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Introducao

Os corticosteroides sdo medicamentos com uso num largo espectro de
patologias (em todas as especialidades clinicas). Eles mimetizam a accao
de varias hormonas de natureza esteroide, cuja producdo se relaciona
com por¢cBes especificas das glandulas suprarenais.
o Corticosteroides sao f armacos, idénticos ou analogas a
hormonas produzidas no cortex suprarenal
A hormona mineralocorticoide (aldosterona) € produzida na regiao

glomerular, as glucocorticoides (cortisol, corticoster ona) sédo produzidas




na regido fascicular e as sex oesteroides (dihidroepiandrosterona,
androstenodiona e testosterona) produzidas na regido reticular.
A grande maioria dos farmacos apelidados de corticosteroides  tém
caracteristicas  exclusivamente glucocorti coides, pelo que nos
dedicaremos particularmente a estes medicamentos.
1 A sintese de corticosteroides no cortex suprarenal é efectuada a
partir do colesterol, por controlo da ACTH (corticotrofina) ao longo

de uma cadeia de metabolizagdo com vérias oxiredu¢d es.
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O efeito anti inflamatério cuja accdo é pretendida com o uso dos

corticoides esta associado exclusivamente a acc¢ao glucocorticoide:



Retencao de sodio

Neoglico génese

Accéo anti inflamatoria
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Farmacocinética

Os gl ucocorticoides comercializados neste momento séo sintetizados em

laboratério, tendo poténcias superiores aos naturais.
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Aaldosterona /Betametasona Avometasona
Kortisol Meflazacort MPrednisolona
ACortisona ﬂDexgmetasona Arednisona
KCorticosterona A:Iucmome_tolona Arriancinolona
A 1-desoxicorticosterona 3 ludrocortisona
A 1-desoxicortisol Avietilprednisolona

A farmacocinética dos corticoides é muito importante na prética clinica.

Uma vez que quase todos tém eficacias e segurancas semelhantes

guando comparados em termos de equipoténcia, as caracteristicas

farmacocinéticas é que fazem a disting&o significativa entre eles. Destas,

2 sao fundamentais:

1 Absorgéo
1 Vida média

Ha vérias for mas de aplica¢ &o dos corticoides,

sist émicas e tépicas. Os

corticoides de accao tdpica tém habitualmente menor absor¢éo, de modo

a que o seu efeito tenha (quase) exclusivamente acgéo local, tanto em

termos de eficacia como de seguranca.
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!istémicos

/Betametasona
Meflazacort
Mesoxicortisona
MDexametasona
Aidrocortisona
MVetilprednisolona
Marametasona
MPrednisolona
Mrednisona

1

gépicos

MDérmicos
Aclometasona Alucinolona
/Betametasona Alucortisona
AClobetasona Malometasona
Kiclobetasona Midrocortisona
Mesonido Mometasona
Mexametasona MPrednisolona

Alumetasona Ariamcinolona
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A 6picos
Kinfiltra-»e dtalmicos
/Betametasona Betametasona
Adidrocortisona Kortisona
Avietilprednisolona Mexametasona

Alucinometolona
AMdidrocortisona
Aviednisona
MPrednisolona

MPrednisolona

e

A 6picos
JORL - Nasal fORL - Oticas
/Beclometasona Mexametasona
ABudesonido Alucinolona
Adidrocortisona Aenazolona
Mometasona Midrocortisona
f@i2
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Arépicos
Aneumologia
/Beclometasona
/Budesonido
Aluticasona
Alunisolide
MMometasona

Por outro lado, a duracdo de acg

farmacocinética que é  (til na clinica.

do é a outra caracteristica
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Os corticoides circulam ligados as proteinas plasmaticas
1 Albumina: baixa afinidade (15%), grande capacidade total de
ligacéo
i Globulina: alta afinidade (75%), baixa capacidade total de liga¢céo
1 Livre: peq. Q uantidade (10%)
Os corticoides sdo metabolizados no figado e excretados pelo rim:
1 Metabolizacdo
0 12reducdo (inactivagdo): intra ou extrahepatica
0 22redu céo hepatica
o Glicuronoconjugacao: hepatica e renal
1 Excrecéo

o0 Renal

Mecanismos de accao

Os glucocorticoid es tém um mecanismo de acg¢do imediato, como
bloqueadores de varios intermediarios da resposta imunitaria, € um
mecanismo de ac¢do mediato intra nuclear , através da modulagdo da

sintese proteica intracelular.
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O mecanismo imediato tem inicio de resposta ra pida (< 15 minutos apés
administracdo ev), e de accdo mais ou menos duradoura (horas a dias,

consoante a farmacocinética do agente).
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O mecanismo de ac¢do mediato leva pelo menos 6 horas até que ocoram

0s primeiros sinais de resposta (alteracbes da sintes e proteica no

citosol), e leva semanas até atingir o efeito maximo.

Apos activagdo dos genes modulados pelos corticosteroides, observa -se

modificacéo dos
1 Metabolismo proteico

1 Metabolismo lipidico

1 Equilibrio hidroelectrolitico,

actuando em varios sistemas
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Metabolismo HC e proteico

Aumenta a glicémia

Diminui uso periférico
Aumenta gliconeogénese

Induz resisténcia periférica a insulina
Mobiliza aa dos tecidos

Atrofia muscular

Atrofia da rede linfatica

Osteoporose (perda proteica seguida de
descalcificagéo

Atrofia cutanea
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Equilibrio hidroelectrolitico

Accéo glicocorticoide
Aumento de taxa de filtragédo
glomerular(++ se sobrecarga
de sédio)

Aumento de excrecdo renal de
potéassio e hidrogenides

Alcalose hipocaliémica

Metabolismo lipidico
1° - redistribui¢éo de gordura
29 - potenciagdo de agentes
adipocinéticos com mobilizagéo dos Tgs
dos adipdcitos:
Sindrome de Cushing
Buffalo hump
Moon face
Estrias gordas
Distribuigao truncal da gordura, e hirsutismo




