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RESUMO

Os glicocorticoides sdo horménios esteroides, sintetizados no cortex da glandula
adrenal. Seu uso ¢ um assunto amplo e presente em todas as especialidades
médicas. E uma das classes de medicamentos mais frequentemente usadas
em razdo das suas propriedades anti-inflamatérias e imunossupressoras.
Neste trabalho, reunem-se informagdes consagradas sobre as agdes dos
glicocorticoides, os quais apresentam efeitos adversos graves, especialmente
quando altas doses da medicagdo e longo tempo de tratamento sdo requeridos
aos pacientes, que devem ser cuidadosamente acompanhados e monitorados.
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ABSTRACT

Glucocorticoids are steroid hormones synthesized in the cortex of the adrenal
gland. Their use is broad issue discussed in all health fields. They belong to a class
of drugs frequently used due to their anti-inflammatory and immunosuppressive
properties. This work gathers information on the actions of glucocorticoids,
however they may present serious side effect, especially when high doses of the
medication along the treatment are required by patients, who must be carefully

monitored.
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INTRODUCAO

Corticoides sdo hormoénios produzidos pela glandula suprarrenal.
Existem duas classes de corticoides: mineralocorticoides e glicocorticoides
(FUCHS; WANNMACHER, 1998, p. 194). Os glicocorticoides (GC) pertencem
a classe dos hormonios esteroides, com um nticleo basico, podendo ser naturais
ou sintéticos.

Esses farmacos exercem profundos efeitos sobre quase todos os sistemas
organicos e, em decorréncia de suas acdes diversificadas, encontram-se entre as
classes de substancias mais amplamente utilizadas na terapéutica (DAMIANI
et al., 2001, p. 72). Os GC apresentam poderosos efeitos anti-inflamatorios e
imunossupressores (BAVARESCO et al., 2005, p. 58), seu uso clinico e suspensio
sdo complicados por inumeros efeitos colaterais, alguns dos quais comportando
riscos (KIRK et al., 2002).

E fungio do farmacéutico promover a assisténcia e assim garantir a
qualidade ¢ a eficacia dos medicamentos, orientar os pacientes quanto ao uso
correto, aumentar sua ades@o ao tratamento prescrito e prevenir efeitos colaterais
ou interagcdes medicamentosas. Dentro desse contexto, considerando o vasto uso
dos GC na terapéutica, neste estudo, objetivou-se ampliar conhecimentos por
meio de uma revisdo bibliografica sobre beneficios, efeitos colaterais e riscos da

glicocorticoterpia.
METODOLOGIA

Foram realizadas revisdes bibliograficas a partir de pesquisa em sites
especializados em saude e medicina, (Medline, Scielo, Pubmed, Biblioteca
Virtual em Satde), consulta de livros da especialidade e revistas especializadas,
a fim de selecionar para a redagdo final as publicagdes mais pertinentes aos
objetivos definidos.

RESULTADOS E DISCUSSOES

No que se refere a classificacdo, Rang et al. (2003) descreve que os
corticoides podem ser classificados em mineralocorticoides e glicocorticoides,
sendo que o primeiro afeta o equilibrio hidroelétrolitico com fungéo especifica na
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regulag@o do volume de agua do organismo do controle de excrecdo e reabsorgdo
de sodio nos rins; e o segundo o metabolismo dos carboidratos e das proteinas.
Em esteroides naturais, as duas atividades sdo totalmente separadas, entretanto
alguns glicocorticoides exercem significativa influéncia sobre o equilibrio

hidroeletrolitico.

GLICOCORTICOIDES

Os glicocorticoides (GC) pertencem a classe dos hormonios esteroides,

sintetizados no cortex da glandula adrenal com um nucleo basico (Figura 1).

Figura 1 — Estrutura quimica do Cortisol. Fonte: Goodman e Gilman, 2003.

