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RESUMO

Os (dlicocorticoides s&do horménios secretados pelo cortex adrenal, com papel
importante no organismo, como alteragdo no metabolismo dos carboidratos e das
proteinas, bem como regulagdo do balango dos eletrdlitos no organismo. O objetivo
deste trabalho foi discorrer sobre a Sindrome de Cushing provocada pelo uso de
glicocorticoides sintéticos, o que foi possivel por meio de revisdo de literatura.
Quando secretados em doses mais elevadas podem ter efeito anti-inflamatério e
imunossupressor e em virtude destes efeitos, sdo utilizadas comumente. Porém
quando o0 uso passa a ser continuo ou em doses elevadas, o individuo podera
desenvolver como efeito colateral a Sindrome de Cushing, que é caracterizada pelo
seguinte quadro: face de lua cheia, giba de bufalo, estrias, ganho de peso, com
acumulo de gordura no abdémen, reducéo da toleréncia a carboidratos, fragilidade
vascular, pele fina, fraqueza muscular, hipertensdo arterial, osteoporose, maior
suscetibilidade a infeccbes, alteragdes psiquiatricas, entre outros. Os
glicocorticoides, apesar dos diversos efeitos colaterais, sdo muito utilizados na
clinica médica. Assim, € dever do farmacéutico orientar corretamente os pacientes
que fazem uso destas drogas para minimizar os efeitos colaterais.

Palavras-chave: Sindrome de Cushing, Glicocorticoide, corticosterodide.



ABSTRACT

Glucocorticoids are hormones secreted by the adrenal cortex, with an important role
in the body, such as changes in the metabolism of carbohydrates and proteins, as
well as regulating the balance of electrolytes in the body. The aim of this study was to
address the Cushing's syndrome caused by the use of synthetic glucocorticoids,
which was possible through review of the literature. When secreted in higher doses
may have anti-inflammatory and immunosuppressive effects and because these are
commonly used. But when the use becomes continuous or at high doses, the
individual may develop as a side effect of Cushing's syndrome, which is
characterized by the following: full-moon face, buffalo hump, striae, weight gain, with
accumulation of fat in the abdomen, decreased carbohydrate tolerance, vascular
fragility, thin skin, muscle weakness, hypertension, osteoporosis, increased
susceptibility to infections, psychiatric disorders, among others. Glucocorticoids,
despite the many side effects, are widely used in clinical medicine. Thus, it is the duty
of the pharmacist correctly guide the patients who use these drugs to minimize side
effects.

Keywords: Cushing's syndrome, glucocorticoid corticosteroid
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INTRODUGAO

De maneira geral os corticosteroides sao bastante utilizados na clinica
meédica, principalmente, os glicocorticoides. Isto corre, em virtude de seu amplo
espectro de atividade e também por serem os antiinflamatérios mais potentes,
podendo ser usados por praticamente todas as especialidades médicas. Por outro
lado, o amplo espectro de atividade, o tornam capazes de provocar varios efeitos
colaterais, entre eles a Sindrome de Cushing. (DAMIANI; SETIAN, 1984)

Em 1946, os glicocorticoides foram sintetizados pela primeira vez e, em 1948,
Philip Hench utilizou os glicocorticoides na clinica médica para tratamento de artrite
reumatoide. Logo a seguir, os efeitos colaterais desfavoraveis foram descobertos e
foram adicionados limites no uso destas drogas na tentativa de minimizar os seus
efeitos colaterais. (LONGUI, 2007)

Os corticosteroides sao subdivididos em trés familias: os glicocorticoides, os
mineralocorticoides e os andrégenos adrenais. (FAICAL; UEHARA, 1998). Os
glicocorticoides potencializam a lise das proteinas transformando-as em glicose. No
figado esse processo € chamado de gliconeogénese, que resulta em aumento da
glicemia e também pode ocorrer entrada de gordura na circulagdo sanguinea, desta
forma os tecidos irdo se beneficiar destes substratos para produgcédo de energia.
(DAMIANI; SETIAN, 1984)

