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Objetivo: 

Ia presente tesis oonstituye un estudio re'cll.pitulativo de 

los usos terapéuticos y propiedades farmacológicas deilos -cor'." 

ticosteroides, publicados en los ultimas ocho a.ños, con el. ?bje:­

tivo de ordenar y dar aconocer todo lo que a la ·fecha. se sabe·. 

sobre estos fármacos y ponerlos a disposición de los ;X'of~sio.:: 
nistas interesados en el tema. 
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"El uso de los corticosteroides ha fluctuado entre el auge 

y la decadencia. Esto se debe en parte al mal uso que de ellos 

se ha hecho y a que se ignoran sus bondades terapéuticas. 

la corteza de la glándula adrenal secreta varios asteroides. 

:;>itre éstos los más importantes son la hidrocortisona, la corti­

costerona y la aldosterona. Estas tres hormonas esteroidales, 

junto con otros esteroides íntimamente relacionados en cuanto a 

estructura y actividad, reciben el nombre de corticosteroides. 

en esta definición se incluyen los compuestos sintéticos y los 

naturales. La corteza suprarrenal también produce otras hormonas 

asteroides, por ejemplo, los estrógenos y andrógenos en pequeñas 

cantidades, pero no se incluyen en la definición de corticosteroi­

des. 

la fisiología de las hormonas corticosteroides es muy comple­

ja porque afecta a mU:chos aspectos de la función celular. Su farma­

cología es también muy compleja, y las preparaciones de la medicina 

moderna son en oca~iones excesivas, de tal manera que pequeñas 

dosis pueden producir resultados terapéuticos poderosos. 
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Los efectos adversos de la destrucción de las glándulas supra­

rrenales se ha reconocido desde las observaciones de Sir Thomas 

Addison, También se ha sabido desde hace muchos años que la supre­

sión experimental de las cortezas suprarrenales es compatible con la 

vida. En la mayor parte de especies, la muerte sobreviene una se­

mana después de la extirpación quirúrgica, a menos que se comienza 

un tratamiento con extractos de corteza suprarrenal, esteroides. pu­

ros o sal. ( 4 1 27) 

A partir de 1930 hubo una búsqueda intensa de los principios 

activos que pudieran explicar la función esencial de las glándulas 

suprarrenales. En 1937 Reichstein y Von Euw prepararon sintética_ 

mente desoxicorticosterona, y luego demostraron su presencia en las 

suprarrenales. Aunque este esteroide t~nía acción poderosa sobre 

el metabolismo de sal y agua, demostró ser Útil en el cuidado de la 

enfermedad de Addison, era obvio que los extractos de corteza supra­

rrenal también contenían algunos otros compuestos que podían in­

fluir no solo el metabolismo de electrólitos sino también el de 

los carbohidratos y proteínas. Entre los múltiples asteroides que 

se fueron algunos de ellos poseían notable actividad glucocorticoi­

de, en contraste con la mineralocorticoide de la desoxicorticos­

terona. ( 4,27,36) 

La segunda guerra Mundial estimuló el interés en los glucocor­

ticoides aislados previamente por Kendall en la Clínica Mayo. Se 

sospechaba que tales compuestos podían ser valiosos en el trata­

miento del choque y el agotamiento, aunque la escazes de estos 

compuestos no permitía su valoración en el hombre. Se efectuaron 
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· .. ~alíd~s"esfderzhs ·para a:fotetizar cantidades 

.tiÓoide~ ~~i'a p:rii:ebas c1:!'nicas. ( 4, 24, 39) 

uni·piedra angular en la historia de los esteroides supra­

r~rialés fué el informe de Hench y colaboladores sobre eficacia 

de. las hormonas cortisona y adenocorticotrÓpica en la artritis 

retimatoide. Hench había estado impresionado durante aiios con la 

·reversibilidad de la artritis reumatoide, observando que los pacien­

·tes tendían a mejorar cuando sufrían ictericia, como también las 

mujeres en el período de la gestación. Parecía que estas m~jor!as 

estubieran asociadas con la producción o retención de alguna 

"sustancia antireumática", Aunque Hench planeó probar cortisona 

(compuesto E de Kendall) desde 1941. Sólo pudo hacerlo en 1948, 

cuando la síntesis parcial proporcionó suficiente material para 

una prueba clínica. (4, 24) 

Los· resultados de las pruebas clínicas en artritis reumatoide 

fueron .espectaculares y pronto se comprobo que la cortisona· y ·1a 

cortico·hopina .. (ACTH} producían mejoría sintimática en un nlÍmero 

sorprndenti:. M estados patológicos. Se reconoció al inismo tie¿~~ • 
qu0 .. _ .. ia::·¿:o·r~i~Ona: -~0~"1-~'graQa ia· curación para estas mU::·t':i.pi~~ -',~ri- · 
fe!ÚJ·~da:~.~~--~.-~~~-~-~-~~-d~f~- ;P.~opo_l:-~ionar a los tejidos ~usé"ep;'ib~~.~ rin. 
escudo 'á~ortigUÍJ.dó; c~ntT~ el irri tonte". 

. Aunqu~ el'.cortisol .era el agente principal de la actividad 

·glucoco.rtic,oide de los estractos suprarrenales ·se sospechaba que 

i¡¡·:fra;cronciiu!Orfa· d~ los mismos todabía contenía algun material 

cuya actividad mineralocorticoide era mucho mayor que la de la 

de~oxicorÜcosterona. En 1953 se aisló el compuesto responsable, 

que sé llamó aldosterona. (27,39) 

Ia investigación subsiguiente sobre glucocorticoides condujÓ 

al desarrollo de diversos eateroides nuevos con potencia antiin­

flamatoric notablemente mayor que la cortisona, aunque su influen-
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cia sobre el metabolismo de los carbohidratos generalmente es 

paralela a su actividad antiinflamatoria. Una importante ventaja 

de los nuevos esteroides, como prednisona, metilprednisolona, 

triamcinolona y dexametasona es que estos asteroides antiinfla­

matorios ejercen poco efecto sobre la resorción renal de sodio, 

mientras conservan potente actividad antiinflamatoria. (24,27,39) 
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constan de dos partes distintas, ·la médula y 

médula suprarrenal está en funci'csn.directa con el 

simpático, y secreta las hormonas adrenalina y 

respuesta al estímulo simpático. Estas hormonas, 

tienen efectos casi idénticos al estímulo directo de 

todos los nervios simpáticos del organismo. ( 11,13,24) 

