
INTRODUCCIÓN

Los corticoides constituyen un grupo de medi-
camentos muy utilizados en Alergia, Dermatolo-
gía y otras especialidades médicas por sus propie-
dades antiinflamatorias e inmunosupresoras. Se
introdujeron como fármacos tópicos en 19521 y
aunque han demostrado una gran eficacia, también
pueden originar efectos secundarios, tales como:
atrofia, rosácea e infecciones secundarias y com-
portarse como alergenos, produciendo reacciones
de hipersensibilidad. Este último hecho, se descri-
bió por primera vez en 1959 por Burckhardt; des-
de entonces han aparecido diversas publicaciones
al respecto, y actualmente parece que este hecho
es más común de lo que se pensaba.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de dermatitis de contacto por
corticoides oscila según las diversas publicacio-
nes, entre el 0,2 y el 5,98%2. Estas discrepancias
podrían explicarse por: diferencias en los vehícu-
los, concentración y serie de corticoides utilizados
para la realización  de las pruebas epicutáneas;
desigual interpretación de los resultados obteni-
dos; diferencias debidas al tipo específico de este-
roide probado; un mayor conocimiento de la posi-
bilidad de una sensibilización a corticoides, que
hace que se remitan más pacientes para estudio, y
naturaleza y actividad farmacológica propias de
los esteroides.

CLÍNICA

El cuadro clínico de la dermatitis de contacto
por corticoides casi nunca es absolutamente claro
y rara vez se observa un franco eccema exudativo

agudo. Las lesiones son generalmente de evolu-
ción subaguda o crónica (eritematosas, escamosas,
edematosas y a veces papulares) y el individuo
cuenta que no mejora con tratamiento corticoideo
o que, incluso, empeora. Los pacientes que sufren
dermatitis atópica, úlceras en piernas, dermatitis
de éstasis y dermatitis en manos son particular-
mente vulnerables para desarrollar una alergia a
corticoides. La incapacidad para curar las lesiones
conduce con frecuencia a que se prescriba otro
preparado de mayor potencia. Esto, a menudo, no
alivia los síntomas y causa otros efectos secunda-
rios (atrofia, rosácea y dermatitis perioral) que
pueden llegar a dominar el cuadro clínico. En
casos excepcionales puede manifestarse como una
reacción similar en otra parte del cuerpo.

DIAGNÓSTICO

Cuando se realizan pruebas epicutáneas con
estos medicamentos, puede existir un enmascara-
miento de los resultados, ya que pueden suprimir
o retrasar una respuesta positiva. En realidad, los
corticoides reaccionan generalmente después de
un  período de tiempo (5 a 6 días), hecho que debe
tenerse en cuenta a la hora de realizar la lectura
para evitar posibles falsos negativos. Así se debe
realizar una lectura transcurridos 7 días desde la
colocación de los parches, además de las lecturas
normales (48 y 96 horas).

Con bastante frecuencia y durante la primera
lectura, se produce una curiosa reacción princi-
palmente con corticoides de elevada potencia, la
cual se denomina "efecto borde", que consiste en
la aparición de reacción sólo en los bordes del
parche y no en la zona media del mismo. Proba-
blemente esto se deba a un predominio del efecto
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antiinflamatorio en la zona media del parche, don-
de la concentración es mayor. No obstante, este
fenómeno desaparece en lecturas posteriores y
toda el área se vuelve eccematosa. Esto también
sucede cuando se utilizan geles secos como vehí-
culo.

Durante la primera lectura se observa a menudo
un fenómeno de vasoconstricción, que ocurre
generalmente con corticoides de gran potencia
diluidos en etanol. Esto contrasta con lo que se ha
dado en llamar vasodilatación reactiva, cuya
expresión es un leve eritema en la zona del par-
che; en este último caso debe hacerse una com-
probación posterior porque esto podría ser el ini-
cio de una reacción alérgica. 

La concentración de corticoide y el vehículo
utilizados en la realización de las pruebas epicutá-
neas no se han estandarizado. En condiciones
ideales, debería encontrarse un resultado positivo
tanto con el preparado comercial como con el
principio activo de forma aislada. Sin embargo,
puede ocurrir que se obtengan reacciones positi-
vas con el corticoide puro y falsos negativos con
el preparado comercial. También puede darse la
situación contraria, es decir, reacciones positivas
con el preparado comercial y falsos negativos con
el corticoide puro. Dooms-Goosens et al3 demos-
traron que una solución en etanol al 2% producía
una reacción positiva  mientras que con el 25% en
vaselina no. Esto sugería que la reacción podría
ser inhibida por el efecto antiinflamatorio de la
alta concentración del corticoide en vaselina.
Feldman et al4 observaron reacciones mayores con
flucinonida al 5% en vaselina que con el 10% en
ésta. Reitamo et al5 han afirmado que la sensibili-
dad de las pruebas con parches se incrementa
cuando se emplea etanol como vehículo y que no
hay diferencias si se utilizan preparaciones en
fresco o hechas un mes antes, lo cual implica que
la degradación no afecta al desarrollo de una reac-
ción positiva. Sin embargo, sí observaron alguna
reacción irritativa a las 48 h, cuando se empleaó
etanol como vehículo; esta reacción desaparecía
en la segunda lectura realizada a las 96 h. Dooms-
Goossens et al6, por el contrario no encontraron
diferencias respecto al vehículo utilizado cuando
se utilizaron parches con budesonida.