Porém, numa dose elevada ou prolongada de glicocorticoides sintéticos, o
individuo podera desenvolver como efeito colateral a Sindrome de Cushing que é
caracterizada pelo seguinte quadro: face de lua cheia, giba de bufalo, estrias, ganho
de peso com acumulo de gordura no abdoémen, redugdo da tolerdncia a
carboidratos, fragilidade vascular, pele fina, fraqueza muscular, hipertensao arterial,
osteoporose, maior suscetibilidade a infecgdes, alteracdes psiquiatricas entre outros.
(FAICAL; UEHARA, 1998)

Em 1921 a Sindrome de Cushing foi descrita por Harvey Cushing e pode ser
classificada como enddgena e iatrogénica (exdgena), nesta revisdo abordou-se a
Sindrome de Cushing iatrogénica. (SILVA et al., 2007).

Esclarecendo a Sindrome de Cushing para que os novos farmacéuticos
possam orientar a populacdo que fazem uso de glicocorticoides sintéticos, desta

forma podendo minimizar os casos de Sindrome de Cushing iatrogénica.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Discorrer sobre as caracteristicas gerais dos glicocorticoides naturais e
sintéticos, com énfase nos efeitos colaterais, em especial a Sindrome de Cushing

latrogénica.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Descrever os efeitos colaterais do uso prolongado de glicocorticoides
sintéticos;
e Descrever a forma correta e /ou padronizada da retirada da corticoterapia;

e Relatar as manifestagbes clinica da Sindrome de Cushing iatrogénica.
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3 METODOLOGIA

Este estudo caracteriza-se como revis&do de literatura. Realizou-se a coleta de
dados através de palavras-chave, conforme descritores Desc-Bireme, a saber:
Sindrome de Cushing, glicocorticoide, corticosteroide, esteroides, mineralocorticoide,
corticoide em bases de dados como Scientific Eletronic Library Online (Scielo),
Google académico, Biblioteca Virtual de Saude (BVS), Revistas Online e outras
bases online disponiveis gratuitamente na internet. Bem como o acervo bibliografico
da Biblioteca “Julio Bordignon” da Faculdade de Educacdo e Meio Ambiente —
FAEMA do Municipio de Ariquemes, Estado de Rondénia.

O material selecionado foi constituido por 35 referéncias, sendo 20 citagbes
indiretas, destras trés sao de livros e o restante foi utilizado para maior compreensao
do tema. Para a selegdo do material realizou-se uma leitura seletiva e interpretativa,

onde foram criadas seg¢bes para a organizacao das ideias e conteudo.
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4 REVISAO DE LITERATURA

4.1 GLICOCORTICOIDES

As glandulas suprarrenais sao divididas em duas partes: medula adrenal e
cértex adrenal, elas funcionam de maneira independente secretando horménios
distintos e se localizam nos pélos superiores dos rins. As glandulas suprarrenais
também podem ser chamadas de glandulas adrenais. Nesta revisdo abordaram-se
os horménios secretados pelo coértex adrenal, que sdo os glicocorticoides e
mineralocorticoides embora também sejam secretados alguns hormdnios
sexuais (androgenos). (FARIA; LONGUI, 2006)

Os mineralocorticoides regulam o balango dos eletrélitos no organismo, sendo
a aldosterona o principal horménio responsavel pela reabsor¢ao dos eletrdlitos nos
rins. A aldosterona € um mineralocorticoide, o excesso deste hormbnio podera
provocar retencao de eletrdlitos e agua, como consequéncia ocorrera o aumento da
pressdo sanguinea e inchaco. (FERNANDES-ROSA; ANTONINI, 2007).

