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Artigo de Revisao

Corticosteroides sistémicos na pratica dermatologica.
Parte I — Principais efeitos adversos’
Systemic corticosteroids in dermatological practice.

Part I — Main adverse effects

Thais Helena Proenca de Freitas’

Daniella Abbruzzini Ferreira de Souza’

Reumo: Hi quase 60 anos os corticosterdides sistémicos tém sido amplamente utilizados na drea de
dermatologia, trazendo beneficios para muitas doencas em decorréncia de suas agoes antiinflamatorias
e imunossupressoras. O desafio de seu uso consiste em contrabalangar os efeitos benéficos e as ativida-
des farmacoldgicas indesejaveis. Infelizmente, os avancos no conhecimento sobre os mecanismos de
acao dos corticosterdides nio resultaram no desenvolvimento de regimes com minima toxicidade.
Dessa maneira, este artigo de revisao discorre sobre os aspectos farmacoldgicos dos corticosterdides sis-
témicos, bem como suas principais indicagdes de uso e efeitos colaterais da administracio em altas
doses e/ou por longos periodos de tempo.
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Hipertensio; Insuficiéncia adrenal; Osteonecrose; Osteoporose; Tuberculose

Abstract: Systemic corticosteroids have been used in dermatological practice for approximately 60
years due to their anti-inflammatory and immunosuppressive effects. The challenge of corticosteroid
therapy is to counterbalance the desirable actions and undesirable pharmacological effects.
Unfortunately, advanced understanding of the mechanisms of action of corticosteroids has not result-
ed in the development of minimal toxicity regimens. In this article, we report the main pharmacolo-
gical properties of systemic corticosteroids, their major indications in clinical practice and the
aduverse effects of bigh doses and/or prolonged administration.
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INTRODUCAO

A indicagao do corticosterdide na terapéutica
da artrite reumatdide, por Phillip Hench, em 1949,
foi um marco na Medicina. Desde entao, os corticos-
teréides mostraram-se eficazes no tratamento de
diversas afecgoes cutineas, devido a suas proprieda-
des imunossupressoras e antiinflamatorias.

A utilizagao prolongada dos corticosterodides,
assim como a retirada rapida da medicacao, pode
causar diversas complicagoes.

O objetivo deste artigo é alertar os dermatolo-
gistas sobre os principais efeitos adversos decorren-
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tes da terapéutica com corticosterdides sistémicos e
como evita-los ou minimiza-los.

FARMACOLOGIA E FARMACOCINETICA

O principal exemplo de glicocorticéide produ-
zido pelo organismo é o cortisol (hidrocortisona),
sintetizado no coértex adrenal a partir do colesterol.
Em condigbes normais, somente 5% do cortisol circu-
la livremente, sendo o restante inativo (95% ligado a
globulina ligadora de cortisol, € 5% a albumina).'

A secrecao didria de cortisol varia de 10 a
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20mg, com pico pela manha, as 8h. O cortisol tem
meia-vida de 90 minutos no plasma e é metabolizado
pelo figado e excretado pelas vias renal e hepdtica.'
Sua producio é regulada pelo eixo hipotalamico-
hipofisario-supra-renal e é também influenciada pelo
ritmo circadiano, situacoes de estresse e por seu feed-
back negativo sobre os receptores de glicocorticéides
do hipotalamo e da hipdfise.

Os glicocorticoides sio assim denominados
devido a influéncia sobre o metabolismo da glicose,
porém atualmente sao definidos como esterodides,
exercendo seus efeitos mediante sua ligacio a recep-
tores citosoélicos especificos que medeiam a acio des-
ses hormonios. Os receptores de glicocorticéides sao
encontrados em praticamente todos os tecidos, e a
interacao glicocorticéide/receptor é responsavel pela
maioria dos efeitos desses esteroides. As alteracoes na
estrutura dos glicocorticoides levaram ao desenvolvi-
mento de compostos sintéticos com maior atividade
glicocorticéide, devido a uma maior afinidade com os
receptores especificos e a sua depuracao plasmatica
tardia, aumentando a exposic¢ao tecidual. Além disso,
muitos desses glicocorticéides exercem efeitos mine-
ralocorticéides despreziveis, nio resultando em
retencdo de sodio, hipertensio e hiperpotassemia.’