Wilkinson y English7 demostraron que el resul-
tado positivo a las 48 h de una intradermorreac-
ción con 1 mg de corticoide puro en suero fisioló-

gico descubría falsos negativos en pacientes alér-
gicos a hidrocortisona. Los efectos secundarios
observados tras la inyección intradérmica incluye-
ron: erupciones bullosas cuando se empleó más de
1 mg de corticoide puro, atrofia cutánea localiza-
da en el 10% que mejoraba con el tiempo, sensi-
bilización en dos de los pacientes y eritrodermia
en otro.

Boffa et al2 realizaron un estudio en 2.123
pacientes con una serie de 6 corticoides, con el
propósito de evaluar cuáles eran más útiles en la
detección de dermatitis de contacto; 127 indivi-
duos (5,98%) fueron alérgicos a uno o más este-
roides, y observaron que el 91,3% de éstos eran
detectados por pivalato de tixocortol en combina-
ción con budesonida. Así, propusieron que el
pivalato de tixocortol y la budesonida se incluye-
ran en la batería estándar como marcadores y que
deberían realizarse estudios más amplios cuando
éstos fueran positivos.

Freeman8 al analizar los resultados de las prue-
bas con parches realizadas en 19 pacientes alérgi-
cos a corticoides, observó un mayor número de
test positivos con el preparado comercial en cre-
ma, que con el preparado comercial en ungüento
o el corticoide puro en vaselina o alcohol. Por
ello, propuso elaborar parches con la preparación
comercial del fármaco en crema (descartando que
el cuadro fuese debido al excipiente) y con el
pivalato de tixocortol y la budesonida como mar-
cadores; en casos dudosos sería útil repetir el test
de uso (aplicación abierta del producto).

REACTIVIDAD CRUZADA

Algunos individuos reaccionan a varios esteroi-
des, hecho que puede deberse a una sensibilización
múltiple, tras el empleo de diversos preparados en la
práctica clínica, o también  estar motivado por un
verdadero mecanismo de reactividad cruzada. En
Bélgica, Dooms-Goosens et al3 observaron  pruebas
epicutáneas positivas con pivalato de tixocortol, fár-
maco no comercializado en ese país. Esto se inter-
pretó como una reacción cruzada entre pivalato de
tixocortol y la hidrocortisona, de estructura química
similar. Por otra parte, se ha visto que pacientes con
parche positivo a pivalato de tixocortol reaccionan a
la inyección intradérmica de 1 mg de hidrocortiso-
na sodio fosfato, incluso con una prueba epicutánea
negativa para hidrocortisona9. Desde entonces, el
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pivalato de tixocortol se ha considerado como un
marcador sensible y específico de hipersensibilidad
a hidrocortisona10.

Coopman et al11 afirmaban que las reacciones
cruzadas entre corticoides ocurrían primariamente
dentro de ciertos grupos (Tabla I). Los corticoides
que componen cada grupo tienen una estructura
química similar, que explicaría la existencia de reac-
ciones cruzadas entre ellos. No obstante, también se
han descrito, casos de reacciones cruzadas entre los
grupos A y D y, con menor frecuencia, entre los del
B y D12. La budesonida pertenece teóricamente al
grupo B y, sin embargo, se han observado reaccio-
nes cruzadas con corticoides pertenecientes al grupo
D, como es el caso de la hidrocortisona 17 butirato,
prednicarbato y aclometasona dipropionato6,13. Esta
especial reactividad de la budesonida puede expli-
carse por la estructura del grupo acetato que le per-
mite imitar cualquiera de las formas moleculares de
los grupos B o D12, 14.

CONCLUSIONES

Desde un punto de vista práctico no resulta útil
realizar pruebas epicutáneas con un gran número
de corticoides para descartar una posible alergia a
los mismos. El pivalato de tixocortol y la budeso-
nida se comportan como dos buenos marcadores
de alergia a esteroides, por lo que deben incluirse
en la batería estándar y en caso de ser positivos,
deberían realizarse estudios más amplios.

Dada la dificultad de predecir una reacción cru-
zada, así como la existencia de alergia múltiple a
otros esteroides, en los pacientes en que se de-

muestre hipersensibilidad a alguno de ellos, se
deben realizar pruebas epicutáneas con otros cor-
ticoides tópicos disponibles en el  país, para de
esta forma poder recomendar una alternativa tera-
péutica válida.
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Tabla I. Clasificación de los grupos de reactividad cruzada entre corticoidesa

Clase A Clase B Clase C Clase D

Sin sustitución en el C16 -17- cis, diol o quetal. C16 alquil sustitución. Hidrocortisona con 
anillo D o en el C21 una larga cadena ester
pero incluyendo C17 en C17 y/o C21

y/o C21 esteres acetato

Hidrocortisona Triancinolonaacetónido Betametasona Hidrocortisona17 Butirato
Pivalato de Tixocortol Desonida Dexametasona Prednicarbato
Prednisolona Amcinonida Fluocortolona Aclometasona 17 propionato
Metilprednisolona Budesonida Fluocortina Clobetasona 17 Butirato
Meprednisona Fluocinolona acetónido Hidrocortisona 17 valerato
Prednisona Fluocinonida Betametasona17 valerato

Halcinonida Clobetasol 17 propionato
Betametasona dipropionato

Corticoide tipo en cada grupo
aModificado de Coopman et al11
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