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RESUMO

Os anti-inflamatérios hormonais ou anti-inflamatérios esteréides (corticoides) séo
farmacos a base de horménios que sao produzidos pelas glandulas supra-renais.
Sao potentes farmacos utilizados para o tratamento de distirbios inflamatorios e
alérgicos, entre outros. Devido a potente acdo terapéutica dessas drogas, a
dispensacédo de corticdides por atendentes de farmacia ou pessoas mal informadas
tornou-se notavel. Mas o uso crénico e indiscriminado desses farmacos pode trazer
sérias consequéncias. Nesse trabalho foi avaliada a prevaléncia do consumo de
corticéides sem prescricdo médica pela populacdo em algumas farmacias do
municipio de Trés Lagoas. Os resultados mostraram que 0 uso indiscriminado
desses farmacos € uma realidade que pode trazer consequéncias graves quando
mal utilizados.
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INTRODUCAO

O cortex da glandula adrenal, por meio de complexos de enzimas produz
varios hormonios esterdides entre eles destacamos os corticoides ou glicocorticéides
(GC) a partir do colesterol. Os GC sdo horménios essenciais para a manutengdo da

vida, exercendo efeitos sobre o metabolismo dos carboidratos, lipideos entre outros.



Em forma natural ou em formas sintéticas, sdo potentes inibidores de reactes
alérgicas e inflamatérias. Promove a inibicdo da producao do acido araquidénico, um
precursor responsavel de muitos mediadores da resposta imunologica e inflamatéria,
como prostaglandinas e leucotrienos.

Os corticoides podem ser administrados pela via oral, parenteral
(intravenosa, intramuscular ou intrassinovial) e topicamente em formas de cremes,
locbes dermatolégicas, pomadas, aerossol entre outras. O uso de corticoides tem
indicacdo precisa em tratamentos de diversos processos de origem inflamatéria ou
alérgica. Devido a seus inumeros efeitos indesejaveis. recomenda-se que sejam
administrados somente em pacientes com sintomas severos e gue nao respondem a
medidas terapéuticas menos drasticas. Quando a terapia com corticoides se faz
necessaria por longos periodos, a dose utilizada também deve ser sempre a minima
necesséria para a obtencao do efeito.

A sindrome de  Cushing ou hipercortisolismo €& uma  desordem
enddcrina causada por niveis Séricos elevados de glicocorticoides,
especialmente cortisol, no sangue. A utilizacdo prolongada dos corticosteréides leva
a sindrome de Cushing iatrogénica, caracterizada pela desfiguracdo cosmética, que
envolve ganho de peso com acumulo de gordura centripetamente, reducdo da
tolerdncia a carboidratos, fragilidade vascular, pele fina, miopatia e fraqueza
muscular, hipertensdo arterial, osteoporose, maior suscetibilidade a infeccdes,
alteracdes psiquiatricas, e outros. Nas mulheres sdo muito frequentes as alteracées
menstruais e o surgimento de pelos corporais (hirutismo) na face, no térax, no
abddémen e nos bracos e pernas. Além disso, pode também haver queda de cabelo
semelhante a calvicie masculina e diminuicdo das mamas (FAICAL; UEHARA,
1998). Nos homens causa perda do interesse sexual. Como grande parte dos
pacientes desenvolve hipertensdo arterial e diabetes, podem surgir sintomas
associados ao aumento da glicose e da presséo arterial tais como dor de cabeca,
sede exagerada, aumento do volume urinario, aumento do apetite e visdo borrada.
Em caso de aumento exagerado de pelos, pode ocorrer também o surgimento de
espinhas (acne) na face e no tronco.

Os corticoides sado muito utilizados atualmente em doencas do trato
respiratorio, dermatoldgicas, gastrointestinais, hepéticas além de edemas cerebrais,,
alergias, processos inflamatérios, transplante de 6Orgaos, entre outras varias. A

historia da corticoterapia é inseparavel da historia das diversas especialidades
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médicas devido a grande importancia que o uso destas medicacdes representa na
sobrevida e qualidade de vida de muitos pacientes, em particular as criangas.

O objetivo desse trabalho € avaliar o uso irracional ou exagerado de
corticoides sem prescricdo médica dispensados em algumas farmacias comerciais

do municipio de Trés Lagoas/MS.