O representante natural ¢ o cortisol ou hidrocortisona (Figura 1)
(DAMIANTI et al., 2001, p. 72). Os GC sintéticos, desenvolvidos pela industria
farmacéutica, s3o muito semelhantes aos naturais, considerando-se a sua estrutura
quimica. A diferenga basica deve-se ao fato de que todos os GC sintéticos apresentam
duas ligagdes duplas no anel “A” do ciclopentanoperhidrofenantreno (Figura 1),
nucleo basico dos hormdnios glicocorticoides (BAVARESCO et al., 2005, p. 58).

Os farmacos mais conhecidos sdo: cortisona, hidrocortisona,
beclometasona, betametasona, dexametasona, metilpredinsolona, prednisolona e
triancinolona.

INiCIO DO USO TERAPEUTICO DOS CORTICOIDES

Craig e Stitzel (1996) apontam que o uso terapéutico de esteroides
comecou no inicio da década de 30, mesmo antes da observacao clinica de que os
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sintomas da artrite em mulheres eram aliviados quando elas ficavam gravidas,
periodo em que ocorre hipersecrecdo adrenocortical. Eles foram introduzidos
na pratica médica em 1949, para o tratamento da artrite reumatoide. Suas
indica¢des, desde entdo, se espalham pelas diversas especialidades médicas,
incluindo a dermatologia, a endocrinologia, a oncologia e a oftalmologia
(FINAMOR et al., 2002, p. 486).

Contudo, os efeitos colaterais foram sentidos em tratamentos prolongados,
nos quais predominava a reten¢do de sédio com formagdo de edema (CRAIG;
STITZEL, 1996, p. 657).

MECANISMO DE ACAO

Os farmacos esteroides sdo habitualmente sintetizados a partir de
substincias encontradas em plantas da familia Liliaceae e Dioscoreaceae
(KATZUNG et al., 2003, p. 579) e imitam as agdes do cortisol endégeno (FUCHS,
WANNMACHER, 1998, p. 194). As modificagdes adicionais desses esteroides
levaram a comercializagdo de um grande nimero de esteroides sintéticos
com diferentes poténcias, alguns atributos especiais e amplo uso terapéutico
(KATZUNG, 2003, p. 579).

Os adrenocorticoides ligam-se a receptores intracelulares citoplasmaticos
especificos nos tecidos-alvo. O complexo hormdnio-receptor transloca-se para
o nucleo, onde age como fator de transcrigdo ativando ou desativando genes,
dependendo do tecido considerado. Esse mecanismo requer certo tempo para
produzir o efeito. Ha outros efeitos GC, tais como seu requisito para acdes
mediadas por catecolaminas como lipdlise ou dilatagdo da musculatura bronquica
e vascular, que sdo imediatos. A base dessas agdes ¢ desconhecida (HARVEY;
CHAMPE, 1998, p. 272).

ACAO DOS GLICOCORTICOIDES NO METABOLISMO

Essa classe de farmacos, de uma maneira geral, apresenta varios
efeitos uma vez que eles interferem no metabolismo geral do organismo
(BAVARESCO et al., 2005, p. 58). No metabolismo de hidratos de carbono,
os GC antagonizam varias ac¢des periféricas da insulina, tendo potencial

\

diabetogénico: aumentam a resisténcia a insulina, diminuindo a utilizagdo
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periférica de glicose e promovendo a neoglicogénese (produgdo de glicose
a partir de substratos como aminoacidos, o que implica um importante efeito
catabolico) (DAMIANI et al., 2001, p. 76).

Com relagdo ao metabolismo lipidico, seu efeito agudo ¢ de ativar a
lipdlise, mas, a longo prazo, promove uma redistribui¢do caracteristica do tecido
adiposo (DAMIANI et al., 2001, p. 76).

No metabolismo protéico, os GC apresentam uma dualidade de
acdes, dependendo da dose administrada ou do nivel sérico atingido: em doses
fisiologicas, os GC atuam como agentes anabolizantes, incorporando proteina,
mas em doses farmacoldgicas sdo fracamente catabdlicos, promovendo intenso
desgaste proteico (DAMIANI et al., 2001, p. 76).

