o en la fre­
nación de la producción de ACTH en el tratamiento
de las hiperplasias suprarrenales y

b) A dosis farmacológicas, cuando se busca efecto anti­
inflamatorio o inmunosupresor, los cuales se obtienen
cuando se usan dosis superiores al doble o al triple de
las fisiológicas.
En el último caso citado, ciertas acciones son desea­

bles y otras no lo son. Así, para reemplazar la ausencia de
función adrenal es necesario incluir tanto el efecto gluco­
corticoide como el mineralocorticoide, en cambio, para su­
primir inflamación, rechazo de órganos transplantados o
alergia, la retención de sodio es indeseable y por lo tanto es
lógico tratar de utilizar esteroides con la menor actividad
mineralocorticoide posible. Es uniformemente conocido
que todos los corticosteroides con actividad antiinflamato­
ria suprimen la secreción de ACTH, de acuerdo con el bien
conocido sistema de retroalimentación negativa; este efecto
es usualmente indeseable pero es la base del tratamiento
de los pacientes con síndrome adrenogenital por hiperplasia
adrenocortical congénita.

El uso prolongado de dosis farmacológicas de gluco­
corticoides conduce al desarrollo de síndrome de Cushing
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iatrogénico y por lo tanto se deben tomar todas las medidas
posibles para tratar de reducir la aparición de esa complica­
ción.

La industria farmacéutica ha desarrollado una gran
cantidad de esteroides sintéticos que varían considerable­
mente en sus efectos glucocorticoide y mineralocorticoide.
La relación entre estos dos tipos de actividades se suele ex­
presar refiriéndola a la del cortisol que es de 1: 1. El cuadro
No. 1 resume esta relación para un grupo de estos prepara­
dos, así como la vida media de los mismos.

Los corticosteroides con un grupo 11-CETONA (cor­
tisona y prednisona) deben ser metabolizados en el hígado
para ganar el importante grupo 11 HIDROXILO que los ha­
ce activos.

Algunos pacientes no pueden realizar este importante
cambio metabólico y en ellos sólo se va a lograr efecto tera­
péutico cuando se les sustituya por otros, como la predi­
solona, que no requieran la mencionada transformación.

Los glucocorticoides se usan para tratar un gran nú­
mero de padecimientos, desde procesos autolimitados del
tipo de la urticaria hasta problemas que amenazan la vida
como las leucemias. Entre los padecimientos para los que se
les ha utilizado figuran: enfermedades alérgicas, artritis,
bursitis y tenosinovitis, discrasias sanguíneas, enfermedades
del colágeno, enfermedades oculares, trastornos gastrointes­
tinales, hipercalcemia, exoftalmos maligno, enfermedades
neurológicas, enfermedades pulmonares, nefropatías, enfer­
medades de la piel y para prevenir el rechazo de órganos
transplantados.

Antes de iniciar en un paciente un tratamiento pro­
longado con glucocorticoides es importante dar cuidadosa
consideración a factores como (a) la gravedad del padeci-
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VIDA MEDIA EN PLASMA Y POTENCIAS GLUCOCORTICOIDE y MlNERALOCORTI­
COIDE DE ALGUNOS GLUCO CORTICOIDES DE USO COMUN

ESTEROIDE

CORTISOL
(HIDROCORTISONA)
CORTISONA
PREDNISONA
PREDNISOLONA
METILPREDNISOLONA
TRIAMCINOLONA
DEXAMETASONA
BETAMETASONA

VIDA MEDIA (MIN) POTENCIAS RELATIVAS
GLUCOCORTICOIDE MINERALOCORTICOIDE

80-90 1,0 1,0
30 0.8 0,8
60 4,0 0,04
210-250 4,0 * 0,8

5,0 °5,0 °280 30,0 * °30,0 °
MODIFICADO DE TYRRELL Y BAXTER

·CIFRA MAS COMUNMENTE ACEPTADA

miento que se va a tratar: debe ameritar el riesgo. (b) la
duración estimada del tratamiento. (c) el esteroide a esco­
ger, tomando en consideración factores como la vida media,
el grado de acción mineralocorticoide, la biodisponibilidad
y el costo. (d) la presencia o predisposición a enfermedades
que pueden ser agravadas o desencadenadas por el esteroi­
de: infecciones crónicas de tipo tuberculosis, diabetes me­
llitus, osteoporosis, úlcera péptica, enfermedad cardiovascu­
lar incluyendo hipertensión arterial y trastornos psiquiátri­
cos.

La vía por la que se administran los esteroides es im­
portante, no sólo porque hace variar la vida media sino por­
que el uso de esteroides tópicos, intraarticulares o en aero­
sol permite la exposición de ciertas áreas a altas concentra­
ciones mientras disminuye la exposición sistémica y por lo
tanto, los efectos colaterales.

Es importante señalar que existe variabilidad personal
respecto a las dosis de esteroides a las que se presentan dife­
rentes tipos de complicaciones. Está fuera de los objetivos
de este trabajo el analizar las causas de esta variabilidad.