La corteza suprarrenal secreta un grupo de hormonas total­

mente diferentes, llamadas corticosteroides. Estas hormonas son 

todas sintetizadas partiendo del asteroide colesterol, y todas 

tienen fórmulas químicas parecidas. Sin embargo, pequeñas dife­

rencias en sus estructuras moleculares que veremos más adelante, 

les dan funciones muy diferentes y muy importantes. 

llo todas las hormonas corticosuprarrenales tienen la misma acción 

en el cuerpo. Hay dos tipos principales de hormonas, los mineralo­

corticoides y los glucocorticoides, secretados por la corteza 

suprarrenal.~demás, se producen pequeñas cantidades de andrógenos 

cuyos efectos son similares a los de la hormona sexual masculina 

tetosterona. Eh condiciones normales regularmente carecen de im­

por~ancia, pero en algunas anomalías de la corteza suprarrenal, 

llegan a producirse cantidades mu~· grandes y :;:ueden observarse 

efectos masculinizantes.( 27,36) 

El nombre de mineralocorticoides se debe a que estas hormonas 

actúan principalmente sobre los electrolitos de los líquidos 

extracelulares, en particular sodio, pota~io y cloruros. Los glu­

cocorticoides fueron llamados así porque uno de sus principales 

efectos es elevar la concentración de glucosa en sangre. Sin 
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embargo, los glucocorticoides 

bolismo 

para~el organismo.,que su 

bohidratos. ( 24,27 ,36) 
Se han aislado más de la corteza suprarrenal 

pero sólo dos de ellos, la ald~steroria;ei prinCipal mineralocor-
, ·-_ ., "•• 

ticoide, y el cortisol, el princ'ipal glucocorticoide, tienen no-

table importancia en las funciones end6crinas del organismo. ( 27,, 

36,39). 

Los corticosteroides tienen una demanda muy alta dentro de 

la clínica de equinos ya que son muy fracuentes las p~esentaciones 

de problemas inflamatorios, óseos y articulares, como son: artri­

tis crónica, mio si tia, lamini tis, "zapatazos "(contusiones en la 

palma del casco), bursitis, espondilitis anquilosante del tipo 

del esparavan Óseo, de la naviculitis, etc •• (2,3,5,17,18,21) 

La fisiología de las hormonas corticosteroides es muy comple­

ja porque afecta a muchos aspectos de la función celular. SU far~ 

macología es también muy compleja, y las presentaciones de la 

medicina moderna son en ocasiones excesivas, de tal manera que 

pequefias cantidades pueden producir resultados terapéuticos po­

derosos. Entender la fisiología y la farmacclogía de estos compues­

tos permitirá el uso terapéutico en su máximo beneficio con el 

mínimo de efectos colaterales. ( 5,13,16,24,36) 
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Losécirticosteroides se originnÍt en las glándulas suprarre-
' .- . ,.... . _. ·: - , ,: 

nal.es situadas en los ·polos anteriores de los dos riñones, estando 

constituida cada una de eÚas de.~o~ partes: la méciula adrenal y la 

. corteza·. adrenal"; .la inervación esta a cargo del nervio simpatico. 

(7; 15 >24) 

Tanto la ~ortezá como la.. médula poseen diferentes orígenes 

em~rioiari~~: la Jo;t'eza s~ d~sar~olla a partir del mesodermo, y la . .-., ..... , 
médula ·.a. partir del ,ec.todermo, secretando epinefrina y norepine-

frina, .~á~liién llamádas catecolaminas. 

la corteza está constituida por tres zonas: 

Zona Glomerular. Zona fascicular. 
1.!ineralocorticoides: Glucocorticoides: 

Corticosterona (pe­
queñas cantidades). 

Cortisol (Hidrocor­
tisona o comp. F). 

Desoxicorticosterona. Corticosterona (muy 
poca cantidad) 
Cortisona 

-8-

Zona Reticular. 
Esteroides sexuales: 

Andr6genos 
Estr6genos 

Progesterona 

(14,16,27) 



Lá c-~rt·~~otropina, denominada también ACTH, de la hipÓfi­

. sis anterior· estimula la síntesis de asteroides suprarrenales 

a partir _del cortisol, y es necesaria para la estructura y fun­

ción 'corticales normales. Aunque la corticotropina estimula prin­

cipalmente la formación de glucocorticoides, tiene influencia 

·básica sobre la formación de todos los asteroides suprarrenales. 

·Lá liberación de ACTH depende de polipéptidos aislados del 

hipot~lamo, que se denomina factor de liberación de corticotro-

~i~~ (cl?F J. (8 1 12) 

depende sobre todo de la influencia 

de los valores de cortisol -~obre la producción de CRF por vir­

tud de un mecanismo de retroalimentación negativa. (16) 

Los estímulos que causan alarma, incluyendo drogas como la 

adrenalina pueden anular la inhibición por retroalimentación de 

concentraciónes sanguíneas altas de cortisol. Además de eatas 

importantes influencias reguladoras, existe una variación diur­

na en la liberación de ACTH, que muestra un ritmo característico, 

(12) Ia variación diurna de glucocorticoides se caracteriza por 

altos niveles de cortisol circulante por la mañana temprano y 

niveles bajos por la tarde. Esta variación es resultado de la 

ritmicidad que determina la variación diurna de la temperatura 

del cuerpo y los cambios cíclioos del sistema reproductivo 

femenino. 

Esta variación de la secr.eción'' de glucocorticoides se le 

conoce como cicl~ c:irc~~i.ano' :Y' se d~~~ a la variación diurna 

del factor li ~er~Jo~~d~ ·~brticiotropfna hipótalámica. e 24, 36 l 



Cortiso.l 

I 
I 
1 
1 
\ 
\ 

/ 
/'f'( 

' ' ' .... ..... 

ImpulJo para 

ritmo .diur.no 

Corteza suprarrenal 

Resumen esquemático de los factores principales que regulan 

la secreción de ACTH. (l.6) 
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Los coticosteroides inte~ienen Eiri~ii;ii~i& nlíníe~b de pro­

cesos :fisiológicos, debido a esto los d.i.~f~1lll'~~ el1.<i.<l~>~p0St 
. ·,_' ,'>-~ ... ; :i·,~- ;~.~~f.i:, ·~t: : .. : ·;,·:· "··, 

-Mineralocorticoides. ·"·º.·~··'.~:~~::· <·---:~~ .. ": ·-·~ .. -e- ;-;s.-: .. ~::.-.-~:. 
-Gluc::r:~::~:::;orticoides ej ere en.· su ~fect~:, ~ri~cÍ~~~; en',e1 

equilibrio y metabolismo de los electr~lit~s.. .·· .• ·.·• e~ ; ..... 
Los glucocorticoides promueven la glúcoi;ieogéri~sJ,;.¡ a ex.Jlen~ · 

sas de las grasas y proteínas de .los tejid~s •. (15;16). 