O cortisol ou hidrocortisona € o principal horménio enddégeno que afeta o
metabolismo dos carboidratos e das proteinas, este horménio € da classe dos
glicocorticoides. Os glicocorticoides, em geral, possuem atividades anti-inflamatéria
e imunossupressora, e, € em funcdo destas agdes, que sdo mais comumente
utilizados em terapéutica. Contudo, seu uso € muitas vezes limitado por numerosos
efeitos colaterais que possam provocar sendo a Sindrome de Cushing o efeito
colateral mais importante. (RANG, 2003).

Em 1949, os corticoides foram introduzidos na pratica médica por Philip
Hench para o tratamento da artrite reumatoide, sendo uns dos grandes marcos da
medicina. Suas indicacdes, desde entdo, espalham-se pelas diversas especialidades
médicas. (FAICAL; UEHARA, 1998).

Os glicocorticoides possuem varias agbes de importancia para o corpo
humano, como por exemplo, em uma situagdo de estresse, irdo contribuir na
mobilizagdo de substratos energéticos, para que os tecidos lesionados, possam se
recompor e promover a homeostase. E importante ressaltar que ainda os

glicocorticoides possuem um papel importante no balango eletrolitico e na regulagéo
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do metabolismo. Situagdes em que a produgédo de glicocorticoides esta alterada
levam a patologias, como a doenga de Addison, que ocorre quando ha diminui¢gao
da concentragao de glicocorticoides, ou ainda a Sindrome de Cushing quando sua
concentragdo esta aumentada, sendo a Sindrome de Cushing o alvo desta revisao.
(PAULI et al., 2006).

4.1.2 Sintese de glicocorticoide pelo organismo

A principal substancia utilizada pelo organismo para realizar a sintese de
glicocorticoide € o colesterol, que é convertido em pregnenolona através da enzima
colesterol desmolase. O horménio adrenocorticotréfico (ACTH) regula este processo.
(BERNE; LEVY, 1998 apud BARBOSA, 2004).

Cerca de 80% do colesterol utilizado na sintese de esterdides é fornecido a
partir de lipoproteinas de baixa densidade (LDL) no plasma circulante. E através de
um mecanismo de feedback que o organismo regula o transporte de colesterol para
o interior das células adrenais.

Uma vez que o colesterol penetra na célula, este € transportado até as
mitocdndrias, onde entdo é catalisado pela enzima colesterol desmolase dando
origem ao pregnenolona. Esta conversao do colesterol para pregnenolona pode ser
aumentada pela angiotensina Il (estimula secrecdo aldosterona) e pelo ACTH
(estimula secrecéo cortisol). Quase todos os estagios da sintese dos esteroides

ocorrem no reticulo endoplasmatico e nas mitocdndrias. (GUYTON, 2006).

4.1.3 Mecanismo de agao dos glicocorticoides

E por difusdo passiva que os glicocorticoides atravessam a membrana
citoplasmatica, quando se ligam ao receptor intracelular ocorrera uma mudanca
conformacional formando complexo glicocorticoide-receptor tornando-se capaz de
penetrar no nucleo celular e de se ligar ao DNA Com isto ocorrera a sintese de

proteinas anti-inflamatérias como a lipocortina-1 e IkB e também ocorrera a sintese
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de outras proteinas que atuam no metabolismo sistémico. Este processo € chamado
de transativagdo. A proteina lipocortina-1 inibe a fosfolipase A2. (CABRAL, 20007?).
Os glicocorticoides inibem a cascata de reagdo que leva a produgdo de certas
prostaglandinas e leucotrienos, este processo ocorre através da diminuigdo de oferta
do acido araquidénico. (RANG, 2003).

