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Introducción
Nuestro objetivo en estas notas es brindar a[ médico de atención pri-
maria las herramientas de conocjmiento necesarias para un adecuado

manejo (o para acompañar eL manejo cuando [a indicación [a realiza e[

especialista) fundamentaLmente en [o retacionado a dosificación,
equivaLencias. efectos adversos, compLicaciones agudas y crónicas y
supresión programada de Los corticoides. E[ médico de atención prima-
ria debe decidir cuándo y cómo jnsütuir terapia esteroidea. si usar tera-
pia diaria o en días alternos y cómo suspender[a en forma segural-2-3.

¿Cuándo indicartos?
Es importante que resolvamos antes aLgunas cuestiones: ¿ tiene e[ pa-
ciente una entidad en [a que La eficacia de Los corticojdes sobrepasa Los

riesgos? ¿Existen terapias atternativas menos tóxjcas? ¿Requerirá trata-
miento protongado? ¿ Tiene aLguna patología de base que pueda empeo-
rar con los esteroides? ¿Será mejorindicarterapia en días atternos?3

¿0ué droga?
La prednisona es [a más ampliamente prescripta por su corta acción,
bajo costo, prácticamente nuLo efecto mjneralocorticojde, no necesa-

rio cuando eI efecto buscado es eL antijnflamatorio. La prednisoLona

es e[ metabolito hepático actjvo de [a prednisona por [o cuaL es de uti-
[idad en trastornos de La funcjón hepática. La dexametasona es La de
mayor duración de accjón y 7 veces más potente que [a prednisona,
tjene más efecto supresordeleje que las de corta acción. La hidrocor-
tisona es útiL para suplemento parenteraL cuando se sospecha insufi-
ciencia suprarenaI ya que tiene más efecto mjneraLocorticoide. La

fluorohidrocortjsona es un potente minera[ocorticoide sin efecto g[u-
cocorticoide que se usa como reemplazo en La insuficiencia córtjco su-
prarenaL. Ver tabLa 1.1,2,3

Tabtal
Comparación de preparaciones de corticoides

Compuesto Potencia activ. vida media
equivatente(mg) Mineratocorticoide biolóqica

Acción cofta

Notas Farmacológicas
Uso prolongado de Corticoides

dos veces y media a 3 veces djcha dosisa,e. La dosis del dÍa que e[ pa-
cjente no va a tomar se debe bajar 2,5 a 5 mg de prednisona o su equi-
vaLente por semana hasta [a suspensión8. EjempLo: una paciente requie-
re 60 mg de prednisona por LES en actiüdad. Luego deL controI de su

enfermedad se requiere pasar a un régimen en días alternos. Se deter-
mjna La dosis mÍnima eficaz para eL controL de su actiüdad en 30 mg/
día. Se muLtipLi ca30x2,5 yse [e da 75 mg el 1'día y 30 elsiguiente. Se

disminuyen los 30 mg deLdÍa "off"a razón de 2,5 a5 ng / semana has-
ta suspender. La paciente queda en 75 ng día por medio. Luego se in-
tenta bajar Los 75 mg hasta [a menordosis eficaztambién deaZ,5 mg/
sema na,

En La terapia en días alternos e[ efecto antiinflamatorio persiste más

que Los efectos jndeseables y se minimizan [a susceptibitidad a La infec-
ción, [a atrofia cutánea y muscutar y [a formacjón de estrías3.

¿Cuátes son los riesgos de [a terapia esteroidea en genera[?
Una dosís únjca no tiene prácticamente ninguno (ej. Dexametasona I.M
en doLor agudo). EL probLema se presenta cuando las dosis se repiten e

imperceptibtemente se LLegue a dos semanas o mas de tratamiento.
Recordemos que su acción dura 21¡z días y es más supresora del eje.
Cuando se indican por un tiempo corto (7 a 14 dÍas) e[ riesgo es en ge-
neral Leve y los efectos adversos más comunes son e[ aumento del ape-
tito y [a inquietud, pero hay gran variabiLidad jndividuaL3.