Estructura química de los corticos~eroides: 

Los corticosteroides son substancias químicas con 21 átomos 

de oarbono dispuestos en cuatro anillos, como sucede con todas 

las moléculas biológicas activas. En la mayoría de los .casos 

clínicos se busca en particular la actividad gluconeog~nica 

(antiinflamatoria), sin efectos mineralocorticoides. las modi­

ficaciones farmacológicas que se llevan a cabo en la estructura 

química original de la molécula de esteroides, ,ha dado como 

resul t¡¡.do la creación de un número importante de compuestos con 

acciones diferentes. En general se ha logrado maximizar el efecto 

glucocorticoide y minimizar el efecto mineralocorticoide. (14, 16, 1 T) 

- 11 -



, . ; ' ,:~·: ::: .. ·, . ~- . 

Uri ej~~~io diis~~~· Cf~ ·~~;di-Íl~:<l16n 1 q~{~i~: ~~ la :~structura . 

original d~l b6rtidoi, e~ ia adÍ.cÚn de ~n;. .Í.óbÍ.e' 1.mi611 .. ~ritre · 

Y

Cl.dyi. 
8

·.·mc.
1

2.' :n'u.·. :Yé.• ~0}a1'a·~odifl.cici6~; ~~ ~~t~, laacÚV:i'dad . gÍuco~orUcoide, 
aQ,ti:vidad mineralocorticoide ~ . ( 36) 

21 

o 

Estructura qu!ml..ca del .cortisol. (36) 
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Estructura química ·de· la prednisolona: 

o 

Pr.cdnisolona • ( 36) 
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o 

!a estructura básica de los · esteroides· adrenocorticales 

éstá representada por la cortisona, descubierta como factor E de 

Kendall, Ia variaci6n de este núcleo básico· para cada asteroide 

consiste en el desplazamiento de hidr6geno o de un hidroxilo. La 

desoxicorticosterona fue la primera hormona cortical sintetizada. 

s610 se obtienen de la glándula adrenal cantidades diminutas de 

esta hormona. Ia aldosterona, que es mucho más potente para retener 

sal, es hoy considerada corno la verdadera hormona y la sustancia 

predeeesora de la desoxicorticosterona en la corteza adrenal. Ia 

cortisona y la hidrocortisona son los glucocorticoides más potentes 

aislados de la corteza adrenal. Los dos se han sintetizado. La 

hidrocortisona es la verdadera hormona glucocorticoide y la corti­

sona es un precursor de su metabolismo. Ia hidrocortisona se ha 

modificado para obtener fluorohidrocortisona, prednisona y pred­

nisolona, que manifiestan diferencias cuantitativas en la respuesta 

de loa tejidoa.(15,16,24,27,36) 

CH
2

0H 
c=o 

Cortisona (Compuesto E, . Cortona) Hidrocortisona (Compuesto F, 
Cortisol.) 

- .14 - . 



o 

Prednisolonaº ( 

Fludrohidrocortisona (9a-fluoro­
hidrocortisona, Alflorona) 
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prednisona 

·pero dura pocas horas. 

IA'dosis diaria debe dividirse en tres o cuatro partes administra­

,das .a .. intervalos iguales para conseguir un efecto hormonal soste­

nido·; {15, 16, 24) 

Intramuscular. El acetato de cortisona, U.S.P., administrado 

por vía intFamuscular se absorbe durante las 24 horas siguientes, 

o más. Ia absorción es más lenta que por la administración bucal, 

y por ello hay más peligro de efectos acumulativos. Para acelerar 

la acción del esteroide se puede administrar una dosis dividida en 

varias porciones durante el primero o los dos primeros días y se­

guir con una dosis diaria de mantenimiento. 

El acetato de hidrocortisona, u.s.P., se absorbe con más len­

titud que el acetato de cortisona después de la inyección intra­

muscular. I.os demás asteroides se usan rara vez por vía intramus­

cular: (36) 

Tópica. ID. hidrocortisonn, y en particular el acetato de 

fluurocortisona, ll.N.R. (9 -fluorohidrocortisona), se absorben 

por la piel y por las cavidades intrasinoviales. Sin embargo, en 

las cantidades que se aplica normalmente a la piel no es probable 

la absorción de asteroide suficiente para producir efectos sisté­

micos. Después de la inyección intraarticular hay suficiente absor­

ción por el saco sinovial para producir edema periférico, especial-

- 16 -



tra pronfo en la cámara 

cular. baja 

aplicación. D:i humor vítreo 

bajos, pero apreciables_. 

El acetato de cortisona inyectado debajo de la conjllntiva 

produce concentraciones altas en el ojo con más rapidez que con 

el tratamiento tópico. (24) 

la 

Intravenosa. La administración intravenosa de hidrocortisona 

por goteo contínuo produce el máximo efecto fisiológico. la acción 

es rápida después de la administración, pero termina muy pronto 

al interrumpirla. Por ello, la terapéutica intravenosa ha de su­

plementarse con la intramuscular o con la terapia bucal repetida 

si se desea efecto contínuo. (36) 

Distribución. A la aplicación de corticosteroides o presumi­

blemente a la inyección de análogos, la molécula es (1) libre, 

pero (2) pronto se une a una proteína sérica específica (alfa glo­

bulina) llamada transcortína. Esta unión es débil y reversible y 

su fuerza es inversa al número de IJI'UPOS polares sobre la molécu­

la esteroide. Un esteroide debilmente polar es fuertemente unido 

mientras que un esteroide altamente polar cono el cortisol es 

debilmente unido. (15) 

El corticoide es transportado por sangre, donde éste (l)_ 
--~---

alcanza al hipotálamo e inhibe (2) posteriormente la. li~éra6Ún· 
de ACTH-RF, alcanza la adenohipÓfisis para inhibir. la l.Í.be;:;i6~ 
de ACTH. (3) Alcanza al tejido receptor blanco donde st\lne ,fi;_ 

memente y ejerce sus efectos específicos. d6'¡ .'.,, 
- 17 -



cortisol plasmático y cor­

al transcortín. Otro 10 a 

15% es unido a la albúmina. ©. restante 10 a 15% del cortisol 

y corticosterona se quedan libres y esto es la parte farmacoló­

gicamente importante porque queda libre para entrar a la célula 

y ejercer sus efectos. (36) 

