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Corticosteróides 

Introdução 

Em cuidados paliativos os corticosteroides usam-se com vários objectivos. Usam-se como 

analgésicos adjuvantes em vários tipos de dor associada ao cancro e produzem efeitos 

benéficos no apetite, nas náuseas, na astenia, na febre, no humor, na sensação de bem-estar e 

na qualidade de vida [1-7]. Os detalhes no uso dos corticosteróides em diferentes situações em 

cuidados paliativos são abordados nos temas específicos neste blog. 

Não se conhece o mecanismo de acção dos corticosteróides como analgésicos, mas 

provavelmente está relacionado com os seus efeitos anti-edema e anti-inflamatórios [8]. Em 

alguns casos pode dever-se ao efeito antineoplásico, como se mostrou num estudo de doentes 

com cancro da próstata em que a redução da dor e a melhoria do bem-estar se relacionou com a 

supressão dos androgénios supra-renais; deveu-se, portanto, a um efeito antineoplásico [4]. 

Além dos corticosteróides prescritos, as pessoas podem ingerir estes fármacos sem saber, 

porque podem estar incorporados em suplementos usados como tratamentos complementares 

ou alternativos. Além dos efeitos indesejáveis que o uso destas substâncias possam provocar, 

podem causar sintomas pela suspensão do seu uso com a consequente supressão do EHPS 

[32]. Dado o desconhecimento que frequentemente existe do uso destes fármacos nestas 

circunstâncias pode haver dificuldade em diagnosticar estes casos. 

Efeitos indesejados 

Os efeitos indesejáveis dos corticosteróides são bem conhecidos e podem ir de aumento de 

peso, edemas, hábito cushingóide, mioclonias, equimoses, estrias, acne, soluços, dispepsia, 

perturbações do sono e sensação de queimadura genital, até a situações graves, algumas 

potencialmente fatais, como diabetes, miopatia proximal, susceptibilidade às infecções 

(sobretudo candidíase oral), úlcera péptica, perfuração gastrointestinal e psicose [9].  
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O risco de efeitos indesejados está relacionado com a duração do tratamento e/ou a dose [10]. 

Num estudo com doses altas de dexametasona (dose inicial 96 mg/d) durante duas semanas 

para compressão medular por metástases epidurais, não se verificou toxicidade grave, enquanto 

noutros estudos em que os corticosteróides foram usados por mais tempo se verificou toxicidade 

clinicamente importante em alguns doentes [9]. Um factor de risco possível para a toxicidade dos 

corticosteróides é uma albumina baixa, sobretudo se for < 25 g/L [11]. Isto deve-se ao facto de 

que com albumina baixa a percentagem de esteróides livres aumenta, mas provavelmente 

também porque é um sinal de deterioração física. 

Numa revisão de doentes com cancro avançado que receberam prednisolona ou dexametasona 

em várias doses, ocorreu candidíase da orofaringe em cerca de 1/3; edema ou hábito 

cushingóide em cerca de 20%; dispepsia, aumento de peso, alterações psicológicas e 

equimoses em 5 a 8%; outros efeitos como hiperglicemia, miopatia, mioclonias e exantema 

ocorreram numa percentagem menor [7].  

Toxicidade gastrointestinal 

Os corticosteróides provocam ulceração gastrointestinal aumentando a secreção ácida gástrica, 

reduzindo o muco gástrico, provocando hiperplasia das células da gastrina e parietais e 

retardando o processo de cura [10]. O risco de úlcera péptica é difícil de determinar e os dados 

da literatura não são coincidentes [12]. Numa revisão da literatura concluiu-se que o risco de 

úlcera péptica e de hemorragia digestiva parece estar associado à dose total de corticosteróides 

(mais de 1000 mg de prednisolona, equivalente a 140 mg de dexametasona), história prévia de 