O modo pelo qual o glicocorticéide atinge seu
receptor parece ser devido a difusio passiva através
da membrana celular lipidica, nao necessitando de
transporte especifico. A ligacio do glicocorticoide a
seu receptor no citoplasma da célula resulta na ativa-
cao do complexo receptor-glicocorticbide mediante
processo que envolve a dissociacao das proteinas do
choque térmico (HSP 90 e HSP 70). Ap6s a transloca-
¢i0 para o nucleo, o complexo receptor-glicocorticoi-
de atua na regulacao de genes relacionados as citoci-
nas e a apoptose celular por dois mecanismos: 1) liga-
¢a0 a locais especificos no DNA do nucleo, chamados
elementos reguladores dos glicocorticoides; e 2) inte-
rag¢ao com outros fatores de transcri¢io, como o fator
kB, um importante regulador dos genes das citocinas.
Isso resulta na expressao alterada de genes especifi-
cos e na transcricio de mRNA especificos. As protei-
nas resultantes induzem a resposta aos glicocorticoi-
des, que pode ser inibidora ou estimuladora, depen-
dendo do gene especifico e do tecido afetado. Os
efeitos negativos na expressao genética contribuem
para os efeitos antiinflamatoérios e imunossupressores
dos glicocorticoides.’

Os receptores de glicocorticéides sao seme-
lhantes em muitos tecidos, porém as proteinas sinte-
tizadas em resposta aos glicocorticéides variam
amplamente e resultam da expressio de genes espe-
cificos em diferentes tipos celulares. Os mecanismos
subjacentes a essa regulacio especifica permanecem
desconhecidos.’
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Embora os complexos glicocorticoides-recep-
tores e sua regulacao subsequiente da expressiao géni-
ca sejam responsiveis pela maioria dos efeitos dos gli-
cocorticoides, parece existir também um mecanismo
nio genOmico envolvendo respostas hormonais.
Varios efeitos foram relatados quase imediatamente
apos exposicao ao corticosterdide, mediados, acredi-
ta-se, por receptores ainda nao identificados, acopla-
dos as membranas plasmiticas.”*

Os corticosteréides sao agrupados de acordo
com a capacidade de retencao de sodio, efeitos no
metabolismo dos carboidratos (deposito hepatico de
glicogénio e gliconeogénese) e poténcia antiinflama-
toria’ (Quadro 1).

INDICACOES DOS CORTICOSTEROIDES
SISTEMICOS EM DERMATOLOGIA

As doencas de pele mais comumente tratadas
com corticosteroides sistémicos em altas doses ou
por longos periodos sio as doencas bolhosas auto-
imunes, as doencas do tecido conjuntivo (dermato-
miosite, lipus eritematoso sistémico, doenca mista
do tecido conjuntivo), vasculites, dermatoses neutro-
filicas (pioderma gangrenoso, sindrome de Sweet),
sarcoidose, reacio hansénica tipo I, hemangioma
capilar, paniculites, urticiria/angioedema.

Algumas dermatoses requerem o uso de corti-
costerdides em altas doses por curto periodo de
tempo, por exemplo: eczema atépico, dermatite de
contato, farmacodermia, reacoes de fotossensibilida-
de, entre outras.

ESCOLHA DO CORTICOSTEROIDE

Diversos fatores devem ser considerados antes
da prescricao de um corticosterdide, de modo que os
beneficios da droga superem os efeitos indesejaveis.

Um corticosteréide com minimo efeito minera-
locorticoide e, portanto, menor retencao de sédio,
deve ser preferido.

O uso prolongado da prednisona oral ou
droga similar, com meia-vida intermediaria e pouca
afinidade com o receptor de esterdide, pode minimi-
zar os efeitos colaterais.

Se um paciente nao responde a prednisona ou
cortisona, a substitui¢ao por sua forma biologicamente
ativa, prednisolona ou cortisol, deve ser considerada.

Finalmente, a metilprednisolona é usada na
forma de pulsoterapia devido a baixa retencao de
sodio e alta poténcia.