Isto ocorre devido a capacidade que os glicocorticoides possuem de inibir a
enzima fosfolipase A,, como mencionado acima. Por este processo entdo a enzima
fosfolipase A, é inibida de se ligar aos fosfolipidios de membrana, numa reagao
fisiologica a ligagdo da fosfolipase A, com os fosfolipidios de membrana ocorreria
uma formacgéao de acido araquidénico. O mesmo pode seguir por duas vias, a via das
cicloxigenases que produz as prostaglandinas sendo este o principal fator para
desencadear um processo inflamatdrio, ou entdo o acido araquidénico pode seguir a
via das lipooxigenases que estdo relacionados aos processos alérgicos (ver figura
1). (OLIVEIRA, 2009).

| Fosfolipidios

E‘Amdu Acetil- "I.?

2 salisilico
' . H

.

L ‘wtn. 2

~ . —— -
= Glcocortictiie ==

2

Figura 1 - mecanismo de agao dos glicocorticoides
FONTE: Marostica, [20017].
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4.1.4 Classificagcao dos Glicocorticoides em Relagao ao Tempo de Agao

Sabe-se que os glicocorticoides sintéticos possuem poténcias superiores aos
naturais, sendo a farmacocinética dos corticoides muito importante na pratica clinica.
Uma vez que quase todos tém eficacia e seguranga semelhantes, quando
comparados em termos de equipotencial, a distingao significativa entres os tipos de
glicocorticoides sao as suas caracteristicas farmacocinéticas, destas, duas sé&o
fundamentais: Absorgao e vida média. (FERNANDES-ROSA; ANTONINI, 2007).

Os glicocorticoides sintéticos possuem efeito mais prolongado e poténcia
mais elevada em relagdo aos naturais, pois 0 organismo tem mais dificuldade de
metabolizar e elimina-los. Os glicocorticoides podem ser classificados de acordo
com sua meia-vida, sua poténcia e sua duracado de acdo. A sua duracido de agao €
caracterizada como curta, intermediaria e longa agao, conforme € demonstrado na
tabela 1.

Glicocorticoides de agao curta: temos a cortisona e a hidrocortisona, pois
suprimem o ACTH por oito a 12 horas. Glicocorticoides de agao intermediaria: temos
a prednisona, a prednisolona, a metilprednisolona e a triamcinolona, estas suprimem
o ACTH por 12 a 36 horas. Glicocorticoides de ag&o longa: temos a dexametasona e
a betametasona, pois promovem supressdo do ACTH por 36 a 72 horas. A poténcia
dos glicocorticoides é avaliada pela sua afinidade aos receptores citoplasmaticos e
pela duragao de sua acgdo. (GIORGI; CHAHADE, 2008).

Tabela 1 - caracteristicas de meia vida dos glicocorticoides

Poténcias Doses Retencgao Meia-vida Meia-vida

Farmacos anti- equivalentes relativa Plasmatica Bioldgica
inflamatdrias (mg) de sodio (minutos) (horas)
Hidrocortisona 1 20 1 90 8a12
Cortisona 0,8 25 0,8 30 8a12
Prednisona 4 5 0,2 60 12 a 36
Prednisolona 5 4 0 180 12a 36
Metilprednisolona 5 4 0 180 12 a 36
Triancinolona 5 4 0 300 12 a 36
Betametasona 25 0,5 0 100 a 300 34a72
Dexametasona 25 0,75 0 100 a 300 34a72

Fonte: Campagnolo, (2008).
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4.1.5 Relagao entre estrutura e atividade

Todos os horménios esterdides tém um anel ciclopentanoperidrofenantreno
como seu nucleo quimico. Este anel de quatro membros e seu sistema convencional
de numeragao € ilustrado na figura 2. (LINDINO, 2010).

As subsequentes modificagdes estruturais dos esterdides sintéticos (Figura 3)
aumentam a duragdo e a poténcia dos efeitos dos glicocorticoides, bem como
propiciaram diferentes afinidades e tempo de ligagédo ao receptor glicocorticoide veja
a figura 3 para melhor entendimento. (LONGUI, 2007).

21
CHa0H

2ol
c=0

Figura 2 - Estrutura quimica basica do glicocorticoide
FONTE: Damiani e setian,1984.