úlcera péptica, doença maligna avançada e prescrição simultânea de AINE [13]. O uso de AINE 

parece ser o maior factor de risco, aumentando-o 15 vezes, estando o risco relativo de úlceras 

fatais aumentado 22 vezes e o de hemorragia digestiva alta de cerca de 11 [12]. O risco de 

úlceras gástricas e duodenais parece ser semelhante [12]. 
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Numa meta-análise, o risco relativo de úlcera péptica e de hemorragia provocado pelos 

corticosteróides, na ausência de outros factores de risco, foi de cerca de 2, variando 

directamente com a dose [14].  Neste estudo 1,8% dos doentes tratados com corticosteróides 

tiveram úlcera, contra 0,8% dos controlos [14]. Estes dados têm importância no que respeita à 

prevenção visto que neste caso o aumento do risco é muito pequeno o que, na ausência de 

outros factores de risco, provavelmente não justifica o uso de protectores [15]. 

Toxicidade neuropsiquiátrica 

Os efeitos indesejáveis dos corticosteróides a nível neurológico resulta da sua passagem para o 

SNC através da barreira hematoencefálica. Essa passagem é fácil devido ao pequeno tamanho 

e à lipossolubilidade dos corticosteróides [10]. As manifestações neuropsiquiátricas são 

variáveis, mas as mais comuns são alterações afectivas (depressão, euforia, mania), reacções 

psicóticas (psicose dos esteróides) caracterizadas por ilusões, alucinações, estupor e catatonia, 

e deterioração cognitiva global (delirium) [16,17]. Alterações frequentes são tremor, hipercinésia, 

nervosismo, alterações subtis das sensações e percepções e alterações do sono [17]. Pode 

haver alterações cognitivas detectáveis em avaliação formal, muitas vezes não relatadas 

espontaneamente pelos doentes [16]. O delirium relacionado com os corticosteróides parece 

caracterizar-se por factos típicos de delirium (alucinações, ilusões, alterações agudas do 

comportamento, labilidade emocional, agitação psicomotora, distúrbio do ciclo sono-vigília) com 

cognição relativamente intacta (memória, orientação, linguagem, etc.) [18]. Há alguns casos 

descritos de suicídio relacionado com depressão induzida pelos corticosteróides. Nos doentes 

com cancro as perturbações psiquiátricas major ocorrem em 5 a 10%, sendo as mais frequentes 

os distúrbios mentais orgânicos, como delirium [17]. 

Estes sintomas parecem estar associados à dose e não à duração do tratamento [16,17]. Doses 

inferiores a 40 mg de prednisolona parecem não causar estas perturbações [16]. No entanto, 

pela dose administrada não é possível prever o tipo, início, duração ou gravidade dos sintomas 
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[16]. O desenvolvimento de reacções neuropsiquiátricas a um curso de corticosteróides não 

implica reacções em cursos subsequentes, assim como a sua ausência não garante que não se 

venham a desenvolver no futuro [17]. Perturbações psiquiátricas anteriores não predispõem para 

alterações provocadas pelos corticosteróides [16]. A idade e o sexo também não são preditivos 

deste tipo de complicações [17]. Os doentes com lúpus eritematoso sistémico, com pênfigo e 

cancro são os que têm maior susceptibilidade às alterações neuropsiquiátricas, 

comparativamente a outras doenças. 

Os distúrbios psiquiátricos ocorrem geralmente nas primeiras 2 semanas de tratamento, mas 

podem ocorrer tão cedo como o primeiro dia, por vezes após uma única dose, ou só ao fim de 3 

meses [17]. Estes sintomas são reversíveis com a sua redução ou interrupção. Há poucos 

relatos de distúrbios persistentes [17]. 

Quando ocorrem efeitos indesejáveis neurológicos podem tentar-se as seguintes alterações: 

dividir a dose em várias doses durante o dia, diminuir a dose, mudar de IV para a via oral, evitar 

doses perto da hora de dormir e minimizar a duração do tratamento, se possível. No caso da 

dexametasona pode ser apropriado mudar para um corticosteróide menos potente [10]. 