No sistema musculo-esquelético, os GC reduzem os osteoblastos ¢
aumentam a atividade osteoclastica, com perda da massa 6ssea. Reduzem a
absorg¢ao intestinal de célcio, antagonizando os efeitos da vitamina D, promovem
calciaria e¢ levam a um hiperparatireoidismo secundario, com aumento do
paratormdnio. O efeito final dessa série de eventos ¢ uma pronunciada osteopenia
e osteoporose, tanto mais intenso quanto mais acelerado for o periodo de
crescimento: adolescentes em fase de estirdo sdo mais prejudicados por tais efeitos
¢ meninas sdo mais afetadas que meninos (DAMIANI et al., 2001, p. 76).

BENEFICIOS DA TERAPEUTICA COM GLICOCORTICOIDES

Desde a sua introdug@o na pratica clinica, nos principios de 1950, os GC
tém representado importante e, muitas vezes, decisivo instrumento terapéutico
no manejo de varias patologias (CALDAS; SCHRANK, 2001, p. 869). Eles sdo
0s mais potentes agentes anti-inflamatorios conhecidos e cada um de nds tem na
memoria casos em que os efeitos verdadeiramente “milagrosos” dos corticoides
foram observados (DAMIANI et al., 2007).

Os GC tornaram-se agentes importantes no tratamento de numerosos
distarbios inflamatorios, alérgicos, hematologicos e outros distarbios
(KATZUNG, 2003, p. 579). O emprego principal ¢ no alivio da dor e no combate
as inflamagdes na artrite reumatoide (KOROLKOWAS; BURCKHAELTER,
1998, p. 202). Essa aplicagdo terapéutica estimulou o desenvolvimento de
muitos esteroides sintéticos com atividade anti-inflamatoéria e imunossupressora
(KATZUNG, 2003, p. 579).
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Acao anti-inflamatéria

Em 1952, os medicamentos a base de corticoides ou costicosteroides
ganharam o status de grande descoberta, por causa de suas propriedades anti-
inflamatorias (FELIX, 2006).

Os GC inibem a transcrigdo de varias citoquinas, que sdo relevantes
nas respostas inflamatoérias, e a indugdo do gene codificador do COX-2 (Ciclo-
Oxigenase 2) em mondcitos, além de bloquearem a transcricdo de uma forma de
fosfolipase A2 induzida por citoquinas, reduzirem a ativacgdo, a proliferagdo ¢ a
sobrevivéncia de eosinofilos ¢ linfocitos T ¢ bloquearem a liberagdo de varias
citoquinas. Esse processo leva a morte celular ou apoptose (DAMIANI et al.,
2001, p. 75).

Terapia topica

Entre 1950 ¢ 1960, reconheceu-se a eficacia da hidrocortisona topica
no tratamento de patologias cutanea inflamatoria ou proliferativa (COSTA et al.,
2005, p. 367). Eficazes, eles sdo capazes de curar alergia e dermatites em questdo
de dias (FELIX, 2006).

Homeostase

Os corticoides sdo responsaveis por diversos mecanismos regulatorios que
proporcionam um equilibrio organico diante das diversas situagdes de estresse que o
organismo se depara no dia a dia (BAVARESCO etal., 2005, p. 58), fazendo conexao
direta entre os sinais extracelulares e resposta transcricional (CRESPILHO et al.,
2006, p. 113).

A resposta aos esteroides pode ser utilizada como indicador diagndstico,
assim como progndstico, na sindrome nefrética (CRAIG; STITZEL, 1996, p. 665).

Asma

Na atualidade, os GC inalatérios sdo as medica¢des controladoras
consideradas mais eficazes e, por isso, sdo recomendados para a asma persistente
em qualquer estagio de gravidade (MOURA et al., 2002, p. 144). Eles proporcionam
melhora dramatica com poucas complicagdes (CRAIG; STITZEL, 1996, p. 662).
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Doencas linfoproliferativas

Os GC sdo empregados no tratamento de uma variedade de tumores em
combinagdo com agentes citotoxicos, por exercerem efeitos inibitorios sobre
a proliferacdo de linfécitos e com base em seu efeito sobre o metabolismo do
calcio e sua capacidade de reduzir a pressdo intracraniana (BAVARESCO et al.,
2005, p. 59).