Cortisol Cortisona Metilprednisolona
o
CH,0H CH,0H '|H20H .
| c=0 CH,0H
c=0 c=o0 (l_::o
OH, OH oH OH
o
0 -,
CH, o’
Prednisolona Prednisona Betametasona Fludrocortisona

Dexametasona

Figura 3 - Diferentes modificagdes estruturais dos glicocorticoides sintéticos
FONTE: Marostica, [20017].
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A inclusdo de uma dupla ligagdo no anel do glicocorticoide promovera um
aumento de sua atividade sobre o metabolismo dos carboidratos com diminuigdo do
poder de retencdo dos eletrdlitos, ja a inclusdo de fluor na posi¢gdao 9 do anel B
aumentara a atividade biolégica dos glicocorticoides. A presenga do oxigénio na
posicdo 11 é responsavel pela acdo antiinflamatéria dos glicocorticoides. A
metilacdo ou hidroxilagdo da posigcédo 16 elimina a retencdo de eletrolitos. (DAMIANI,
SETIAN,1984).

A prednisona é o glicocorticoide mais utilizado na pratica clinica, contudo ela é
uma prednisolona com um radical cetona no local beta—hidroxi. Esta molécula é
inativa, no figado ela é ativa e passa a se chamar prednisolona. Outras alteragbes
na molécula da prednisolona dao origem a outros glicocorticoides. Por exemplo, ao
acrescentar o grupo 6-alfa—metil na molécula da prednisolona vai originar o
composto metil-prednisolona que é cinco vezes mais potente que o cortisol. (ver
tabela 1 e figura 2), (ROMANHOLI; SALGADO, 2007).

Ainda segundo Romanholi e Salgado (2007), ao adicionar um atomo de fluor
na posigao 9-alfa do cortisol produzira a fludrocortisona, que tem uma atividade
glicocorticoide cerca de 12 vezes maior que o cortisol e uma atividade
mineralocorticéide 125 vezes maior que o cortisol. Se acrescentar ao grupo 16—alfa—
metil na molécula delta—1-fludrocortisona produzira a dexametasona, que possui
poténcia glicocorticoide cerca de 30 vezes maior que o cortisol, no entanto sua
atividade mineralocorticéide € muito pouca. Ja a betametasona € semelhante a
dexametasona com distingdo apenas no radical 16—beta—metil no invés de ser alfa—
metil, este glicocorticoide e normalmente utilizada sob a forma de aerossol é possui
atividade semelhante a dexametasona. A triamcinolona é muito semelhante a
dexametasona, sendo a sua unica distingdo o grupo 16-alfa—hidroxil ao invés do
metil e é geralmente utilizada em tratamentos tépicos. (ROMANHOLI; SALGADO,
2007).

4.2 SINDROME DE CUSHING IATROGENICA

Em 1921 Harvey Cushing descreveu esta sindrome, cujas exposi¢oes

prolongadas e excessivas de glicocorticoides livres ocasionavam uma série de sinais
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e sintomas, que entdo foi denominada de Sindrome de Cushing. Os quadros clinicos
ocorrem pelo uso prolongado de glicocorticoides ou seus derivados, conhecidos
também como antiinflamatérios esterdides. Estas substancias sao indicadas para
tratamentos de varias doencas como mencionado anteriormente, € 0 seu uso
exagerado ou prolongado podera provocar a Sindrome de Cushing como o seu
principal efeito colateral, esta pode ser classificada como: endégena ou exdgena
(iatrogénica). (SILVA et al., 2007).

Conforme a dosagem e o periodo de tempo de uso dos glicocorticoides
sintéticos, os efeitos colaterais irdo surgir gradativamente sem que o paciente note
ou relacione ao uso da medicacao utilizada, os principais casos em que esta
situacao € evidente sdo com o uso de glicocorticoides sistémicos, para tratamento
de doencas alto imunes. (ANTONINI, 2007).