Biotransformación.- Como la forma no unida al reeeptor es m.etabo­

lizada por las células blancas o conjugada por el hígado, la po:!'­

ción unida al traneoortín es liberada con el objeto de mantener 

el nivel plasmático necesario de hormona libre. (27,36). La vida 

media del cortisol es menos de dos horas, por tanto pronto cir­

cula de regreso al hígado, donde es conjugado principalmente a 

ácido glucorónico o menos frecuente a ácido sulfúrico. (36) 

Ex:creción.- Tanto el ácido glucorónico como el sulfúrico son 

sustancias hidrosolubles listas para su excreción en la orina 3/4 

y en las heces 1/4. (24 ). Los túbulos renales reabsorben activa .. a 

mente del 80 a 90%:del cortisol libre, pero permiten que las 

formas conjugadas permane~can en la orina. (27) 

El cuerpo está menos adaptado a metabolizar y a eliminar los 

corticoides sintéticos como la prednisona. De aquí su efecto más 

largo y su mayor potencia. Probablemente la molécula alterada 

sea menos susceptible de ser atacada por los sistemas enzimáticos 

presentes. (24 ) 
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LOs corticosteroides pueden disminuir el flujo sanguíneo 

y como consecuencia de ello la exudación, pero mucho más impor-

. tante es que, ellos estabilizan las membranas celulares limi­

tando entonces la liberación de enzimas lisosomales destructivas 

con la liberación secundaria de prostaglandinas. (16) Aparente­

mente inhibirán a nivel de menbrana celular la actividad fosfo­

lipasa, por lo cual indirectamente estarían implicados en el blo­

queo de la producción de prostaglandinas. (24, 27) 

Recientemente se han publicado evidencias en el sentido de 

que los esteroides inhiben la liberación de ;rostaglandinas en las 

articulaciones. (36) Inhiben la liberación de kininas y la acti­

vación del complemento, con lo cual indirectamente reducen la mi­

gración celular,la fagocitosis y la formación de reacciones inmunes. 

(14) Estas Últimas acciones son las que pueden afectar negativamen­

te las defenaas orgánicas y que han llevado a muchos a contrain­

dicar el uso de los corticosteroides. (16) Sin embargo, su uso es 

benéfico, siempre y cuando se utilizen en forma adecuada, a dosis 

correctas y por períodos limitados. (27) 

-l9-



Además, ini­

cian procesos metabólicos que descomponen las proteínas tisu­

lares, para transformarlas en glucosa, proceso denominado: gluco­

neogénesis. Ia administración de los corticosteroides aumentan 

las concentraciones sanguíneas de glucosa en el hígado en forma 

de glucógeno. (18) A causa de su tendencia a descomponer las 

proteínas, si se administran corticosteroides en dosis altas 

durante lapsos duraderos se reduce la masa muscular y los huesos 

se hacen quebradizos. (16) 

Desde el punto de vista experimental, se- ha el.icho ·que ,los'' 

corticosteroides reducen la inflamación por_ medio __ de_ los· mecanismos 

siguientes: 

- Al. conservar la permeabilidad normal del -leclio V!!_s_c~i.ar,_: lo 
:}'~:.', 

que impide el edema. 

Al estabilizar y conservar la integridad de ~ia mi.cróci!.r~ulación; 
en la zona afectada. 

- Al reducir la resistencia en el lecho vascular y -'mejo'rar_ el _re­

torno venoso. 

- Al ejercer la actividad antialérgica m:id.Tfi~anio~1ó?'eÜctos -

de la histamina en las células. (24,27) 

- 20 -



·Cuando. se administran en forma si.s.témica. o se inyectan en 

la zona afectada, los corticosteroides re.ducen la inflamación 

en muchos trastornos músculo~esqueléticos •. Cuando se usan ·en for­

r,¡a apropiada, son de utilidad en el tratamiento de los casos agudas 

de laminitis, osteítis, tendinitis, artritis, periostitis, tenosi­

novitis,miositis y traumatismo múscúlo-esquelético. Cuando se usen 

corticosteroides para tratar los trastornos músculo-esqueléticos, 

los animales deben reposar lo suficiente como para que sea posible 

la curación. Si la curación no es completa antes que el animal retor­

ne a la actividad normal, puede producirse leoión tisular perma­

nente. El uso de corticosteroides a menudo hace desaparecer los 

.sien.os de cojera aun si los tejidos a:t:eetados todavía no han sa­

nado. ( 1 ) Debido a que los dueños de loe caballos a menudo quie­

ren ·que el animal esté activo tan pronto como disminuyen los signos 

,clínicos en vez de esperar que la Uaturaleza sane por completo la 

lesión ouchos clínicos han limitado su uso de corticosteroides 

en los casos de cojera en el caballo.(17) 

Los trastornos agudos reaccionan más favorablemente al tra­

tBllliento con corticosteroides.(28) 

Cuando se a~~inistran en forma sistémica para el tratamiento 

de los trastornos músculo-esqueléticos, el uso. excesivo de los 

corticosteroides puede producir toxicidad. Algunos.de los pro­

blemas que se observan por el uso excesivo ·de. los· corticosteroides, 

son : desequ.Hibrio de electrólitos, descomposición excesiva de 

proteínas, supre~ión del sistema inníuncilÓgico con aumento de la 
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curación de haesos y hcridao~ ()o ) 
l'ara administrar preparad.os·· de 

forma directa en el sitio. de articulaciones le~f6ri!Í:~as; eiei-tos 

corticosteroides pueden iriy~ctarse Úr~ctamerit~ ~n la ártiéulación. 

la. articulación. está· encapsuladá., y esta cápsula está cubierta por 

la sinovial. (31) Los ligamentos, que uríeii auíi:hu~~~ ;ori ·citro, 

y los tendones, que unen a los ~usculo;;·&on eY liueso, a menudo 

·-pasan por .enci~a de las articulacion~~. Ei ~~p!l.cici dentrÓ de .la 

. articulación contiene líqtil.do si.i1:~;{~1; :cq\i~ hace fas veces de lu­

bricante; .Los ·extremos de los huesos ·eri--18.~:attfoulación están cu-

biertos de cartílago. (25 ) ,. '.", ,' ··-

El siilno P#mordial•_de ·.enfermedad. articular en el caballo es 

lá. cdferi.L. ~ sola distelició~.: d.~0 1a: iaitiCuiación por el exceso de 

líquido sinovial no Se ~cfnei:~er~\~dicid s~l>uro de enfermedad ar­

ticular. ( 17 

El cartÚag~ articular no cori~iene nervios sensibles al dolor. 