Resposta imune

Numerosos derivados sintéticos de glicocorticoides sdo usados como
agentes imunossupressores. A prednisona e a prednisolona sdo as drogas de
primeira escolha em esquemas de imunossupressores terapéuticos (CARVALHO
et al., 2003, p. 167).

Quando usados clinicamente para suprimir a rejei¢do de enxertos, os GC
suprimem o desencadeamento e a producao de uma nova resposta imune com mais
eficiéncia do que uma reposta ja estabelecida, na qual ocorreu proliferagio clonal
(RANG et al., 2003, p. 475).

Crise addisoniana

O assunto corticoide ¢ capaz de gerar controvérsia, porém um ponto fica
bem estabelecido: sua indicagdo ¢ incontestavel como terapéutica substitutiva
em pessoas que deixaram de ter sua produgdo de cortisol normal (DAMIANI et
al., 2001, p. 77). Desde que a crise addisoniana ¢ frequentemente desencadeada
por processo infeccioso, o diagndstico de infeccdo deve ser confirmado e, se
presente, o uso de antibioticoterapia deve ser preconizado (CASTRO; ELIAS,
2003, p. 375).

Inflamacéo ocular

Os corticoides se constituem em terapéutica de escolha em diversas
formas de inflamag@o ocular. Os beneficios alcangados durante a maioria dos
tratamentos sao muitos e estimulam sua utilizacado de forma cuidadosa (FINAMOR
et al., 2002, p. 486).
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HIV

Os GC também sao usados no tratamento de disturbios relacionados ao virus
da imunodeficiéncia humana (HIV), incluindo exantema muco cutidneo, pneumonite
intersticial linfoide e neuropatia periférica desmielinizante. A pneumonia por
Pneumosystis carinnii ¢ a mais comum infec¢do com risco de vida associada a
AIDS/SIDA (CRAIG; STITZEL, 1996, p. 665).

Doencas colagenosas

Os esteroides sdao empregados no tratamento de doencas do colageno,
como lupus eritematoso; em estados de hipersensibilidade ou alérgicos, como asma,
sindrome neurdtica, colite ulcerativa e doenga de Crohn; na doenga granulomatosa,
como o sarcoide; e em uma ampla gama de afeccdes dermatoldgicas e oftdlmicas
(CRAIG; STITZEL, 1996, p. 665).

Acao antiemética

Segundo Bavaresco et al. (2005), altas doses de dexametasona e
metilpredinisolona podem exercer agdo antiemética desencadeada por mecanismo
ainda ndo bem conhecido, mas acredita-se que envolva a inibigdo da sintese de
prostaglandinas. Dessa forma, podem ser associados com a quimioterapia e a
radioterapia para diminuir a emese, um efeito adverso bastante comum nesse tipo
de tratamento (RANG et al., 2003 apud BAVARESCO et al., 2005, p. 59).

Sindrome de angustia respiratoria

A matura¢do dos pulmdes no feto é regulada pela secregdo fetal de
cortisol. O tratamento da mae, com grandes doses de GC, reduz a incidéncia de
sindrome de angustia respiratdria em prematuros (KATZUNG, 2003, p. 581).
Manutencio cardiovascular

A importancia dos GC na manuten¢do da fun¢do cardiovascular normal

¢ enfatizada pelo fato de que a hipertensdo, na insuficiéncia da suprarrenal pode

necessitar de terapia com GC, mesmo depois da reposi¢ao hidroeletrolitica. Os GC
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também sdo capazes de estimular diretamente o débito cardiaco e de potencializar
as respostas da musculatura lisa vascular aos efeitos pressores das catecolaminas
e de outros agentes vaso constritores (CRAIG; STITZEL, 1996, p. 460).

Transmissao neuromuscular

Os GC exercem agao facilitadora sobre a transmissdo neuromuscular,
fator que pode contribuir para sua eficacia em varios distirbios neuromusculares,
incluindo polirradiculoneuropatias e paralisia de Bell (CRAIG; STITZEL, 1996,
p. 665).