VIAS DE ADMINISTRACAO E DOSAGENS
Os corticosteréides podem ser administrados
pelas vias intralesional, oral, intramuscular e endovenosa.
A administracao intralesional do corticosteroéi-
de permite acesso direto a um nimero pequeno de
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Quabpro 1: Poténcia e equivaléncia dos corticosterdides sistémicos

Equivaléncia de Poténcia Meia-vida plasmatica Duragao
poténcia mineralocorticéide (minutos) da acao (horas)
glicocorticéide (mg)
Acao rapida
Hidrocortisona 20 90 8-12
Cortisona 25 30 8-12
Acao intermediaria
Prednisona 5 60 24-36
Prednisolona 5 200 24-36
Metilprednisolona 4 180 24-36
Triancinolona 4 300 24-36
Acao longa
Dexametasona 0,75 200 36-54
Fonte: Katz P’

lesdes, sendo o mais utilizado a triancinolona; sua
concentragao depende da regido e do tipo de lesio.
Concentragcoes menores (de dois a 3mg/ml) sio utili-
zadas na face para evitar a atrofia cutinea, enquanto
nos queldides a concentragao é maior (até 40mg/ml).
A dose mensal da triancinolona nao deve exceder
20mg por aplicacdo, para garantir que nao havera
supressao do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal.

A prednisona é o corticosteréide oral mais pres-
crito na pratica didria. Os corticosteroides sao admi-
nistrados diariamente ou em dias alternados. A dose
inicial deve ser administrada diariamente, até obter-se
controle da doenga, e a dose é variavel. Se usado por
menos de trés ou quatro semanas, pode-se suspender
o corticosteréide de uma s6 vez. O uso de um agente
de curta duracao, administrado em baixas doses e em
dias alternados minimiza os efeitos colaterais. Como o
pico de cortisol é ao redor das 8h, o eixo hipotdlamo-
hipofise-adrenal é menos suprimido com essa dose
matinal. Os baixos niveis de corticosterdides a noite
possibilitam a secre¢do normal de ACTH. Baixas doses
de prednisona (2,5 a 5mg) ao deitar sao utilizadas
para maximizar a supressiao adrenal nos casos de acne
ou hirsutismo de origem adrenal.

O corticosterdide por via intramuscular € util
nos casos de reacoes alérgicas graves, como erupgoes
medicamentosas, urticiria, dermatites de contato,
entre outras. A administracio por essa via tem mais
efeitos colaterais devido a variagoes na absorcio da
droga e impossibilidade de controle da dose didria. Ha
também maior risco de supressio do eixo hipotalami-
co-hipofisario-supra-renal e ocorréncia de miopatias.

Os corticosterdides intravenosos sao usados
em duas situagoes. Uma € para sua suplementacio
em pacientes que ja apresentam supressao adrenal
cronica decorrente de seu uso didrio e que sao sub-
metidos a situacoes de estresse agudo, como cirur-

gias. A outra é em forma de pulsoterapia, para pacien-
tes com algumas doencas cronicas de evolugio grave
— como pioderma gangrenoso, penfigdéide bolhoso
ou pénfigo vulgar, lapus eritematoso sistémico ou
dermatomiosite —, com a finalidade de se obter rapi-
do controle da doenca e diminuir a necessidade de
terapia esterdide oral prolongada e em altas doses.’
Nesses casos, a metilprednisolona ¢ utilizada em dose
variavel de 500mg a 1g/dia devido a sua alta poténcia
e minima reten¢ao de sédio. Possiveis efeitos adver-
sos incluem hipotensao, hipertensao, hiperglicemia,
distarbios eletroliticos e psicose aguda. Raramente
podem ocorrer efeitos colaterais graves associados a
administragao intravenosa, como reagoes anafilaticas,
convulsoes, arritmias e morte subita. As administra-
coes lentas no periodo de duas a trés horas minimi-
zam muitos dos efeitos colaterais, bem como, alids, a
verificacio freqiente dos sinais vitais.

E importante que os pacientes sejam hospitali-
zados para receber pulsoterapia e monitorar os ele-
trolitos séricos antes e depois da mesma, principal-
mente em pacientes que fazem uso de diuréticos.

EFEITOS COLATERAIS DOS CORTICOSTEROIDES
SISTEMICOS

O uso dos corticosterdides em altas doses, por
longos periodos de tempo ou repetidamente (mesmo
que por poucos dias) pode levar a complicagdes com
maior freqiiéncia.