Toxicidade endócrina 

Os corticosteróides podem produzir hiperglicemia, por vezes dentro de horas do início do 

tratamento, e diabetes mellitus por diminuírem a produção de insulina pelas células β e 

reduzirem a eficácia da insulina em estimular a captação de glicose nos tecidos muscular e 

adiposo. Estimulam também a gliconeogénese pelo fígado [10]. Depois de se desenvolver pode 

ser difícil reestabelecer a normoglicemia, mesmo depois da redução dos corticosteróides, 

podendo levar vários dias ou semanas. 

Os corticosteróides também pioram o controlo glicémico em doentes com diabetes tipo 2. É 

importante monitorizar a glicemia regularmente, sobretudo nos doentes diabéticos. 
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Outros 

Doses altas de dexametasona e de metilprednisolona podem provocar soluços [19]. As doses 

descritas para a dexametasona foram iguais ou superiores a 8 mg por dia. Os soluços podem 

aparecer durante a infusão IV até 12 horas após a última dose, podendo persistir por vários dias 

[19]. A metoclopramida na dose de 10 mg de 6 em 6 horas, por via oral, parece ser eficaz [19]. 

Os corticosteróides podem causar miopatia que se manifesta por mialgias ou por fraqueza. A 

fraqueza é sempre mais intensa nos músculos da cintura pélvica do que nos músculos da cintura 

escapular, estendendo-se depois distalmente [19]. A miopatia não é sempre dependente da 

dose, podendo desenvolver-se após uma exposição breve aos corticosteróides [19]. Pode 

também causar miopatia do diafragma e de outros músculos respiratórios em doentes com asma 

ou DPOC [20]. 

A densidade mineral óssea pode ser alterada pelos corticosteróides impedindo a formação 

óssea, pela inibição da diferenciação dos osteoblastos, a absorção de cálcio e aumentando a 

excreção de cálcio [10]. O grau de perda óssea deve-se a muitos factores, como a idade (se 

menor de 15 ou maior de 50 anos), sexo, estado hormonal ou menopausa, ingestão de 

nutrientes, mobilidade, estado da vitamina D e à genética. Desenvolve-se osteoporose em 30 a 

50% dos doentes que usam prolongadamente corticosteróides. Parece haver uma perda rápida 

óssea inicial estabilizando após cerca de 6 meses [19]. A perda óssea é também dependente da 

dose, mas como foi dito há muitos outros factores envolvidos. 

Os efeitos cardiovasculares mais frequentes associados aos corticosteróides são a hipertensão e 

a retenção de líquidos devido à retenção de sódio e consequente expansão do volume. A 

prednisolona é o que provoca este efeito mais frequentemente [10]. A dexametasona que não 

tem efeitos mineralocorticóides tem um potencial menor para provocar retenção de sódio.  
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A osteonecrose ou necrose asséptica é uma consequência grave dos corticosteróides que 

envolve geralmente as cabeças femorais ou umerais [19]. 

A dexametasona e o fosfato de hidrocortisona, mas não o sucinato de hidrocortisona, produzem 

parestesias e irritação mais frequentemente na região anogenital. A administração rápida IV de 

metilprednisolona associou-se a colapso cardiovascular. Alterações hidroelectrolíticas possíveis 

são alcalose, hipocaliemia e edema. 

As cataratas são outra das complicações possíveis, que podem não melhorar com a suspensão 

do tratamento, ou podem mesmo progredir após essa suspensão. Esta complicação parece 

relacionada com a duração e com a dose dos corticosteróides. 