RISCOS E OU EFEITOS COLATERAIS DA TERAPIA COM
GLICOCORTICOIDES

Ao lado de esperados beneficios, ha risco de potenciais efeitos adversos
(FUCHS; WANNMACHER, 1998, p. 194), nos quais 0 mesmo mecanismo de
acdo dos GC ¢ responsavel pela cura e, também, pelos efeitos colaterais que
surgem por uso indevido (FELIX, 2006). Esses efeitos sio observados em uma
variedade de tecidos organicos, na dependéncia de doses empregadas e, sobretudo,
de duragdo do tratamento (FUCHS; WANNMACHER, 1998, p. 194).

Levando-se em conta que as rea¢des adversas sdo numerosas, os GC
sdo considerados como farmacos de segunda escolha, devendo ser reservados
para pacientes com artrite reumatoide moderada a grave e que ndo respondam a
outros agentes anti-inflamatorios (KOROLKOVAS; BURCKHAELTER, 1998,
p- 202). Os pacientes em uso de GC devem ser cuidadosamente acompanhados e
monitorados (FINAMOR et al., 2002, p. 486).

Sindrome de Cushing

A sindrome cushingoide classica ¢ caracterizada pela redistribuicdo da
gordura corporal, “cara de lua”, crescimento aumentado de pelos, acne, insdnia
e aumento do apetite (HARVETY; CHAMPE, 1998, p. 276-277), hipertensao,
hiperlipidemia e intolerancia a glicose, um grupo de anormalidades relacionadas
com a sindrome metabdlica (PAULI et al., 2006, p. 218).

Pacientes com doen¢a de Cushing sem tratamento t€m taxa de

mortalidade quatro vezes maior por complica¢des vasculares. Os fatores de risco
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para aterosclerose persistem até pelo menos cinco anos apds a normalizagdo do
cortisol sérico na doenca de Cushing, da mesma forma que em pacientes tratados
com costicosteroides por longos periodos (FREITAS; SOUZA, 2007, p. 66).

Tecido adiposo

Esses farmacos também alteram o metabolismo e a redistribui¢do das
gorduras (RANG et al., 2003, p. 475).

Sistema Muscular

Os GC promovem a reducio da massa muscular (VON MUHLEN,
2006), o que leva os pacientes a queixarem-se de fraqueza (HARVEY;
CHAMPE, 1998, p. 273).

Sistema Digestorio

A corticoterapia prolongada induz ao aumento na produgdo de acido
cloridrico pela mucosa gastrica (FREITAS; SOUZA, 2007, p. 68) e pepsina
e podem exacerbar ulceras (HARVEY; CHAMPE, 1998, p. 273). Perfuragdo
e hemorragia gastrintestinal sdo efeitos colaterais graves (FINAMOR et al.,
2002, p. 484).

Sistema Nervoso Central

Os efeitos sobre o Sistema Nervoso Central influenciam o status mental
e causam modificagcdes do humor e do psiquismo (VON MUHLEN, 2006).
Em contraste com as alteragdes psiquicas secundarias, hd uma hipersecre¢ao de
costicosteroides endogenos, em que a depressao ¢ mais comum. A administragdo de
glicocorticoides a pacientes com fungo suprarrenal normal produz, habitualmente,
uma leve elevagdo do humor, as vezes euforia, irritabilidade, aumento da atividade
motora, insénia e, em uma percentagem menor, psicose (ALHEIRA; BRASIL,
2005, p. 182).

Ha pessoas que se tornam dependentes psicoldgicas dos corticoides,
usando os sem indicagdo médica precisa (FUCHS; WANNMACHER, 1998,
p- 200).
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Sistema Tegumentar

Quanto mais potentes, maior a penetracdo na pele do paciente e maior
a possibilidade de efeitos colaterais (FELIX, 2006). GC em excesso inibem os
fibroblastos, levando a perda de coldgeno e tecido conjuntivo, provocaNdo
adelgagamento da pele, purpuras, equimoses, formagao de estrias e distirbios de
cicatrizacdo (FREITAS; SOUZA, 2007, p. 67), além de excesso de pelos pelo
corpo (FELIX, 2006).