Os efeitos colaterais de uma mesma dose de
corticosteréide sao heterogéneos entre os individuos
de uma populagao; os motivos para essa heterogenei-
dade sao, provavelmente, decorrentes de diferengas
em sua ligacio especifica com receptores celulares
e/ou em sua farmacocinética, a qual pode ser influen-
ciada por fatores como genética, idade, sexo e doen-
cas de base (hepatopatias, nefropatias). Além disso, o
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uso concomitante de outras drogas pode interferir
nos niveis séricos de corticosterdides; por exemplo, o
cetoconazol e a eritromicina aumentam sua concen-
tragao sérica e sua a¢iao por inibicio do metabolismo
hepitico (citocromo P 450), enquanto os anticonvul-
sivantes e a rifampicina diminuem sua concentracio e
acido por indugao das enzimas hepaticas. Outras dro-
gas como antidcidos, anti-histaminicos H2 (cimetidi-
na) e inibidores da bomba de prétons podem preju-
dicar a absorc¢io dos corticosterdides orais.”*

Efeitos no metabolismo intermediario

Os glicocorticoides aumentam a gliconeogéne-
se hepatica ao estimular as enzimas gliconeogénicas
(fosfoenolpiruvato carboxinase e glicose-6-fosfatase).
Aumentam a resposta hepdtica ao hormoénio glico-
neogénico (glucagon) e também aumentam a libera-
¢io de substratos para a gliconeogénese a partir dos
tecidos periféricos, principalmente musculos.

Os glicocorticéides também alteram o metabo-
lismo dos carboidratos ao inibir a captacio periférica
de glicose no musculo e no tecido adiposo. Esse efei-
to e os demais ja descritos podem resultar em aumen-
to da secrecdo de insulina em estados de excesso cro-
nico de glicocorticéides.”

No tecido adiposo, o efeito predominante con-
siste em aumento da lipdlise, com liberacio de glice-
rol e 4dcidos graxos livres.”” Apesar de os glicocorticoi-
des serem lipoliticos, quando em excesso, levam clas-
sicamente ao aumento da deposi¢io de gordura, o
que pode ser explicado por maior apetite, provocado
pela presenca de niveis elevados desses esterdides e
pelos efeitos lipogénicos da hiperinsulinemia que
ocorre nessa situagio. O motivo da deposicio e da
distribuicio anormais de gordura nos estados de
excesso de cortisol é desconhecido. Uma hipdtese
para a redistribui¢io de gordura é que os adipdcitos
do tronco e os periféricos diferem quanto a sensibili-
dade a insulina e aos efeitos lipoliticos dos glicocorti-
coéides; os adipdcitos do tronco respondem predomi-
nantemente aos elevados niveis de insulina resultan-
tes da hiperglicemia induzida pelos corticosteréides,
enquanto os adipdcitos periféricos sio mais sensiveis
a seus efeitos lipoliticos. Portanto, a variabilidade dos
tecidos em responder a agao dos glicocorticéides
(catabolica) e da insulina (anabdlica) deve ser a causa
da heterogeneidade da gordura corporal.”” Classi-
camente hi maior deposicio de gordura na face,
regiao cervical, tronco e abdomen.’

O hipercortisolismo pode levar ao aumento
dos niveis séricos de colesterol e triglicérides decor-
rente da elevacdo das lipoproteinas de baixa intensi-
dade (VLDL e LDL)."

A sintese protéica corporal esta reduzida em
pacientes que tomam corticosterdides por longo
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periodo, devido a acao desses firmacos sobre a
expressio do DNA e RNA celular.” "

Finalmente, os glicocorticoides agravam os fato-
res relacionados a aterosclerose, incluindo hiperten-
sao arterial, resisténcia a insulina, intolerancia a glico-
se, hiperlipidemia e obesidade centripeta. Pacientes
com doenca de Cushing sem tratamento tém taxa de
mortalidade quatro vezes maior por complicagoes vas-
culares, como doenga coronariana, insuficiéncia car-
diaca e infarto do miocardio." Os fatores de risco para
aterosclerose persistem até pelo menos cinco anos
ap6s a normalizagao do cortisol sérico na doenca de
Cushing, da mesma forma que em pacientes tratados
com corticosteréides por longos periodos.

Efeitos no balanco hidroeletrolitico

1. Calcio

O metabolismo do cilcio sofre acao dos corti-
costerdides em diferentes localizagcoes, como intesti-
no, rins e unidade de remodelagao Ossea.