-~o:! pues, el dolor que se asocia con enfermedad articular en el ca­

ballo, no se origina en el cartíl~go. Antes bien, los signos de 

dolor guardan relación con los tejidos b!andos sensibles con la 

región de la articulación, y posiblemente con el hueso que se en­

cuentra debajo del cartílago. la lubricación de las articulaciones 

es auxiliada por la síntesis de ácido hialurónico polimerizado, 

que se encuentra en el líquido sinovial. El dolor durante el mo­

~imiento puede deberse a la pérdida de la lubricación de la mem­

brana sinovial a consecuencia de la baja viscosidad del líquido 

sinovial por reducción de la polimerización del ácido hialurónico 
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E~:~1:~{~lW~~~~~!ªt~r~gr~;~;~:2~~?;~r~,, 
•los :e.~¡~~~t~~~t·i;t~·:~~{!;',de• ~c1i~n ¡¿·.·los .corticoster~ides; cuan¡o·· 

. ·~e. :lnfectali~ Jfit·forrilaiiiitré'.~rticiiiár, .. e~\á'•mer.ib~~na··· sixfo~i.13.i: .Íies~· 

• ::t;:~~:~t~~~fciff :t;b~~:J;:nJ::1:::ó:e::~ t::~:m::• ; a.::~:~~º ste-
viscosidad{déi l~qllido sii:iovial. ( 30) · ' ·. < 

c,;an~{~~ awñ'iriistrlfu ·. corticosteroifoi por vía :i~tr~~;ticula~, " 

lá zona. en .que. se. practicará la inyección deb.e prepararse•'co!llo. pá..~a 

cirugÍ~ •. Deb~rá cortarse el pelo, y rasurarsé, lavarsé y ~n~uagar-'-· 
seéfa zon11-, Deberá aplicarse un desinfectante, como Untura de' yodo/•' ·. 

el sitio de inyección, y permitir que seque el prepar~do ·antes de'·· 

introducir la aguja hipoC.érmica. Deberá extraerse la. mr.yor canti~ad ·. 

de líquido sinovial antes de inyectar el preparado de corticoateI'oi_;. 

des; !lo debe administrarse una cantidad de corticoateroides me:ror 

que la que pueda absorberse en la sinovial, pues lascantidádes·ex­

cesivas se difunden hacia la circulación general y se· hidrolizan.". 

en el líquido sinovial para formar un residuo biológicamente inac­

tivo que finaloente desapar.,ce de la cavidad árticular. ( 18) · 

Los corticosteroides nunca .deben inyectarse en .·artic;.,laciones 
- --;-- --~;- -;---=--,'----=:c.c::O --~-o-'-'. .....,--c.',-:c; -. - . ' 

infectadas. ( 30 ) -<.~ _; :·· ;·) ·._ - . ' . 

Se afirma aue la betruoetasona es iie 'efecto• d·urndero. cuando se 

inyecta en la. a;ticulación, El producto 
0

c~o~~~ial. contiene fosfa­

to s6dico de betametasona, relativamente.· ~olubie, lo que causa 

actividad anti inflamatoria rápida, ·"y'''~ce~~ te/• de' betametasona, 
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produce re­

ducción de la inflamación y de la hipersensibilidad a la palpación 

de la articulación. La marcha del animal mejorará o se hará de nuevo 

normal a medida que se reduce o corrige el dolor. Por lo general 

estos cambios ocurrirán en las primeras 24 horas después de la in­

yección intraarticular. Sin embargo, posiblemente sean necesarios 

tres días para que se produzca-la .reducción máxima de los signos. 

Las inyecciones adicionales en la articulación deberán practicarse 

sólo según sea necesario. El uso intraarticular de corticosteroides 

hace desaparecer los efectos tóxicos que suelen asociarse con la 

administración sistér.iica. (3,18) 

La inyección intraarticular de corticosteroides es especialmente 

eficáz cuando se combina con el reposo y la protección de la arti­

culación contra el traumatismo prolongado. Al usar corticosteroi­

des, es importante recordar que el alivio del dolor y de la in­

flamación no indica que ha ocurrido curación completa o siquiera 

parcial de la articulación afectada. El reposo es un elemento impor­

tante en la curación. ( 3 ) 

Debido a que pueden obstaculizar la curación, el uso de corti­

costeroide, en forma sistémica o por inyección intraarticular, . 

está contraindicado en las formas graves <le artritis traLl!lláti_ca_ 

en las que existen lesión interna de la articu1.aci6n afectada y 

hemorragia notable. ( 18 ) 
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Articulacicfo Fémurot±biorro'tuliana del Equin. o. 
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Diagrama de J.as estructuras articulares principales. (18) 

- 25 -



atro­

hor­

produc e estado hipo-

con disminución gradual de 

la dosis durarit~ un per:i'.Odo de dos semanas, o incluso más largo. 

(4,6,21) 

Tratamiento durante la infección: 

El trate.:niento con esteroides adrenocorticales inhi.be los·· 

procesos inflamatorios que identifican el estado d& infección 

en los tejidos. Existe el peligro de que pueda pasar inadvertida 

una infección durante el curso de terapia con esteroides, a menos 

que el clínico esté alerta frente a la posibilidad de infección 

y observe cuidadosa:nente otras indicaciones ouimioterapéuticas. 

Si se desarrolla una infección durante el tratamiento con este­

roides deberá continuarse, e inoluso aumentarse, la administración 

de hormonas durante el período de tensión (stress) causado por la 

infección. El tratamiento con esteroides puede ser benéfico en 

caso de una reacción de tipo de choque a¡;udo. (32) 

:l:l el monento actual la bibliografía clínica veterinaria 

carece de experimentos clínicos controlados para la nedición de 

la eficacia del tratamiento con las hormonas adrenocorticales. Por 

el momento sólo es posible enumerar algunos de los estados clÍ-
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tes resultados: 

Enfermedad de 

Hipo pi tui tarismo. 

síndrome nuprarrenogeni taL 

Asma bronquial grave. 

Inflamaciones oculares agudas. 

Artritis reumatoide. 

Fiebre reumática aguda. 

Dermatitis atÓpioa grave. 

Reacciones graves a -la penicilina-.-~­

- Choque anafiláctico. 

Precauciones para el uso de los 

·11ay ciertos principios que pueden derivarse de la e:;cperien­

cia acumulada en el uso terapéutico de los asteroides, 

l.- Estas drogas no curan cualquier enfermedad. !lo representan 

tratamientos de substitución, como la insulina para la dia­

betes, excepto en los casos raros de enfermedad de Addison o 

de hipoadrenocorticismo inducido. 

2~- los asteroides suprarrenales antiinflamatorios son particular­

mente Útiles en procesos patológicos que ocurren en brotes 

sucesivos, por lo cual no es necesario un tratamiento prolon­

gado. También pueden ser muy Útiles en aquellos trastornos en 

los cuales basta la aplicación tópica. 