Efeitos imunossupressores

O uso de GC deprime a resposta imunitaria ¢ isso expde o individuo
ao perigo de contrair infecgdes bacterianas, fungicas e virais. Sua influéncia
sobre tuberculose, candidiase e herpes simples esta bem documentada (FUCHS;
WANNMACHER, 1998, p. 201). O efeito anti-inflamatério crénico afeta a
cicatrizacdo e reparagdo tecidual (RANG et al., 2003, p. 476).

Edema e insuficiéncia cardiaca

Quando administrado em doses superiores as quantidades fisiologicas, os
esteroides provocam certo grau de retengdo de sodio e liquido e perda de potassio.
Em pacientes com cardiopatia, mesmo a ocorréncia de pequenos graus de retengdo de
sodio pode resultar em insuficiéncia cardiaca congestiva (KATZUNG, 2000, p. 583).

Sistema Osseo

Os GC tém um subito impacto sobre as propriedades materiais do osso,
atuam, ainda, sobre a apoptose dos ostedcitos (GREGORIO, 2006). A rapida perda
Ossea esta relacionada a fatores como a dose ¢ o tempo de duracdo da terapia.
Sabe-se que essa perda ¢ maior nos primeiros 6 meses de tratamento, podendo
persistir caso o paciente esteja em uso de doses mais elevadas de GC (LANNA et
al., 2003, p. 11).

Efeitos colaterais em criancas

Criangas com asma leve podem ser mais suscetiveis aos efeitos colaterais,

como retardo do crescimento, devido ao alcance mais periférico da droga que,



62 Disc. Scientia. Série: Ciéncias da Satide, Santa Maria, v. 8, n. 1, p. 51-68, 2007

consequentemente, ocasiona maior absor¢do pulmonar, ou mesmo podendo
acontecer com as formas moderadas ¢ graves, a partir da melhora da fungéo
pulmonar (MOURA et al., 2002, p. 145).

Nas situagdes em que se usa GC para evitar ou minimizar os efeitos
virilizantes da hiperplasia congénita de suprarrenal, os efeitos colaterais assumem
particular importancia no comprometimento do feto, por exemplo, interferindo em
seu crescimento, ja que essa faixa etaria pediatrica é caracterizada pelo crescimento
estatural (DAMIANI et al., 2007). Os GC inibem a secre¢do do horménio de
crescimento e, em caso de uso por tempo prolongado, eles podem interferir no
desenvolvimento estatural normal dos pequenos (FELIX, 2006).

Pressao arterial

A hipertensdo arterial ocorre em percentual que varia de 15 a 20%
dos individuos em uso crénico de GC, devido a retencdo salina ¢ a0 aumento
da reatividade vascular. Os GC aumentam a sensibilidade da musculatura lisa
vascular a substancias como as catecolaminas ¢ a angiotensina II; ocorre, também,
diminuigdo da dilatagdo endotelial mediada pelo 6xido nitrico (FREITAS;
SOUZA, 2007, p. 67).

Tumores

O efeito dos GC sobre o tumor ndo é somente benéfico, sendo,
inclusive, bastante controverso. O tratamento com dexametasona pode induzir
resisténcia parcial a certos quimioterapicos por inibi¢do da apoptose em
linhagens de gliomas e astrocitomas, dessa forma, diminuindo o efeito de
farmacos antitumorais classicos, levando, assim, a uma provavel redugdo da
eficacia do tratamento em pacientes com glioma (BAVARESCO et al., 2005,
p- 59).

Sistema hemostatico

Os GC podem aumentar a coagulacdo sanguinea acarretando fenomenos
tromboticos. H4 aumento da fragilidade capilar (FUCHS; WANNMACHER,
1998, p. 200). O uso prolongado de corticoides pode, ainda, ocasionar disturbios
de coagulabilidade vascular.