No intestino, ha diminui¢ao da absorcao do
cilcio por inibicio do transporte ativo transcelular,
que pode ser explicada pela diminuicao da sintese de
proteinas ligadoras de calcio, diminui¢io da produ-
¢io de cdlcio pela mitocdndria, e outros."”

H4a aumento da excrecao urindria de calcio,
devido a reducio de sua reabsorc¢io tubular renal.'* "
Essa agao é devida a maior carga filtrada de cilcio
(por aumento da reabsorcio 6ssea ou ao efeito vaso-
dilatador dos corticosterdides, levando ao aumento
do fluxo sangiiineo renal e da taxa de filtracio glome-
rular) ou a redugao das proteinas ligadoras de cilcio,
dependente de vitamina D, presentes nas células
tubulares.” Esse efeito renal associado ao intestinal
induz ao hiperparatireoidismo secundirio.

Em relacao a unidade de remodelacio Ossea,
existe aumento da reabsorc¢do devido ao hiperparati-
reoidismo secundariol9 e, também, um efeito esti-
mulante dos glicocorticéides sobre a fungao e a pro-
dugdo (transitoria) de osteoclastos;™ *' a formagio
ossea sofre reducio de 30% em cada ciclo.”

Existe ainda um efeito indireto do corticosteroi-
de no metabolismo 6sseo devido a sua acao no eixo
hipotalamico-hipofisirio-supra-renal. Os hormonios
sexuais sao potentes reguladores de remodelacio
6ssea; uma vez que os corticosterdides bloqueiam, na
hipdfise, a resposta do hormonio luteinizante (LH) ao
hormonio liberador do hormonio luteinizante (LHRH)
e, também, do hormonio adrenocorticotropico (ACTH)
a0 hormonio liberador de corticotropina (CRH), ocorre
diminuic¢ao da produgao de estrogenos ou testosterona
gonadal e andrégenos adrenais (importante em mulhe-
res menopausadas e tratadas com corticosterodides,
quando os niveis estrogénicos dependem da conversao
de androstenediona no tecido adiposo).* **
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A osteoporose ¢ mais freqiiente em individuos
que tomam doses superiores a 7,5mg de predniso-
na/dia por periodo superior a trés meses ou outros
corticosterdides em doses equivalentes.”

A osteoporose ocorre em aproximadamente
40% dos individuos tratados com corticosterdide por
longos periodos; é mais comum em criancas, adoles-
centes e mulheres menopausadas.” A perda Ossea
ocorre mais rapidamente nos primeiros seis meses do
uso do corticosterdide, mas persiste apds esse perio-
do, em taxa que varia de trés a 10% ao ano.”** Pode
ser reversivel apds interrupcio do corticosterdide,
principalmente em jovens.*”

As alteracOes mais precoces sao observadas na
coluna lombar e nas costelas; o risco de fratura pode
ser avaliado pela densitometria 6ssea, preferencial-
mente realizada antes do inicio da corticoterapia (da
coluna lombar em menores de 60 anos e de fémur em
maiores de 60 anos).” Aproximadamente um ter¢o
dos pacientes apresentam evidéncia de fratura verte-
bral ap6s periodo de cinco a 10 anos de tratamento
com corticosterdide, sendo essa propor¢ao maior nas
mulheres menopausadas.™

2. So6dio e potassio

Ha aumento da excre¢ao de sal e agua em
vigéncia do uso de corticosterdides, devido a seus
efeitos na producao do peptideo atrial natriurético e
no fluxo glomerular renal. Por exemplo, a dexameta-
sona, um esterdéide com ac¢ao predominantemente
glicocorticéide, produz natriurese intensa, em con-
traste com os outros corticosterdides, que sao reten-
tores de sal (acio mineralocorticéide).”

Em relacio ao potassio, observa-se hipocale-
mia, decorrente da ac¢io mineralocorticoide e da
perda urindria por aumento do fluxo renal.

Efeitos no tecido conjuntivo

Os corticosterdides em excesso inibem os
fibroblastos, levando a perda de colageno e tecido
conjuntivo e, assim, provocam adelgacamento da
pele, purpuras, equimoses, formacio de estrias e dis-
tarbios de cicatrizacio.?

Efeitos na pressao arterial sangiiinea

Os glicocorticoides aumentam a sensibilidade
da musculatura lisa vascular a substincias como as
catecolaminas e a angiotensina II; ha também dimi-
nuicao da dilatacio endotelial mediada pelo 6xido
nitrico.”