Se deben tomar toda clase de medidas para evitar las
complicaciones mencionadas: tratamiento de infecciones,
diabetes o hipertensión arterial; restricción de sodio, uso
de suplementos de potasio; antiácidos, prevención y trata­
miento de osteoporosis y además modificar el régimen de
glucocorticoides usando las dosis más bajas que mantengan
aceptablemente controlada la enfermedad de fondo, tratar
de agrupar lo más pronto posible el total de la dosis diaria
en una sola toma por la mañana (así se respeta el ciclo cir­
cadiano y se disminuye la supresión de ACHT), el uso de te­
rapia intermitente cuando sea factible y el tratar de utilizar
la terapia esteroidea en día alternos (TEDA).

La TEDA es el método más efectivo de disminuir los
efectos secundarios de la terapia con glucocorticoides y
consiste en administrar la dosis total de 48 horas en una so­
la toma oral de esteroides de duración intermedia, por la
mañana y día de por medio, siempre y cuando se logre un
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control aceptable de los síntomas del paciente, aún con un
discreto empeoramiento de los mismos en el día de descan­
so.

La TEDA está indicada sólo para tratamientos cróni­
cos y nunca se usa desde el inicio del tratamiento. Se reco­
mienda que aún para enfermedades crónicas se inicie el tra­
tamiento con una dosis única y con frecuencia con más de
una toma al día hasta controlar los síntomas; luego se tra­
ta de establecer una sola dosis diaria por la mañana y des­
pués de hacer el cambio a TEDA; estos cambios se deben
hacer lo antes posible, en las primeras semanas de trata­
miento, antes de que se produzca mucha supresión del eje
hipotalamo-hipófisis-corteza suprarrenal.

En los casos en que no se anticipe un grado importan­
te de supresión del eje (generalmente cuando la supresión
ha durado menos de cuatro semanas), el cambio a TEDA se
puede hacer abruptamente y en general se recomienda que
no se reduzca la dosis total de esteroides hasta que se haya
realizado el cambio de régimen.

Los pacientes que crónicamente reciben dosis diarias
múltiples de esteroides y cuyo eje está suprimido al bajar­
les la dosis con frecuencia tienen manifestaciones de insufi­
ciencia adrenal o de deprivación de esteroides: anorexia, le­
targia, malestar general, náuseas, disminución de peso, des­
camación de la piel, cefalea y fiebre y más raramente artral­
gias, mialgias, vómito y muy raramente hipotensión postu­
ral, aún recibiendo dosis suprafisiológicas de glucocorticoi­
des lo que permite descartar insuficiencia suprarrenal. La
presentación de este cuadro de deprivación puede requerir
volver al nivel anterior de dosificación por unos días antes
de proseguir con el cambio a TEDA o con el destete, según
lo que se esté intentando en ese momento.

Para la TEDA se recomienda:
1. Usar esteroides de acción intermedia
2. Informar amplíamente al paciente de las ventajas del

régimen y luego comprometerse a intentar seriamente
el cambio tratando de ser muy objetivo al analizar los



4.

3.
síntomas que se presenten en el día de descanso.
Aumentar la terapia no esteroidea del padecimiento
de fondo, sobre todo en el día de descanso.
Recordar que este régimen puede ser efectivo en algu­
nos padecimientos como síndromes nefróticos, recha­
zo de trasplante renal, colitis ulcerosa, artritis reuma­
toide, fiebre reumática, distrofia muscular, sarcoido­
sis, alopecia areata, dermatosis crónicas, pénfigo vul­
gar, etc. y no ser efectiva en padecimientos como la
arteritis de células gigantes.

Una vez que se ha logrado el control de los síntomas
de la enfermedad de fondo y que se ha llevado al paciente a
recibir los esteroides en una sola dosis diaria por la mañana,
el cambio de TEDA se puede hacer reduciendo la dosis por
ej. en 5 mg. de prednisona o su equivalente, cada 4 ó 5 días,
en días alternos y agregando la misma cantidad al otro día
hasta completar el cambio.

El destete de un paciente que ha recibido dosis supra­
fisiológicas de glucocorticoides por largo tiempo siempre
conlleva el manejo de la supresión del eje hipotalamo-hipó­
fisis-corteza suprarrenal, la cual puede ser profunda y pro­
longada con ausencia de respuesta a estímulos mayores (ej.
hipoglicemia).

En última instancia, el grado de supresión del eje de-
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pende de múltiples factores como dosis y tipo de esteroide
vía y hora de administración y de una muy importante va:
riabilidad individual.

El destete se puede hacer disminuyendo rápidamente
las dosis (ej. 5 rng. de prednisona o su equivalente cada 4 ó
5 días) hasta alcanzar Una dosis equivalente a unos 30 mg.
de hidrocortisona al día, siempre en una sola dosis por la
mañana, ya sea diariamente o en días alternos. A partir de
ese momento se toma una muestra de cortisol basal (antes
de tomar la dosis del día) cada dos meses hasta que nos re­
porten un cortisol basal dentro de límites normales. En ese
momento se puede completar el retiro y se evalúa la res­
puesta al test rápido de estimulación con ACTH cada dos
meses hasta obtener respuesta normal que implica recupera­
ción del eje, esto suele tomar de 9 a 12 meses y no se acele­
ra con el uso de inyecciones de ACTH.
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Clon suele ser de corta duración y una vez resuelto el pro­
blema agudo se continúa el destete en el punto donde fue
interrumpido.
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