3 .- Debe hacerse todo lo posible por usar otras drogas o métodos 

que eviten un tr&taniento prolongado con asteroides. (31,36) 
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de la cortisona, hidroClorÚso~a, 
fltiorohidrocortisona, prednisona y prednisolona 'son/S.i~:i.~arés y' 
,por .ello se examinan aqu{ colectivamente. 

Metabolismo de los carbohidratos.- Ia cortisona aumenta la· 

reserva de glucógeno en los tejidos porque promueve la gluconeo­

génesis a expensas de las prote!nas y grasas. (6 ) J;):i los animales 

normales, la cortisona puede causar hiperrrlucemia, glucosuria y 

disminución de la tolerancia a los carbohidratos, efectos que 

duran algÚn tiempo. (2.) Ia terapéutica de cortisona en los anima­

les diabéticos requiere una cantidad adicional de insulina para 

controlar debidamente la diabetes miellitus. ( 3 ) 

Metabolismo de las proteínas.- Grandes dosis de cortisona 

desv!an hacia el lado negativo el balance del nitrógeno por au­

mento de eliminación urinaria de éste. También aumenta la excre­

ción urinaria de ácido Úrico. (13) 

Metabolismo de las grasas.- No se conoce bien la influencia de 

los asteroides adrenocorticales sobre el metabolismo de 1as grasas. 

En el hombre, la administración prolongada de los asteroides adre­

nocorticales promueve el depósito de grasa en el tejido subcutá­

neo, aunque no se introduzca ningÚn cambio en la dieta. (26) 
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de glucocorticoides causa 

sodio y deficiente excreción 

-excreción de sodio reduce el nivel del mismo en el suero; El agua 

de los -tejidos abandona el compnrtiaiento extracelular, ccp. la' 

consiguiente hemoconcentraciÓn de proteínas del plasma-, aumento 

de la viscosidad de la sangre y disminución del gasto ?ardiaéo, 

de la depresión sanguínea y de la circulación periférica._ (16) 

Se produce el efecto opuesto por la excesiva_ administración::· 

- de los esteroides glucocorticales, esto es, -un·a.u~ei~tc/ dé -1-a:: ~et~~-, e-: 

~iCíii a.e sodio y diuresis potásica. ra dosiric~~lcín';..1ta éónt~Aua ,:s ,-_ : 

- de'corti.sona _o hidroéortisona produce edema, liipoi.lo;~~Í.~}'.b.ik'o~\' 
calceinia-~ hipopotasemia-y alcalosis metabÓlicd,; iaterapéuti6a:•_'; 

--- ~C);-á;i~;i _corrige muy pronto este tr'~stomó;---(~4'¡/-1 ':~- >' :;/~ -
-'.--~<_:~;<·/~; .¿:~~~<-'.'.:-"'; _-.;~; -, ~~~·'<~ 

Sistema endÓcrino .- Cuando se admini~t;a~ répeÚd.1..meht'e ~l~~ 

cocorticoides, la corteza adrenal ~e ~~roÚai ';pA;Co'rT;H'e_1e_.n;~e_-_xe_--·1c_~_-_ •• l~o~-b-··u·~l-~o-
hormona cortical que reprime la próduccióp.:d~ - -

anterior de la hipófisis. Cuando se admin~stra' ;ACTH·~,; e~ceso, la 

corteza adrenal se hipertrofia, (15) 

Sistema músculo-esquelético.- El tratamiento con.exceso de 

asteroides adrenocorticales o el hipercorticismo de cualquier 

clase produce debilidad muscular como_ resultado del agotamien-
- - --- - ---

to del potasio. Ia debilidad muscular se observa-también con el 

hipocorticismo, pero no se conoce el mecanismo que interviene en 

ello. Ia dosificación alta prolongada de glucocorticoidcs produ­

ce aumento de la eliminación de calcio, fósforo y nitrógeno, 
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respuesta 

para inhibir la actividad de los 

formación de tejido 

fa.ción y de substancia fundamental intracelular. (.16) El mecanis­

desconocido; pero es evidente que las hormonas adne­

nocorticales reprimen la respuesta normal de los tejidos a los 

dafíos y alivian los síntomas de muchos estados, co~o la artritis-

y la alergia. El alivio proporcionado por estas hormonas es simule-. 

mente paliativo y el síndrome clínico reaparece tan pronto como 

cesa la terapéutica hormonal. ( 15) La misma actividad represora 

de las hormonas adrenocorticoides puede utilizarse clínicamente 

para prevenir las adherencias del pericardio pleura o peritoneo.(16) 

Sistema hematopoyético.- Los esteroides adrenocorticales 

causan marcada reducción en los eosinÓfilos de la sangre. Ia 

terapia prolongada produce apreciable granulocitosis neutrÓfila. 

El número de eritrocitos puede aumentar por el tratamiento en ani­

males anémicos.(14) Ia terapéutica prolongada produce también lin­

focitopenia con disminución del tejido linfoide; en la deficiencia 

ocurre lo contrario. ( 24) 

Otras acciones.- I.os . asteroides. adrenocorticales aumentan 

la secreción de pepsina y de acido clorhídrico; Estas hormonas 



· dud~n rete~ciÓ~ de 

, ,br!J', lo_ que' es una 

__ ________ Efectos secundarios.- Los efectos secundarios _cons_isten.' en" -

·_debilidad muscular, causada nor pérdida de potasio, frai::tU:ras-'d;.-•• 

-- -~terminadas por pérdida de calcio, ¡¡lucosuria, formaciÓ!l de_ edepas, _ 

que se inician con cara de luna llena e hipertensión (sus_p_ens_i~n '.ci.e 

sal corn(n), torpidez de las heridas y propensión a trombosis, .Úlcie-, 

ra de estómac;o como consecuencia de la hiperacides del jugo gás­

trico, menor resistencia frente a infecciones, sobre tódo tuber­

culosis, en tanto no se establezca una terapéutica específica, 

hirsutismo y acné. (36) A consecuencia de la intensa analgesia y 

euforia sólo llegan a descubrirse la neu~on!a, apendicitis o la 

Úlcera de estómago cuando ya es demasiado tarde. Ia cortisona 

determina una inhibición de la formación de ACTH en el lóbulo an­

terior de la hipófisis, y con ello una atrofia paulatina de la 

corteza suprarrenal, de tal manera que después de un empleo prolon-_ 

gado, la su::iresión de cortisona puede "revocar una crisis de Addison, 

el mayor peligro es de 2 a 5 días después de la suspensión del 

tratamiento. (24) Ias mencionadas acciones también se pueden 

observar después de la administración de hidrocortisona, predni-

sona y prednisolona, aunque al parecer con menos frecuencia. Des-_ 
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pués de la prednisona y pred.niSolona apenas se p;esentan ·.r¡;ten;: 