4.2.1 Manifestagoes Clinicas

As principais manifestagdes clinicas da Sindrome de Cushing s&o:

Hipoglicemia: ocorre devido a capacidade dos glicocorticoides de estimular a
gliconeogénese, e a capacidade de antagonismo da agao da insulina, ou seja, inibir
a captacao de glicose pelos musculos através do bloqueio da insulina. (DAMIANI;
SETIAN, 1984).

Retardo no crescimento em criangas: Que ocorre em criangas que fazem uso
de glicocorticoides por longo tempo. Os glicocorticoides diminuem a absorgao de
célcio no intestino. Além disso, os glicocorticoides diminuem a secrecdo de GH
(horménio do crescimento). (ANTONOW; MONTEIRO; ARAUJO, 2007).

Alcalose metabdlica hipocalémica (concentragéo sérica de potassio abaixo do
normal): os glicocorticoides estimulam a reabsorcdo de sdédio e a excregdo de
potassio pelos rins, também podem inibir a secrecdo de hormdbnio antidiurético
(ADH), mas ndo se sabe se diretamente ou por algum mecanismo indireto.
(ANTONOW; MONTEIRO; ARAUJO, 2007).

Hipertensédo arterial: acomete cerca de 15 a 20% em individuos em uso
cronico de glicocorticoides e os mecanismos basicos para que isso ocorra sdo a

retencdo salina e o aumento da reatividade vascular que incluem alteracdes na
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permeabilidade e tbnus vascular, os quais, em conjunto, estdo envolvidos no
aparecimento de hipertenséo arterial e quadros de vasculite (inflamagéo do vaso).
(FARIA; LONGUI, 2006).

Sistema reprodutor — aqui os efeitos inibitérios sdo observados em doses
prolongadas de glicocorticoides em altas doses. (FAICAL; UEHARA, 1998).

Obesidade e sindrome metabdlica — pacientes que fazem usos de
glicocorticoides por tempo prolongado tem aumento no apetite e lipogénese (sintese
de acidos graxos e triglicérides, que serdao armazenados subsequentemente no
figado e no tecido adiposo) predominantemente visceral sdo achados comuns em
pacientes usando glicocorticoides, em parte relacionados a resisténcia insulinica.
(RANG, 2007).

4.2.1.1 Manifestagdes clinicas gerais

Os principais casos clinicos da Sindrome de Cushing € o aumento do peso,
com elevacdo de gordura depositada no tronco e pescogo, na regido acima da
clavicula e a parte anterior ao pescogo aparece um importante acumulo de gordura
denominado de “giba de bufalo”. Ainda a gordura é redistribuida para a regido malar
no rosto, tornando a face arredondada em formato de “lua-cheia”. Ocorre ainda
fraqueza muscular com diminuigdo da musculatura principalmente nos bracos e
pernas. (FAICAL; UEHARA, 1998).

Surgem ainda hematomas e estrias de cor avermelhada e violeta, algumas
vezes com varios centimetros de largura, o que ocorre devido a fragilidade da pele e
espessura. Outros sintomas gerais sao fraqueza, cansago facil, nervosismo e
insénia. (VILAR, Lucio et al, 2007).

Em mulheres sdo comuns alteracbes menstruais e aparecimento de pélos na
face (hirsutismo), no térax, abdémen, perna e bragos, devido ao aparecimento de
pelos, também podera ocorrer o surgimento de acne na face e tronco, até mesmo
mudang¢a na voz, queda de cabelo e diminuigdo dos seios. Outros sintomas muito
comuns s&o hipertensao arterial e diabetes, podem apresentar sintomas associados
ao aumento da glicose e da pressao arterial como visdo borrada, dor de cabega,

aumento do volume urinario, sede exagerada, aumento do apetite surgimento de
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osteoporose, provocando dores na coluna e as vezes, fraturas nos bragos, pernas e
coluna veja a figura 4 e tabela 2. (ROMANHOLI; SALGADO, 2007).