Efeitos indesejados sistémicos dos corticosteróides tópicos 

Num estudo populacional recente, o uso prolongado dos corticosteróides tópicos para o 

tratamento de, por exemplo, dermatite atópica associou-se a complicações gastrointestinais 

superiores, incluindo úlceras gástricas e duodenais. O risco avaliado aos 90 dias e a 1 ano foi de 

1, 676 e 1,738. Uma exposição cumulativa mais alta aumentou o risco em comparação com uma 

exposição mais baixa [30]. A análise de subgrupo mostrou que os doentes com ≥65 anos e os 

do sexo masculino tinham um risco maior. A combinação dos corticosteróides tópicos com 

corticosteróides sistémicos, AINE ou ácido acetilsalicílico aumentaram o risco acentuadamente. 

Vários estudos mostraram o potencial para a supressão do EHPS por corticosteróides tópicos. A 

aplicação de corticosteróides a grandes superfícies, oclusão, concentrações mais altas ou 

formas mais potentes aumentam directamente o risco de supressão do EHPS [31]. A 

administração de corticosteróides tópicos pode causar síndrome de Cushing iatrogénico. 

A absorção sistémica de corticosteróides tópicos pode causar hiperglicemia ou desmascarar 

diabetes mellitus latente, especialmente em doentes com doença hepática [31]. 
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Um estudo mostrou doses cumulativas altas de corticosteróides tópicos estavam associadas ao 

aumento do risco de osteoporose, especialmente em populações susceptíveis como mulheres e 

jovens [32]. 

A maioria dos corticosteróides tópicos tem actividade mineralocorticóide mínima ou nula, mas a 

hidrocortisona, a prednisolona e a prednisona têm actividade mineralocorticóide mensurável. O 

tratamento prolongado pode causar edema e hipocalcemia [31]. 

A aplicação tópica prolongada de corticosteróides à volta dos olhos pode causar glaucoma 

porque a penetração dos corticosteróides nas pálpebras é cerca de 300 vezes superior à de 

outros locais de corpo [31]. Este é considerado um problema raro, mas grave, embora a real 

incidência não se conheça devido à insuficiente comunicação. 

Interacções  

A administração concomitante de barbitúricos, carbamazepina, fenitoína ou rifampicina pode 

aumentar o metabolismo dos corticosteróides e reduzir o seu efeito. A administração com 

diuréticos depletivos de potássio, como as tiazidas e a furosemida, ou com agonistas 
2
, pode 

potenciar o efeito hipocaliémico. 

Utilização 

O seu uso pode ser considerado em doentes com doença relativamente avançada com dor 

persistente, eventualmente associada a outros sintomas potencialmente tratáveis pelos 

corticosteróides, como náuseas e mal-estar.  Têm sido usados na dor óssea metastática, dor 

neuropática devida a compressão nervosa, dor devida a obstrução de vísceras ocas ou a 

distensão da cápsula. De um modo geral, pode dizer-se que quando há efeito de massa e 

edema peritumoral, os corticosteróides podem ter um efeito benéfico. 
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O fármaco mais usado em cuidados paliativos é a dexametasona, por ser mais potente e por 

apresentar efeitos mineralocorticóides relativamente baixos, seguida da prednisolona e da 

metilprednisolona.  

A dose inicial mais usada de dexametasona é a de 16 mg por dia. Na compressão medular tem 

sido usada também em doses altas: um bólus de 100 mg IV, seguido de 96 mg/d, geralmente por 

via oral, divididos em 4 doses, durante 3 dias, com redução durante 2 semanas, juntamente com 

radioterapia [21]. Não houve melhoria da função neurológica relativamente à dose convencional. 

Contudo, houve uma melhoria marcada na dor dentro de 24 horas em 64% dos doentes. Não há 

dados semelhantes quanto ao efeito analgésico de doses convencionais [9]. 