Supresión det eje hipotátamo-hipófi so adrenocortical
La cantidad normal secretada de cortisol es de L0 a 20 mg por día5
(equivalente a 5 mg de prednisona) y puede aumentar a ].0 veces en si-
tuaciones de stress2,3,7. Luego de La suspensión brusca de dosis supra-
fisiotógicas (más de 0,1 mg de prednisona por dÍa es decir más de Z mg
en una persona de 70 kg) durante un tiempo prolongado eleje no es ca-
paz de responder aL aumento de la necesjdad de secreción de cortisoL.
Enton ces debemos i ndica r corticoides con efecto mi nera locorticoide,
hjdrocortjsona 100 mg cada 6 hs. en situaciones especiales como stress,
enfermedad o cirugía1,8. La dosis mínima, etintervaLo de dosisy La du-
racjón de La terapia necesaria para suprimir eL eje no es de[ todo cono-
cida y La misma puede durar hasta un año. E[ test de estimu[ación con
ACTH para evaLuar La supresión deL eje se reaLiza de [a siguiente mane-
ra: se suspenden los corticojdes 1,2 a 24 hs. antes. se toma sangre a las
8.00 hs para determinar eL cortjsoL sérico basaL, luego se admjnjstra una
dosjs de ACTH de 250 ug por vía parenteraI y se dosa eL cortjsoI sérico a

Los 30 a 60 minutos más tarde. Un incremento deIcortisoL normaL es de
6a20ug/DL1.

0tros efectos adversos
De Los múLtiples efectos adversos reportados los más habitua[mente vjs-
tos en etconsu[torio son Los que se presentan a Largo plazo: osteoporo-
sis, hipertensión (sobre todo con drogas con actjvidad mjneratocorti-
coide), obesidad centra[, debjLidad muscular y miopatÍa, necrosis asép-
tica ósea, cataratas, fatlo deL crecimiento, hiperLipidemia, inmunosu-
presión, aumento de la predisposición a infeccjones. cambios de con-
ducta y sícológjcos, hábjto cushingoide con giba dorsal, estrías, afina-
miento de La pieL, hirsutismo y acné 2-12

La osteoporosis se presenta en 30 a 50% de los pacientes que reciben
esteroides en altas dosis por tiempo protongado2. Puede verse una dis-
minución de La densidad mineraL ósea espinaL de 7% en 20 semanas de
tratamiento. Es severa con 1.5 mg de prednisona y no significativa con 5
m917. Puede ser prevenida con La indicación de 1000 a 1500 mg de cal
cío y 0,5 a 1. ug/ día de calcitriol con o sin caLcitonina en pacientes con
riesgo de osteoporosis ( ej. mujeres postmenopáusicas) que se supone
ten gan terapia pro[ongada13.

Hidrocortisona 20 8-12 hs

Prednisona 12-36 hs

Pred nisotona 12-36 hs

Metitprednisotona 4 12-36 hs

Triamcinoton¿

36-54 hs

Betametasona 0,6 36-54 hs

¿Cuátes son los esquemas? ¿Varían en eficacia y toxicidad?
De todas Las dosificaciones posibLes Las de mayor potencial de toxici-
dad y también mayor eficacia son Los puLsos endovenosos y Las dosis
djarias djvididas, por eI contrarjo [as bajas dosjs a La mañana produce
La menor toxicidad y menor eficacja. Más interesante es Las dosjs en

días atternos con mayor eficacia y menor toxjcjdad. La eLección de-
pende de La gravedad de [a enfermedad de base.1,3,4

¿Cómo se indican?
Terapi¿ dia ria

Se indjca cuando La enfermedad está muy activa, Los síntomas son se-
veros y no se puede controtar con otras drogas. Si se dan una vez por
día, debe ser a [as B,00hs. Las dosis dividjdas tienen mayor eficacia y
mayor toxicidad. La dosjs depende de La enfermedad de base.

lq6pia en dtqs qlt§1¡os
Se indica cuando eL cuadro ctÍnico está estabLe y se requiere terapia a

largo pLazo. Se debe indicar a Las 8.00 hs y cada 48 hs determjnando ta

dosis mínima efecliva diaria. Generatmente [a dosís en días atternos es

12 36 hs

Accjón protongada

Dexa-etasona 0,75 0
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EI aumento deL riesgo de enfermedad úLcero péptica es contro-
vertidola.
Un anáLjsis retrospectivo de 42 trabajos controLados prospectivos que
'invotucró 5331 pacientes y fue pubticado en 1,976 no mostró asocia-

cjón entre [as útceras y La terapia con corticojdes (RR: 1,4; IC95o/o:0,7

a2,6)15. La prevatencia de úLcera aumenta con La combinación de cor-

ticoides y antiinflamatorios no esteroidesT4-76, que son habjtuatmen-
te prescriptos en [as enfermedades reumátícas. La irritación gástrica

puede ser disminuida admin'istrando los cortjcoides con [as comidas y

en pacientes de riesgo de útcera péptica se puede dar tratamiento pro-
fitáctico cuando se usan aLtas dosis de cortjcoides durante tiempo pro-
Longado aunque es útiI aclarar que no hay precisión bibtiográfica en

estos 2 puntos, es decir cuá[ es [a dosis y duración por encima de los

cuales este riesgo aumenta.