Euforia

(embora ocorram algumas
vezes depressao ou
sintomas psicoticos e
labilidade emocional)

—(Hipertenséo
intracraniana

>
"‘T;< benigna)
(Cataratas)
s
Face de lua cheia,
=z com bochechag

vermelhas
_—Aumento da

| gordura abdominal

Corcova de bufalo —

(Hipertens&o)

Enfraquecimento

da pele A
e s —(MNecrose avascular

Bragos e permnas da cabega do fémur)

finas: consungao

muscular ——Equimoses faceis
; Cicatrizagao

Além disso: deficiente

Osteoporose das feridas

Tendéncia & hiperglicemia

Balango nitrogenado negativo

Aumento do apetite

Aumento da suscetibilidade a infecgoes

Figura 4 - foto ilustrativa de um individuo com Sindrome de Cushing.

FONTE: Marostica, [20017].
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Tabela 2 - Efeitos adversos mais comuns associados a corticoterapia.

Pele e Tecidos Moles pele fina Renal hipocalemia
purpura hipervolemia
aparéncia "cushingdide" Reprodugdo infertilidade
alopecia disturbios menstruais
acne retardo intra-uterino
hirsutismo Ossos osteoporose
estrias necrose avascular
hipertricose Musculo miopatia
Olhos catarata subcapsular Neuropsiquiatrico euforia
glaucoma disforia / depressdo
exoftalmopatia insdnia/acatisia
Cardiovascular hipertensao arterial psicose
dislipidemia psudo-tumor cerebral
aterosclerose Enddcrino disglicemias
arritmias insuficiéncia HHA
Gastro-intestinal gastrite Infeccao infeccOes por agente
Ulcera péptica atipicos germes oportunistas

pancreatite
esteato-hepatite
perfuracao visceral

FONTE: Romanholi, 2007

4.2.2 Tratamento da Sindrome de Cushing

Para o tratamento da Sindrome de Cushing iatrogénica deve-se retirar
gradativamente os glicocorticoides sintéticos, inicialmente trocando o medicamento
por uma forma mais semelhante a natural (prednisona ou hidrocortisona) e em
doses semelhantes aquelas que existem no organismo naturalmente. Apds algumas
semanas, deve-se diminuir a dosagem do medicamento gradativamente até ser
suspenso. Caso o organismo sinta a tentativa de retirada da medicagdo, a dose
deve ser mantida o mais proxima da considerada normal e posteriormente apds
algum tempo tentada nova retirada. (BARONE; WARSZAWSKI; CALDAS, 2007).

Sao trés as situagdes clinicas que poderdo ocorrer durante a retirada da
corticoterapia prolongada: a sindrome de retirada ou depravagdo dos corticoides;
reativacdo da doencga de base e insuficiéncia adrenal secundaria a supressao do
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eixo hipotalamo-hipdéfise-adrenal podendo levar o paciente a obito. (ALVES;
ROBAZZI; MENDONCA, 2008).

Embora ainda n&o exista consenso sobre o melhor esquema para a retirada
da terapia prolongada com corticoides, existe uma concordancia quanto ao fato
desta retirada ser gradativa. (ANTONOW; MONTEIRO; ARAUJO, 2007).
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CONSIDERAGOES FINAIS

Embora se conhega muito sobre os glicocorticoides e seus efeitos colaterais,
a corticorterapia continua sendo bastante utilizada, pois no mercado ainda nao
existem outras drogas com efeitos semelhantes aos glicocorticoides. Por este motivo
estas drogas continuam em evidéncia nas clinicas. Por outro lado, é dever do
farmacéutico orientar corretamente os pacientes que fazem uso destas drogas para

gue 0os mesmos n&o saiam prejudicados com os seus efeitos colaterais.
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