A hipertensao arterial ocorre em percentual
que varia de 15 a 20% dos individuos em uso cronico
de corticosterdides, devido a retencao salina e ao
aumento da reatividade vascular.

Necrose avascular

A necrose avascular manifesta-se clinicamente
por dor e limitagio do movimento em uma ou mais
articulagoes. Ha hipertensao dentro do osso, levando a
isquemia e necrose, provavelmente por hipertrofia dos
lipGcitos locais.” Além disso, os corticosterdides indu-
zem a apoptose dos osteoblastos, contribuindo para a
necrose avascular. Varios pacientes ainda apresentam
trombofilia ou hipofibrindlise, o que resulta na oclusio
tromboética do retorno venoso do osso, diminui¢ao da
perfusio arterial e infarto subseqiiente.”

Alteracoes imunologicas gerais de imunossupressao
1. Tuberculose: os corticosterdides alteram as
reagoes de hipersensibilidade tardia pela inibicao dos
linfécitos € mondcitos. Doses minimas didrias de
15mg de prednisona suprimem a resposta ao teste
tuberculinico (PPD), que deve ser realizado antes de
iniciar o uso do corticosterdéide, bem como, alias,
contagem de células CD4 e radiografia de térax.

Esta bem documentada a associagio da tuber-
culose com o uso de corticosterdides em doses imu-
nossupressoras (iguais ou superiores a 2mg/kg/dia);
com doses baixas de corticosterdides, a incidéncia
aumentada de infeccoes estaria mais relacionada
quando esse uso ¢ associado ao de outras drogas
(metotrexate, por exemplo).”

As caracteristicas dos casos de tuberculose
associados a imunossupressao descritas nos paises
desenvolvidos (aproximadamente 40% dos casos com
a forma extrapulmonar), provavelmente nao se apli-
cam ao Brasil, onde existe alta prevaléncia de indivi-
duos baciliferos, sendo a reinfeccao exdégena aspecto
marcante, enquanto formas de reativacio endogena
(portanto com maior possibilidade de manifestagao
extrapulmonar) predominam em paises com baixa
prevaléncia da doenca.

A quimioprofilaxia reduz o risco de adoecimen-
to a partir de reativagio enddégena do bacilo e esta
indicada para pacientes que necessitem de uso de
qualquer terapia imunossupressora, que sejam assin-
tomadticos para tuberculose, mas que apresentem:

- PPD reator forte (maior ou igual a 5mm) inde-
pendente de radiografia de térax (normal ou com
sequela de tuberculose);

- PPD nao reator (menor que 5mm), porém
com passado de tuberculose, quimioprofilaxia prévia
ou radiografia de térax compativel com sinais de
sequela.*

2. Estrongiloidiase: doenca parasitaria cau-
sada pelo Strongyloides stercoralis, nematdide de
localizacao preferencial no duodeno e jejuno proxi-
mal, capaz de disseminar para os intestinos delgado
e grosso, bem como para outros 6rgios, sendo
potencialmente letal principalmente nos individuos
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imunossuprimidos. E um geo-helminto com ciclo
pulmonar, adquirindo-se, em geral, pela penetra-
cao das larvas infectantes através da pele dos pés.
As manifestagoes clinicas sao variaveis, desde casos
assintomaticos até formas graves e fatais. Os sinto-
mas mais comuns sio os digestivos (diarréia ou
disenteria cronica). As complicagoes sio freqientes
nas formas generalizadas.”” Uma vez que a infeccio
por Strongyloides stercoralis pode permanecer
assintomitica por décadas apds a exposicio, é
importante lembrar que uma alteracao no estado
imunolégico pode transformar uma infeccio pre-
viamente assintomatica em infeccao disseminada.
Portanto, deve-se descartar a presenca de infeccio
por Strongyloides stercoralis nos pacientes em pro-
gramacao de corticoterapia sistémica prolongada e,
quando diagnosticada, deve ser prontamente trata-
da.” O diagnoéstico parasitoldgico baseado no
exame de fezes é mais dificil nos casos de infeccoes
cronicas ou leves pelo Strongyloides, sendo neces-
sario examinar repetidamente as amostras fecais
para um diagnostico correto. Além disso, o resulta-
do negativo nao indica de modo inequivoco a
auséncia de infeccao (teste com sensibilidade
baixa). A coleta deve ser realizada em dias alterna-
dos (total de trés amostras); os métodos de
Baermann e Rugai sio os mais utilizados e baseiam-
se no termotropismo e hidrotropismo das larvas do
parasita. Esses métodos caracterizam-se pela simpli-
cidade e rapidez de execucao, dando resposta em
uma ou duas horas, e sua eficiéncia decorre do uso
de volumes relativamente grandes de material fecal,
colocado sobre uma tela forrada de gaze e em con-
tato com dagua.