Los cambjos de conducta son muyfrecuentes. entre 25 a 40% de los pa-

cientes que reciben terapia esterojdea, e incluyen euforia [eve, jnsom-

n'io y aumento del apetito. Las cataratas se presentan entre e[ 10 a 35%
y son dosis y duración dependienes. La mayoía no requieren cirugía3.
Los corticojdes pueden producir hiperglucemia o diabetes en pacien-

tes predispuestos. La terapia en días alternos no disminuye este ries-
goe. La glucemja aumenta 2 a 4hs de la administración del corticoide
y puede durar 24 hs. En generaI no promueven cetosis y puede tratar-
se como [a djabetes tipo 2 convenciona[.
EL retardo deL crecimjento es una comp[icacjón temida en niños que

puede verse aún con bajas dosis.
La miopatÍa puede ser indjcacjón de suspensión deL tratamiento ya

que en ocasiones produce djficuttad en l"a deambulación. Los pacien-

tes se quejan que no pueden subir escaLeras, las enzimas muscutares
sueLen ser normales y ta actiüdad física puede mjnimizarla3. La necro-

sis ósea aséptica puede presentarse con altas dosis en cursss cortos.2

¿Cómo se discontinúa [a terapia?
Se pueden seguir varios esquemas4-6-8-10 Una posibjLidad es:

1. En La terapia a días atternos: reducjr [a dosis 5 mg de prednisona o

su equivaLente cada L a 2 semanas hasta suspender o hasta lLegar a

una dosis fisiotógica (5 mg de prednisona) y cambiar a 20 mg de hi-
drocortisona por día. Luego de 2 a 4 semanas, reducjr esa dosis 2.5
mg por semana hasta ltegar a 10 mg. Aquí se puede hacer un test de

ACTH y si es normaI suspender.
2. En terapia de todos los dÍas eL mismo esquema pero con una re-

ducción jniciaI menor, de 2,5 mg por semana de prednisona o su

eq uiva [ente.
Como ejemp[o: un pacientetoma 20 mg en días alternos de predniso-
na (172 comp de Cortipyren 40 mg ) y se indica discontinuar. Se dismi-
nuye 5 mg por semana (hacemos 4 mg por que Los preparados comer-
ciaLes en nuestro paísüenen de4,8 y40 mg). 1o semana seindica 2

comp de 8 mg, [a 2o semana 71¡z comp, [a 3o semana 1comp, La 4'
112 comp. Luego indicamos hidrocortisona 20 mg (Hidrotisona 10 mg

x 30 comp: 2 conp / día) durante 2 semanas e iniciamos eL descenso a

L3¡t,L1¡2,11¡+yl comp de La primera a [a cuarta semana. Si et test
de ACTH es norma[ [a terapia se puede discontinuar sin esperar com-
pticacionesl.
Si en este e[ período e[ paciente sufre un stress agudo o debe operar-
se se debe indicar süptemento extra de corticoides. Los síntomas de

supresión brusca de esteroides son náuseas. vómitos, anorexia, cefa-

[eas, hipotensión, hipotensión ortostática, a rtra Lgias, mia lgias, fi e-

bre, letargo, pérdida de peso, hipogtucemia, es decir síntomas de in-
suficiencia suprarenaI agu dal'-2-3 .

¿Hay que educar a[ paciente?
E[ paciente debe saber que no puede suspender [a terapia brusca-
mente por eI riesgo de inducir insufiencia adrenaL aguda, que de-
be tomar [a medicación alrededor de [as 8.00 Hs ya que [a supre-
sión deI eje es menor y fundamentaLmente que en caso de injuria
física aguda o stress deben recibir una dosis extra de cortjcoides
parenteraI u oraI por [o cuaL es aconsejab[e [a utitizacjón de un

brazatete de aviso y consu[ta aI médjco de seguimiento ante una

duda3.
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