MATERIAIS E METODOS

Foi realizado uma pesquisa em algumas farmacias comerciasi do municipio
de Trés Lagoas/MS, levando em consideracdo a quantidade de medicamentos
dispensada, com ou sem prescricdo médica, contendo corticoide em sua
composicdo. Foi analisada a presenga de betametasona, dexametasona,
prednisolona e prednisona. A pesquisa foi realizada durante o més de agosto. Os
dados obtidos foram analisados e avaliados na forma de comparacdo entre as

guantidades de medicamentos dispensadas sem e com prescricdo médica.

RESULTADOS
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Figura 1: Prevaléncia da dispensacdo de corticéides com e sem prescricdo médica em
algumas farmacias comerciais do municipio de Trés Lagoas/MS.



Os resultados obtidos mostraram que a maioria dos corticoides sao
dispensados sem prescricdo médica (Figura 1). Levando em consideracdo a
quantidade de corticéides dispensados sem prescricdo médica em relacdo a
quantidade dispensada com prescricdo médica, observamos que a dexametasona
foi o corticbide com maior prevaléncia de saida sem prescricdo médica (93,1%),

seguida da betametasona (90%), prednisolona (76,5%) e prednisona (75,5%).

DISCUSSAO

A automedicacao e o uso irracional de medicamentos podem trazer muitos
danos a saude. Se o assunto corticoide € capaz de gerar tanta controvérsia, um
ponto fica bem estabelecido: sua indicacdo é incontestavel como terapéutica
substitutiva em pessoas que deixaram de ter sua producdo de cortisol normal.
Mesmo assim, 0s esquemas de administracdo podem ser variaveis, com defensores
deste ou daquele modo de administracdo. A propria dose fisiolégica de GC foi
considerada por muito tempo mais elevada do que os 6-8 mg/dia de hidrocortisona
aceitos atualmente (LINDER et al., 1990). Com todas as indicacdes terapéuticas
existentes para os GC, é importante atentar-se sempre a questao da relagéo custo x
beneficio, devendo-se pesar cuidadosamente o que se pode obter de efeitos
benéficos com o uso de uma droga com tantos efeitos colaterais. Quando se decide
utilizar GC terapeuticamente, varios fatores devem ser lembrados, que influenciam
diretamente no aparecimento de seus efeitos colaterais: tipo de preparacdo a ser
utilizada; via de administracdo; dose; esquema de administracao (continuo x dias
alternados); tempo de uso; idade e sexo do paciente entre outros (DAMIANI, et al.,
2001).

Os corticoides podem suprimir a inflamacdo pelo aumento da sintese de
varias proteinas anti-inflamatérias, entre elas a lipocortina-1, que tem efeito inibitério
da fosfolipase A2, inibindo a producdo de mediadores lipidicos, tais como
leucotrienos, prostaglandinas e fator ativador de plaguetas (PAF). Os glicocorticoides
inibem a agéo da sintetase do acido nitrico, enzima cuja inducdo por citocinas proé-
inflamatodrias pode aumentar a producédo de &cido nitrico. A inibicdo desta enzima

leva a diminuicao do fluxo sanguineo e da exsudacédo plasmatica. Os glicocorticoides



inibem a indugé@o do gene codificador do COX-2 (ciclo-oxigenase 2) em monacitos,
além de inibir a transcricdo de uma forma de fosfolipase A2 induzida por citocinas
(DAMIANI, et al., 2001).

A razao pela qual os GC produzem tantos e tdo variados efeitos colaterais
decorre das numerosas a¢fes metabdlicas que esse grupo de drogas produz. 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 utilizacdo periférica de glicose e promovendo a neoglicogénese
(producdo de glicose a partir de substratos como aminoacidos, o que implica um
importante efeito catabdlico). Ja no nivel hepético, o GC promove a deposicdo de
glicogénio e, efeito este, semelhante ao da insulina. Com relacdo ao metabolismo
lipidico, seu efeito agudo é de ativar a lipdlise, mas em longo prazo, promove uma
redistribuicdo caracteristica do tecido adiposo que confere ao paciente o classico
aspecto de obesidade centripeta (facio-escépulo-truncal), com ganho de peso. No
metabolismo protéico, os GC apresentam uma dualidade de acdes, dependendo da
dose administrada ou do nivel sérico atingido: em doses fisiolégicas os GC atuam
como agentes anabolizantes, incorporando proteina, mas em doses farmacolégicas
sdo francamente catabdlicos, promovendo intenso desgaste protéico que,
clinicamente, traduz-se por pele fragil, friavel, fraqueza muscular intensa com
reducdo de massa muscular e desgaste da matriz 6ssea implicando em mau
desempenho no desenvolvimento da estatura em criancas em fase de crescimento.
No sistema musculo-esquelético, os GC reduzem o0s osteoblastos e aumentam a
atividade osteoclastica,com perda de massa 0ssea. Reduzem a absorc¢éo intestinal
de calcio, antagonizando os efeitos da vitamina D, promovem calcilria e levam a
hiperparatireoidismo secundario, com aumento do paratormdnio. O efeito final desta
série de eventos é uma pronunciada osteopenia seguida de osteoporose, fato que
acontece mais acentuadamente em fase intensa de crescimento &sseo:
adolescentes em fase de estirdo sdo mais prejudicados por tais efeitos e meninas
sao mais afetadas que meninos.