Disc. Scientia. Série: Ciéncias da Satde, Santa Maria, v. 8, n. 1, p. 51-68, 2007. 63

Sistema Ocular

A pressdo intraocular pode apresentar elevacao em pacientes suscetiveis,
em decorréncia de alteragdo na drenagem trabecular do humor aquoso. Em longo
prazo e altas doses, pode induzir a formagdo de catarata (FREITAS; SOUZA,
2007, p. 68), inclusive aumentando a frequéncia de casos dessa doenca (HARVEY;
CHAMPE, 1998, p. 276).

A resisténcia clinica ao tratamento apds aplicacdo prolongada e
ininterrupta de GC varia com a poténcia e concentragdo do farmaco, verificando-se
que elevada poténcia e concentragdo se associam a desenvolvimento mais rapido
de taquifilaxia. Esse fendmeno nio se constata em relacdo aos efeitos colaterais,
que tendem a se acentuar (COSTA et al., 2005, p. 368).

CUIDADOS NA PRESCRICAO DA TERAPEUTICA COM
GLICOCORTICOIDES

Pacientes com hipertensao arterial ou insuficiéncia cardiaca congestiva
devem receber atengdo especial e ser tratados com cautela, sendo aconselhavel
a diminuicdo da ingesta de sal e o suplemento oral com potéssio (KATZUNG,
2000, p. 583).

Pacientes com risco de osteoporose devem ter suas dietas suplementadas
com calcio. Uso clinico ¢ visto com bastante restrigdo em pacientes com doengas
graves do aparelho digestivo. Orienta-se sempre a administragdo junto as
refei¢des para evitar sintomas dispépticos. Em pacientes diabéticos, pode haver a
necessidade de reajustes na posologia de insulina ou de agentes hipoglicemiantes
orais (FINAMOR et al., 2002, p. 484).

Seu uso ¢ contraindicado em pacientes com infecg¢@o flingica sistémica e
deve-se evitar o uso de vacinas com virus vivos durante o tratamento (FINAMOR
et al., 2002, p. 484). Devido a riscos inerentes, alguns principios devem reger
indicagdo e escolha de corticoides:

1 - s6 devem ser indicados em doengas ou manifestagdes definitivamente
responsivas a eles;

2 - s6 devem ser usados apds tentativas com medicamentos de menor risco;
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3 - empregam-se as menores doses eficazes em esquemas que propiciem resultado
desejado, ndo acarretando maiores efeitos adversos;

4 - melhora sintomatica e ndo remissdo completa de doenca deve ser o objetivo
terapéutico;

5 - a descontinuagdo do tratamento prolongado deve ser lenta e gradual, a fim
de permitir reativagdo funcional progressiva do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal
(FUCHS; WANNMACHER, 1998, p. 195).

A idade do paciente ¢ considerada importante, pois esses efeitos
toxicos, como a hipertensdo, estdo mais propensos a ocorrerem em individuos
idosos e debilitados, em especial naqueles com doenca cardiovascular subjacente
(CRAING; STITZEL, 1996, p. 663).

CUIDADOS NA RETIRADA DO MEDICAMENTO

H4 véarias manifestacdes associadas a retirada de corticoides. Uma
delas ¢ o recrudescimento da doenga basica. Outra consiste na insuficiéncia
adrenal (FUCHS; WANNMACHER, 1998, p. 201), que pode levar ao 6bito
com extrema rapidez (KIRK et al., 2002), decorrente de supressdo do eixo
hipotalamo-hipoéfise-adrenal que se segue a suspensdo rapida de tratamento.
Pode haver, também, sintomas caracterizados como sindrome de abstinéncia.
Uma condi¢@o mais raramente associada com redug@o ou suspensao de corticoides
¢ o pseudo tumor cerebral, manifesto por hipertensdo intracraniana ¢ papiledema.
Haé variagoes individuais no tempo requerido para recuperacdo funcional do
eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal, o que pode ocorrer em semanas, meses ou
até mesmo em um ano ou mais (FUCHS; WANNMACHER, 1998, p. 201).