Há quem use as doses altas de dexametasona em todos os casos de compressão medular [22], 

enquanto outros as usam apenas nos casos de dano neurológico profundo ou rapidamente 

progressivo [23]. Em doentes com um episódio de dor muito intensa que não possa ser 

prontamente reduzida pelos opióides, como a associada a compressão medular epidural ou 

plexopatia aguda, um curto ciclo de doses altas pode ser útil - ex., 100 mg de dexametasona, 

seguida inicialmente por 96 mg/d divididos em 4 doses.  Esta dose pode ser reduzida durante 

semanas, simultaneamente com o uso de outras medidas.  Há dados que apontam para uma 

eficácia semelhante com doses baixas, mas a experiência clínica mostra que as doses altas, 

com redução rápida, são seguras e fiáveis. Não há estudos de qualidade suficiente que indiquem 

qual a melhor estratégia a seguir [22]. 

Em doentes com cancro avançado que têm dor apesar de doses altas de opióides, a 

administração de doses relativamente baixas a longo prazo pode ser benéfica, em particular na 

dor devida a infiltração ou compressão óssea ou de estruturas nervosas, ou na associada a 

outros sintomas (ver acima). Qualquer que seja a dose inicial esta deve ser reduzida até se 

alcançar a dose mínima eficaz, apesar de nestes doentes os riscos associados ao uso 

prolongado serem menos importantes do que a necessidade de aumentar o conforto. No caso de 
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não haver qualquer efeito positivo os corticosteróides devem ser suspensos para evitar a sua 

toxicidade. 

Farmacologia 

Os corticosteróides são, em geral rapidamente absorvidos por via oral. São absorvidos também 

dos locais de administração, principalmente se houver pensos oclusivos, se a pele não estiver 

intacta, se forem administrados como enema ou por inalação, podendo produzir efeitos 

sistémicos [21].  

Ligam-se extensamente às proteínas plasmáticas, principalmente à globulina e menos à 

albumina. São metabolizados principalmente no fígado, mas também noutros tecidos, sobretudo 

pela CYP3A4, e excretados na urina [21]. 

A dexametasona tem uma semivida de eliminação de 2 a 4 horas, mas a duração de acção é de 

36 a 54 horas [10]. A prednisolona e a metilprednisolona tem uma duração de acção de 12 a 36 

horas.  

Potências relativas de alguns corticosteróides [10,24,25] 
 Potência 

anti-inflamatória 
Potência na 

retenção de Na+ 
Equivalência 
de dose (mg) 

Duração de 
acção (h) 

Hidrocortisona 1 1 20 8-12 
Prednisolona 4 0,25 5 12-36 
Metilprednisolona 5 0,25 4 12-36 
Dexametasona 25-50 <0,01 0,75 36-54 
 

Suspensão do tratamento com corticosteróides 

O córtex supra-renal faz parte do eixo hipotálamo-pituitária-supra-renal (EHPS). A secreção de 

cortisol é controlada pela hormona pituitária, adrenocorticotrofina (ACTH), que por sua vez é 

controlada pela hormona hipotalâmica, factor de libertação da corticotrofina. Em condições 

normais a homeostasia é mantida por um mecanismo de feedback negativo pelo qual um 

aumento dos corticosteróides circulantes inibe a secreção do factor de libertação da 
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corticotrofina e da ACTH. A administração exógena de corticosteróides pode resultar na 

supressão hipotalâmico-pituitária-supra-renal e consequente atrofia supra-renal. Enquanto a 

administração dos esteróides continuar o doente mantém-se saudável, mas se forem 

interrompidos abruptamente ou se o doente tiver uma intercorrência aguda, a necessidade de 

esteróides não pode ser suprida pelas supra-renais atróficas [25]. O grau de supressão 

adrenérgica depende do corticóide específico, da duração, frequência, tempo e via de 

administração. Doses inferiores a 40 mg de prednisolona ou equivalente, administradas de 

manhã por menos de 5 a 7 dias ou terapêutica em dias alternados de menos de 40 mg de 

prednisolona geralmente não resultam em supressão supra-renal significativa. Com o uso 

prolongado, a suspensão súbita pode ser perigosa, podendo mesmo resultar em morte por 

insuficiência supra-renal. A redução/suspensão dos corticosteróides pode causar sintomas de 

privação. Estes sintomas incluem náuseas, vómitos, anorexia, mialgias, artralgias, depressão, 

astenia, letargia, emagrecimento, febre, descamação da pele, hipotensão e tonturas ortostáticas, 

dispneia, hipoglicemia, mal-estar e, por vezes, agitação, ansiedade e reacções psicóticas. 