ción de agua e hipertensión. Sin embargo, aparecen con 

trastornos gástricos. :Elnplerrdos rutinariaoente para el· 

corticosteroides pueden originar grandes perturbaciones,· .:l.ncúlso· 

la ceguera, sobre todo cuando se combinan antihistam:Cnicos y 

antibiÓticos.(26) 

la crisis de Addison consiste en una agravación aguda de 

todos los s:Cntomas de insuficiencia cortical y puede .. oer desen­

cadenada por los más diversos factores, entre ellos excesos cor­

porales, errores dietéticos, alimentación rica en potasio, infec­

ción aguda, radiación solar, y en los animales adrenalectomizados 

por supresión de las hormonas. Ia medidn más importante para 

cortar la crisis es la administración parenteral de la solución 

de cloruro sódico siempre con adieión de glucosa, con lo que 

aparece una mejor:Ca momentánea. (16) 
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Betametasona.-

20 a 30 veces mayor que 

para producir retención de 

tasio coco la que se observa con 

ticosteroides. { 7'., 15, 19> 

Acetato de betametasona.- Esta sal avetato es menos soluble, 

de modo que las inyecciones intraarticulares ejercen una acción 

más sostenida. En la actualidad se debe utilizar este medicamento 

como betametasona sódica fosfatada estéril y acetato de beta.meta­

sona en suspensión. ( 15 ) 

Fosfato sódico de dexametasona.- En el organismo se trans­

forma en una forma más soluble: la betametasona disÓdica, Después 

de inyectar este medicamento se incrementan rápidamente los nive­

les sinoviales y plasmáticos, y provocan una respuesta rápida. Se 

utiliza por vía parenteral cuando no se pueden utilizar los glu­

cocorticoides bucales. { 18, 20) 

Se utiliza por v{a intramuscular e intravenosa ajustando la 

dosis de acuerdo con la respuesta del animal enfermo.( 16 
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Cortisol.~ Este medicamento, también denooillad.ó'hidrocortiscirÍa 

·o' d~~puesto F auménta la capacidad de fil traci6n glomerular e incI'e­

.~enta .. l~ r~so;~i6n de sodio y la excreci6n de potasio: Inhibe la 

prod~aci6n· de· ACTH. 

Es muy Útil como coadyavante en el tratamiento de las infecci~-
. · nes de. ·la·piel porque aumenta el flujo sangu:i'.neo, lo que a. su .vez 

aumenta ·el calor y la humedad cutánea, y disminuye la secreción· 

de las glándulas sebáceas. Ia afluencia de sangre trae más nutrien~ 

tes y elimina los productos de deshecho. Cuando er.isten procesos 

inflamatorios, inhibe los exudados y el secuestro tisulares con la 

disminución del daño tisular. Los procesoo.de.cicatrización son 

más lentos, y los mecanismos de resistencia a la' infecci6n dismi­

nuyen. (15, 24) 

En el ojo produce su .efecto en. la cámara anterior, cuerpo 

ciliar, iris, c6rnea y conjuntiva. Esto es muy importante porque 

evita la· forcaci6n de .cicatr_ic.e_s Y._ la opacidad de la córnea. (15) 

i;n ·tratamientos prolongados este esteroide produce ostcoporos.is; 

afect~ márcadamente el cuadro hemático disminuyendo la cantidad de 

éosin6filos. SU efecto sobre estos Últimos puede usarse ~tiloente 
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como indicador de puede presentar 

linfoáitopenia al iniciar la· administración de cortisona,la que 

desaparece al continuar la medicacicSn. (15 1 24 ) 

Se administra por vía bucal e intramuscular. 

Dosis: 

Equinos 1.0 a 1.5 g diario 

Aplicación en el ojo: subconjuntival: 10 a 15 mg. 

Aplicación intramuscular: 

acetato de hidrocortisona. 

Equino: 50-250 mg. 

El cortisol se usa en combinación 

neomicina, baoi tracina, etc., con .el fin de co~dyÚvar. eil'·:e1',-Úa:.: · 

tamiento de las infecciones locales. (15,28 . :_ ~-~:-,·' - -; -, 
_, __ 

:· y '}' < 
Presentación comercial 

Neo-sec-forte (Tuco) que 

cina para uso intramamario. 

combina la. hidroco~tisona •'riori neomi-

Tetra-delta-F que combina el glucocorticoide con varios anti­

bióticos (penicilina G procaína, novobiocina., polimixina. y ·dihidroes­

treptomicina), lo cual hace de esta presenta.ci6n un riesgo para 

provocar cepas bacterianas resistentes a loe antibióticos presen­

tes. ( 15, 29 ) 

Dexametasona.- Medicame!'lto que posee fuerte ac_tivid_ad _gluc_o­

corticoide ,por lo que se usa muy fre~uenteinente,en 'la c_línica •. Se 

útiliza co1:10 medicamento antiinflamatorio y antialé_i:-gko. Se le 
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emplea tÓpicá.mente para trata1• ·las· derm11tosio;;1qüe~-reSpondan al 

glucocorticoide. Tiene una potencia 25 ~eg~;}~a:yéii' que ia' de la 

cortisona. Es capaz de inducir todos i~s ~f'~cii~'ii'J~~c\ili.l¿:rl.o~ 
usuales de los corticoides adrenales,i~º~ft'?')'M~l~.~~f'q~~ pro-. -
ducen efectoa secundarios de mineraloc;iorti-coides.:y. •son ·menos 

::::::
1
:::s s::;i~:s l:u;u::~::0:1~~ritit~~º~~f ;1ir~fo:~:~.··~:;e-

na1 y se utiliza en el diagn6stiéo ciii'efé~'cit.:Íi:~n~ ~l ~Índrome 
.• -)~-\~; ;., r;.,._--,, :.-~ --·~,- .. 

de Cushing. (15,16,30) ··ce,;.,~,,~;.~ 

se ad:~n:: t:::~á e:n ;~:~~:s~;~¡~~:~-!();~E~~i~i~~¡~N;~~~~:oco 
inducir hipoadrenalismo en .el rec16l'linll'cu<l •• (J~ ·) 

Se usa de pre:ferenc:ia en i-il'~~~a~~S:.'a~~rfüc:a• 
·-·~--~ Dosis: · -··_:··--., __ 

Equinos 2.5 a 5 mg por v!a int;amii.s6uJ.~r diario; 

Presentación comercial: 

Devan (Hoechst) 

Alin-Depot (Chinoin) 

Fosfato sódico de dexrunetasona.- sus efectos son iguales a 

los de la dexametasona; sin embargo, esta sal la hace I!IUY soluble. 