Quanto ao equilibrio hidro-eletrolitico, algumas preparacbes de GC sdao
poderosas retentoras de sodio e perdedoras de potassio, devido ao efeito
mineralocorticoide dos mesmo. Os compostos naturais, como o cortisol, tendem a
apresentar tal efeito de maneira mais intensa do que 0s compostos sintéticos como a

dexametasona e a betametasona, que praticamente carecem de acao



mineralocorticoide. Tais aspectos devem ser lembrados quando diante de pacientes
que tém dificuldades de lidar com volemia, como € o caso de cardiopatas ou
nefropatas. Pela espoliacdo de volume que provocam, ocorre ativacdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SCHIMMER; PARKER, 1996).

Dentre os vérios efeitos provocados pelos glicocorticoides, o impacto no
crescimento € digno de nota. Criancas que tomam GC por longos periodos e em
doses altas apresentam, invariavelmente, comprometimento no desenvolvimento da
estatura. Isto € compreensivel quando recordamos do efeito catabodlico desses
compostos, mas varios outros pontos de acdo atuam prejudicando o crescimento. O
prejuizo € maior em fases de crescimento acelerado, como dos 5 aos 7 anos e no
estirdo pubertario . Apesar de agudamente os GC estimularem a secrecdo do
horménio do crescimento (GH), seu uso crénico blogueia em varios pontos o
crescimento normal: aumentam o ténus somatostatinérgico, reduzindo a secrecao
hipofisaria de GH. Os GC provocam reducao dos receptores de GH, tanto no figado
guanto no proprio osso (down regulation). Este efeito pode ser avaliado pela
dosagem da proteina ligadora de GH (GHBP) que é o préprio dominio extra-celular
do GH entre outros (TONSHOFF; MEHLS, 1998).

Quando se propde um esquema de retirada de GC parte-se do principio de
que o eixo hipotalamo-hipofise-adrenal esteja suprimido. E aceito que o uso de GC
por até sete dias, em qualquer dose, permite uma retirada abrupta pois o eixo tem
plenas condi¢cbes de recuperacdo. Para uso superior a sete dias € aconselhavel
imaginar-se que 0 eixo possa estar suprimido e a retirada deva ser lenta (KOUNTZ;
CLARK, 1997).

Sabe-se que os corticbides sdo potentes antiinflamatérios e anti-alérgios,
extensamente utilizados na terapéutica. Analisando nossos resultados podemos
observar que os GC séao farmacos alvo de automedicac¢fes, por seu potente efeito
terapéutico em curto prazo, favorecendo seu uso indiscriminado. Isso pode trazer
Sérios riscos a saude do usuario, pois além de serem excelentes farmacos, sao
medicamentos com uma extensa relacdo de reacfes indesejaveis. Observamos que
muitas vezes, pela falta de informacdo da populacdo e falta de treinamento
especifico dos atendentes de farmacia associado ao potente efeito terapéutico
desses farmacos, os GC sdo utlizados, na maioria das vezes sem a real
necessidade, podendo ser substituido por outros farmacos com menos

possibilidades de efeitos adversos.



CONCLUSAO

Nossos resultados mostraram a utilizacdo indiscriminada dos anti-
inflamatérios hormonais (corticéides) pela populagédo. Fato preocupante, pois muitas
vezes 0s usuarios ndo sdo informados das reacdes adversas que esses
medicamentos podem causar, mesmo sendo excelentes farmacos nos disturbios
inflamatorios e alérgicos. Principalmente em casos de uso cronico desse
medicamentos o cuidado deve ser redobrado, pois a retirada do GC n&o deve ser
feita de forma abrupta, por consequéncia da queda de producdo hormonal pela

glandula supra-renal por conta do uso de GC por via oral.
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