As síndromes de abstinência dos corticosteróides podem dividir-se em 4 tipos [26]: 

Tipo I – Há evidência sintomática e bioquímica de supressão do EHPS.  

Tipo II – Há recrudescimento dos sintomas da doença para a qual os corticosteróides foram 

prescritos. 

Tipo III – Há sintomas, mas não da doença subjacente nem supressão do EHPS. Os sintomas 

diminuem com doses superiores às fisiológicas (25 mg de cortisona/dia ou o equivalente). 

Tipo IV – Insuficiência do EHPS, mas sem sintomas. 

Estes sintomas controlam-se elevando novamente a dose do corticóide até controlar os 

sintomas, reduzindo-a depois mais lentamente. Pode levar até 9 meses a recuperação da função 

do EHPS depois da retirada completa dos esteroides. Até à recuperação completa é melhor 
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presumir-se que o doente necessitará terapêutica esteroide basal e terapêutica suplementar 

aquando de uma doença grave ou de uma operação [25]. 

Distinguir entre privação, agravamento da doença subjacente e insuficiência adrenal 

Durante a redução de dose dos corticosteróides os doentes desenvolvem sintomas com 

frequência. Sintomas como mal-estar, fadiga, náuseas, dor muscular ou articular, alterações do 

sono e alterações do humor podem representar uma síndrome de privação devida à 

dependência de uma dose suprafisiológica do corticosteróide. Pode desenvolver-se em qualquer 

altura da redução da dose, mas geralmente apenas quando a prednisolona se reduz para menos 

de 15 mg/dia, ou equivalente [28]. 

É importante distinguir uma síndrome de privação de corticosteróides de uma agudização da 

doença subjacente ou de insuficiência adrenal. Os dados clínicos e bioquímicos podem ajudar a 

fazer a distinção. O reaparecimento dos sintomas da doença subjacente e o aumento dos 

parâmetros inflamatórios sugerem uma agudização da doença subjacente. Enquanto a 

hipotensão postural, a hiponatremia e a hipoglicemia podem indicar insuficiência adrenal. A 

síndrome de privação dos corticosteróides muitas vezes não produz dados laboratoriais 

relevantes [28].  

A insuficiência adrenal geralmente só se desenvolve se a dose de prednisolona descer abaixo de 

5 mg/dia, a não ser que haja uma doença intercorrente que possa precipitar uma crise adrenal. 

Os doentes com uma crise adrenal durante a redução da dose terão um cortisol e ACTH baixos 

de manhã. Os sintomas que se desenvolvem com uma dose suprafisiológica de corticosteróide, 

geralmente representam uma síndrome de privação ou um agravamento da doença subjacente. 

As 2 situações têm maior probabilidade de acorrerem se a redução for rápida, o que se pode 

corrigir aumentando a dose até os sintomas se resolverem e depois reduzir a dose mais 

lentamente [28]. 

Redução de dose dos corticosteróides [25,27-29] 
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 Nos doentes em terapêutica de curto prazo de < 3 a 4 semanas com corticosteróides não é 

necessário reduzir progressivamente a dose, independentemente da dose. Nesses casos, os 

corticosteróides podem ser suspensos sem testar o cortisol devido à baixa probabilidade de 

supressão do EHPS. 

 Os doentes que receberam uma dose externa suprafisiológica de corticosteróides durante > 

3 a 4 semanas podem ter suspendido a produção endócrina de cortisol. Se nesses doentes 

o tratamento com corticosteróides for suspenso abruptamente, há o risco de uma crise 

adrenal. Se o doente não tiver uma doença subjacente pituitária ou supra-renal, uma 

redução progressiva permite geralmente a recuperação do EHPS. A redução da dose deve 

ter em conta a probabilidade da supressão do EHPS, as comorbilidades e o risco de 

precipitar uma exacerbação da doença subjacente. 