A eosinofilia é achado frequiente na infeccao
por Strongyloides, mas sua auséncia nao afasta essa
possibilidade. Além disso, em pacientes imunossu-
primidos essa alteracao laboratorial pode estar
ausente.”

Recentemente, varios testes sorologicos (Elisa)
foram desenvolvidos para complementar os exames
parasitologicos. Entretanto, nas populagoes com alta
prevaléncia da parasitose, como no Brasil, a especifi-
cidade desse método é baixa, nao sendo ele utilizado
rotineiramente para diagnostico.”

A coprocultura é menos utilizada, mas util para
o diagnéstico. O método mais sensivel é a cultura em
placa de Agar; um estudo sobre a prevaléncia da
infecgao por Strongyloides stercoralis no Brasil pelo
método de cultura das fezes demonstrou a eficicia do
diagnostico pela cultura em placa de Agar em 93,9%
dos casos da infeccio.”

Outro estudo realizado em pacientes HIV-posi-
tivos concluiu que o método da placa de Agar é o
mais eficiente para a deteccio de larvas de
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Strongyloides stercoralis e que essa técnica deve ser
a de escolha, especialmente nos individuos imunode-
primidos."

Efeitos em outros sistemas

Gastrointestinais: a corticoterapia prolonga-
da induz a aumento na producao de acido cloridrico
pela mucosa gistrica, porém nao existe aumento na
incidéncia de tulceras pépticas, exceto nos individuos
em uso concomitante de antiinflamatérios nio hor-
monais ou com antecedente de dispepsia.”

Oculares: a pressdo intraocular pode apre-
sentar elevacdo em pacientes susceptiveis, em
decorréncia de alteracio na drenagem trabecular
do humor aquoso. A longo prazo e em altas doses,
pode ocorrer a ligacao covalente dos esterdides as
proteinas do cristalino, induzindo a formagiao de
catarata.”™”

Neurolodgicos: inicialmente os corticosterdi-
des em excesso causam euforia. Com a exposicio
prolongada, ha uma variedade de anormalidades psi-
colégicas, incluindo irritabilidade, labilidade emocio-
nal e depressio. Muitos pacientes apresentam com-
prometimento das funcbes cognitivas, principalmen-
te da memoria e concentragao. O comportamento
hipercinético ou maniaco é menos comum; ocorre
psicose em alguns pacientes.’

Endocrinolégicos: os corticosterdides supri-
mem o eixo tireoideano, provavelmente pela acio
direta na secrecio do hormonio tireoestimulante
(TSH). Além disso, eles inibem a atividade da 5' desio-
dase deiodinase, mediando a conversao da tiroxina
para triiodotironina ativa. Os glicocorticoides tam-
bém agem centralmente ao inibir a resposta dos hor-
monios FSH e LH ao hormoénio liberador de gonado-
tropinas (GnHR), podendo causar amenorréia.”

Supressao do eixo hipotalamico-hipofisario-supra-
renal

Os glicocorticéides suprimem a secrecio de
CRH e de ACTH (feedback negativo). A supressio do
eixo hipotalamico-hipofisirio-supra-renal (HHSR)
pode ocorrer com doses de prednisona superiores a
5mg/dia. No entanto, ¢ dificil prever o desenvolvi-
mento ou o grau de supressio em qualquer indivi-
duo. Pode-se considerar a ocorréncia de supressio
clinicamente significativa do eixo HHSR em pacientes
que receberam corticosteréides em doses equivalen-
tes a 10-20mg de prednisona/dia, durante trés sema-
nas ou mais.”

A supressio do eixo HHSR pode levar a sindro-
me de Addison, cujos sintomas sao: fraqueza, nausea,
astenia, febre, hipotensao ortostitica, hipoglicemia e
perda de peso. [
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