Portanto, a retirada do medicamento deve ser lenta, mas também ¢
necessario que se procure um médico para que ele estabeleca um sistema de
diminui¢do das doses até retirar totalmente a medicagdo (KIRK et al., 2002).

Quando se propde um esquema de retirada de GC, parte-se do principio
de que o eixo hipotalamo-hipofise-adrenal esteja suprimido e a retirada deve
ser lenta (DAMIANI et al., 2001, p. 82). No entanto, o uso de GC por até sete
dias, em qualquer dose, permite uma retirada abrupta (DAMIANI et al, 2001,
p. 82).
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Outro ponto a ser avaliado é o aspecto endocrinoldgico versus a doenga
de base. Considerando-se exclusivamente o ponto de vista enddcrino, se for
reduzida abruptamente qualquer dose de GC a dose fisioldgica (6 a 8 mg/m?*/dia
de hidrocortisona por via endovenosa ou 10 a 15mg/m?/dia por via oral), ou, em
situagdes de estresse, a trés vezes o fisioldgico, serdo suprimidas as necessidades
basicas de GC sem causar problemas de insuficiéncia adrenal. Assim, os esquemas
de retirada de GC contemplam ambos os aspectos: o enddcrino e o da doenga
de base. A tabela 1 tem sido usada como base para a retirada da medicagio
(DAMIANI et al., 2001, p. 82):

Tabela 1 — Retirada do glicocorticoide.

Dose de prednisona Ritmo de retirada
> 20mg/dia Y da dose a cada 4 dias
Entre 10 ¢ 20 MG/dia 2,5mg por semana
< 10mg/dia 2,5mg a cada 2 semanas

Kountz (1997) propdés um esquema de retirada que se baseia na
recuperacdo do eixo, testada por estimulo com ACTH, como se demonstra na
figura 2 (KOUNTZ et al., 1997 apud DAMIANI et al., 2001, p. 81):

1 - Diminuir gradualmente a dose até chegar a 5Smg/dia ou em dias alternados,
de prednisona. Apds 4 semanas,

'

2 - Estimulo com ACTH (0,25mg IM) e dosagem de cortisol em 30 min

2b. Set <6pg/dL e/ou
Cortisol <20pg/dL

Cortisol <20ug/dL

!

3 - Continuar a retirada lenta

3a. Sem f] Teste do ACTH _ \Resposr normal

Manter e reavalia Suspender

2a. Sel <6pg/dL e/ou ] < | >

Figura 2 - Algoritmo para retirada ambulatorial de corticoides.
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O esquema gradual de retirada de corticoides visa a recuperacdo do eixo
hipotalamo-hipdfise-adrenal que, em casos de uso em doses farmacoldgicas por
mais de trés meses, leva cerca de nove meses para se recuperar, conforme descrito
no Quadro 1 (DAMIANI et al., 2007).

Quadro 1- Recuperagdo do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal apos tratamento prolongado

com corticosteroide.

Tempo apos a Niveis de L Resposta adrenal
suspensio do “Cortisol” Niveis de,A‘CTH ao ACTH
. Lo plasmatico ,
esteroide (meses) plasmatico exogeno
1 Baixo Baixo Diminuida
2-5 Baixo Elevado Diminuida
6-9 Normal Normal Diminuida
9 Normal Normal Normal

Em algumas situagdes, com a retirada do GC ocorre um quadro sindromico
chamado de “sindrome da retirada do glicocorticoide” e sempre que as doses de
GC forem manipuladas deve-se considerar essa possibilidade (DAMIANI et al.,
2001, p. 82).

CONCLUSAO

Este estudo foi muito importante, pois se reuniu uma gama de
conhecimentos sobre os GC em um unico trabalho. Esses farmacos sio
amplamente utilizados na terapia devido as suas atividades anti-inflamatorias e
imunossupressoras. Associados a esses importantes efeitos benéficos destacam-
se os efeitos adversos que devem ser avaliados quando prescritos e os cuidados

necessarios durante a retirada desses medicamentos.
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