 É necessária atenção à possível insuficiência adrenal induzida nas seguintes circunstâncias: 

 Uso actual ou recente de formulações não orais de corticosteróides com sinais e 

sintomas indicativos de insuficiência adrenal. 

 Uso de múltiplas formulações de corticosteróides simultaneamente. 

 Uso de corticosteróides inalados ou tópicos em dose alta ou por mais de 1 ano. 

 Injecção intra-articular de corticosteróides nos 2 meses prévios. 

 Uso concomitante de inibidores potentes da isoenzima P450 3A4. 

 Nos doentes em tratamento actual ou prévio com corticosteróides com sinais e sintomas de 

síndrome de Cushing deve-se presumir que têm insuficiência adrenal. 

 Nos doentes a fazer corticosteróides > 3 a 4 semanas, a redução deve fazer-se em 2 fases.  

 Na fase inicial reduz-se a dose do corticosteróide para perto dos níveis fisiológicos 

(ex., prednisolona 5 mg/dia). Nesta fase, o determinante principal da velocidade de 

redução da dose é o efeito na doença subjacente para a qual foi prescrito o fármaco. 

A dose deve ser reduzida tão depressa quanto possível, tentando evitar a 
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exacerbação da doença subjacente. Em doentes com complicações do tratamento 

com corticosteróides, como hiperglicemia ou alterações do humor a redução da dose 

deve ser mais rápida. 

 Uma vez reduzida a dose para concentrações perto das fisiológicas, a velocidade de 

redução da dose deve ser mais lenta para permitir a recuperação progressiva do 

EHPS com o objectivo de reverter a atrofia adrenal e o regresso a uma secreção 

normal de cortisol. A partir de se ter atingido a dose fisiológica, há 2 abordagens 

para continuar a reduzir a dose, com base em dosear ou não o cortisol para 

monitorizar a recuperação do EHPS. 

Redução sem dosear o cortisol. 

Nos doentes educados acerca das manifestações clínicas potenciais de insuficiência adrenal 

pode reduzir-se a dose sem dosear o cortisol. Não há muitos dados sobre a velocidade de 

redução dos corticosteróides nesta fase e há uma variabilidade entre a diversas situações para 

as quais foram prescritos e entre os indivíduos. No entanto, em geral, deve ser mais lenta nos 

doentes que os tomaram mais tempo ou em quem foram prescritas doses cumulativas mais 

altas. Por exemplo, um regime possível para um doente que fez prednisolona por mais de 6 

meses, é reduzir a dose diária de prednisolona 1 mg por mês a partir da dose fisiológica de 5 

mg/dia. Há quem recomende, nesta fase, a mudança para hidrocortisona porque a sua duração 

de acção mais curta facilitaria a recuperação do EHPS. No entanto, com a prednisolona é 

possível vir a suspender o tratamento, na mesma. Se se passar à hidrocortisona, segue-se o 

mesmo regime para uma redução de dose a partir dos 20 mg de 4 mg por dia em cada mês. 

Redução doseando o cortisol 

Chegando à dose fisiológica, a abordagem alternativa é reduzir a dose medindo a concentração 

matinal do cortisol. Esta abordagem pode beneficiar doentes a quem foi prescrito um 
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corticosteróide por um período relativamente curto ou doentes que tiveram sintomas de 

insuficiência adrenal quando a dose foi reduzida.  

 A concentração do cortisol deve ser medida entre as 8 e as 10 horas, antes de tomar a dose 

matinal de hidrocortisona ou prednisolona.  

 Nos doentes a fazer dexametasona não se deve avaliar o cortisol, dada a sua longa duração 

de acção. Nestes doentes a dexametasona deve ser mudada para uma dose equivalente de 

prednisolona ou de hidrocortisona antes de dosear o cortisol.  