Esto permite administrarla por vía intravenosa, por inyección lo­

cal, por inhalación y en soluciones y ungüentos a base áe agua 

para aplicación tópica, sobre todo para uso oftalmológico. El 

aerosol para inhalación se utiliza en el tratamiento del asma bron­

quial. Es un medicamento que se aplica por vía intraa~t~cular; sin 

embargo no se reco~ienda este uso debido al pe:igro de provocar 

- 36 -



;,· ·- ·: . · .. ,-_, <?::·: 

·destrucción a~tiuular indoiora: F;~~~ce· ii,J 

en general. (30,31) 

Pivalato de flumetasona.- Este medic~~~to; posee UJii{i'S:cti:.. 

vidad glucocorticoide 80 veces mayor que' iá d~ ia:''Jéirtis~na:; Se 

indica exclusivamente para uso tópicio e·;,.· el t~a:1:a~Íent'o d~ los 

desórdenes dermatológicos. Cuando s~ uÚli~~ ~ri 1~~ apÓ~itos pue­

de ser muy Útil para tratar las dermatitis, 'paoriasis y neuroder:­

mati tis crónicas. Debido a que contiene flúor no se meitaboliza en 

la piel; sin embargo se elimina lo suficiienter.íente ráp{á.o por '10 

que sus efectos secundarios son muy leves. (15,35) 

Presentación comercial.. 

Fluvet (Syntex) 

Dosis. 

Equinos:· 1.25 !l;2Smg diario por vía intramuscular. 

Acetónido de fluocinolona.- Este glucocorticoide posee un 

poderoso efecto antiinflamatorio y acciones mineralocorticoides 

casi nulas. 

Se emplea tÓpicamente en la dermatosis, sin embargo se con­

traindica cuando exixte la presencia de en:f ermedadcs como tuber­

culosis, infecciones por hongos y la mayoría de las lesiones vi­

rales de la piel. Se combina con neomicina y otros antibióticos 

para acción local. ( 16, 35) 

:Presentación comercial. 

Synalon (Syntex) 
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Acetato de prednisol ona.- Es ·un med:l.camento con• accion /;;J.u'..;, 

cocorticoide y casi sin efecto mineralocorticoide·, aunque puede 

provocar edema y más raramente• hipertensi6n. Es_ 10 v:~ées más po­

deroso que la cortisona, pero esta potencia no le· da•ventaja sÓ~ 
bre 'el medicamento original. los pacientes-_ medicados con• este com­

puesto presentan• i~cremento del ap'eti to y ganancia de peso··•· Son.· 

moderados lo's efectos catab61icos como la depresi6ri ,dé ];i:rot_eírias 

y la_ osteop~rosi.s. 

Glucocorticoide cuatro veces ;má~:pod~;~~Ó que 

el cortfooi; pero en cierta manera más débil desd~ el p~t; de ~is­
ta de su función mineralocorticoide~ - Produce reieriC:{6ri el.'~ ~odi~ 
y depleción de potasio. (32,34 

Acetato de prednisolona.- Es un medicamento que irrita muy 

poco los tejidos,por lo cual se indica para aplicación intramus­

cular e inyección local. ::n hecho de presentar un éster en su 

molécula también permite prolon..;ar su absorción. Se usa en parti­

cular en aquellos casos donde no se puede administrar la predni­

solona por vía bucal. !lo se presentan contraindicaciones para 

substituir la sal acetato por la prednisolona bucal en caso al­

guno. (9,12) 

Fosfato sódico de prednisolona.- Es una forma soluble de pred­

nisolona. Se emplea por vía parenteral en las situaciones de emer­

gencia cuando se requiere 1~ acci6n glucocorticoide inreediata. Cuan-
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· Jr• ar~. ~! 88' 
do se administra por vía ·in~ramus~a)~UU i01mediatamente; 

es muy poco usual la ví.a intravenosa. la al ta solubilidad del 

medicamento le permite ser administrado por v{a intrasinovial 

cuando se trata de medicar artritis y bursitis y en los casos de 

que se requiere la acción rápida de este medicamento. También se 

ut·iliza para tratar quistes inflamatorios e inflamaciones ·de te­

jidos blandos. Se emplea asimi.omo en el tratamiento local de cier­

tas enfermedades de tipo inflamatorio del ojo, y en inflamaciones 

de la piel como dermatitis, mordeduras y quemaduras. ( 23·;·26:) ,_._-. 

Succinato sódico de prednisolona.- Es una. fórcia: solublé. de. 

prednisolona y en consecuencia es ideal para la. iny~ccióri p~ren~: 
teral en aquellos casos en que se desea r~aÚzar·un cont;ol ·:rá­
pido sobre afecciones que respondan a los glucocorticoides. Tam­

bién se utiliza para inyecci6n en las articulaciones y en las le­

siones de los tejidos blandos. (21,22,36) 

Tebulato de prednisolona.- Este medicamento se transforma en 

prednisolona, y su uso actual se limita a inyecci6n local en las 

articulaciones inflamadas, tendones inflamados, bolsas inflamadas 

y lesiones de tejidos blandos. Presenta poca solubilidad y puede 

ser un medicamento repositorio. Su efecto se inicia uno a dos días 

después de la inyección, y su duración llega a ?rolongarse por dos 

a tres semanas. Di el sitio de la inyección se presenta cierto 

grado de malectar. (16 1 19 1 22,29,) 

- 39 -



Dosis de los corticosteroides en trastorno_s musculo, esque­

léticos de los equinos: 

Fármaco 

-Betametasona 

Dexametasona 

Flumetasona 

9-fluoroprednisolona 

Acetato de metil-
prednisolona 

Prednisolona 

Prednisona 

Administración 
sist~mica 

No se menciona 
dosis 

2.5-5mg IV o IM 5-lOmg 
por vía oral¡20mg 

l.25-2.5mg IM, IV 

20-60mg por v!a oral¡ 
20mg IM 

200 mg IM 

50-250 mg ILI 

100-300 mg IM 

Triamcinolona 10-20 mg IM 

Referencias ( 2,16,24,27,36) 
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Administración 
intraarticular 

2.5-5ml 

No se usa por 
esta ví.a 

Hasta 10 mg 

5-20 mg 

120 mg 

50-100 mg 

50-250 mg 

6-18 mg 
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