 É necessário ter em conta os factores que podem alterar a interpretação do doseamento, 

como alteração do ciclo circadiano, situações que aumentem a transcortina, como os 

estrogénios orais e a gravidez. 

 Se a concentração matinal do cortisol for > 300 nmol/L ou 10 μg/dL durante a redução do 

corticosteróide, então o EHPS provavelmente recuperou e o fármaco pode ser suspenso 

sem mais redução progressiva da dose.  

 Se a concentração do cortisol estiver entre os 150 e os 300 nmol/L ou 5 e 10 μg/dL, a 

recuperação do EHPS é possível. Deve manter-se a dose fisiológica do corticosteróide e 

dosear novamente o cortisol dentro de algumas semanas. Em alguns doentes pode ser 

razoável continuar a reduzir o fármaco, sobretudo se o nível de cortisol estiver na parte 

superior do intervalo.  

 Uma concentração matinal de cortisol < 150 nmol/L ou 5 μg/dL sugere a continuação da 

supressão do EHPS e deve manter-se a dose fisiológica do corticosteróide. Deve-se fazer 

novo teste do cortisol dentro de alguns meses para dar mais tempo à recuperação do EHPS. 

 Nos doentes com testes intermédios persistentes 

 Teste da cosintropina (ACTH sintética) com 250 μg IM ou IV 

 Níveis de cortisol, medidos 30 a 60 minutos depois, < 500 nmol/L ou 18,1 μg/dL 

indicam insuficiência adrenal. 
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A redução da dose dos corticosteróides pode iniciar-se com reduções de 2,5 a 5 mg de 

prednisolona ou equivalente cada 3 a 7 dias. A rapidez da descida depende de haver ou não 

uma doença subjacente que se agrave com a redução. Se não for o caso, pode reduzir-se para a 

dose fisiológica (20 mg de hidrocortisona, 5 mg de prednisolona, 4 mg de metilprednisolona ou 

0,75 mg de dexametasona) [25].  

Situações de stress fisiológico 

Os doentes que usam corticosteróides ou os usaram recentemente e que não fizeram teste 

bioquímico para excluir insuficiência adrenal: 

 Em stress menor, como febre, infecção necessitando de antibióticos, traumatismo físico ou 

stress emocional significativo, sem instabilidade hemodinâmica nem má absorção (vómitos, 

diarreia) ou submetidos a um procedimento cirúrgico com anestesia local, necessitam de 

dose de cobertura do stress de corticosteróides orais:  

- Devem receber uma dose dupla da dose fisiológica, isto é, 40 mg de hidrocortisona, 

geralmente divididos em 3 doses, 20 mg ao levantar, 10 mg às 12 horas e 10 mg à 

17:00 horas.  

- Doentes a usar outros corticosteróides devem tomar uma dose equivalente aos 40 

mg de hidrocortisona; ex., 10 mg de prednisolona numa dose ou divididos em 2 

doses. 

- A medicação deve ser tomada até que o stress se resolva.  

- Não são necessárias doses extra em doentes já a tomar doses equivalentes a 10 

mg de prednisolona/dia. 

 Stress moderado a intenso, como doentes submetidos a cirurgia sob anestesia regional ou 

geral associada a tempo de recuperação longo, ou com vómitos e diarreia persistentes 

devem receber doses de stress de hidrocortisona ou doses equivalentes de outros 

corticosteróides por via parentérica. 
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- Hidrocortisona 100 mg IV, seguido de 200 mg em infusão contínua ou 50 mg IV de 

6/6 horas 

- A duração do tratamento deve ser individualizada e baseada no tipo do factor de 

stress e no estado clínico do doente. 

- Se o doente já está a tomar ≥200 mg de hidrocortisona/dia, ≥ 50 mg de 

prednisolona ou ≥6 a 8 mg de dexametasona, não há necessidade de aumentar a 

dose. 

 Uma crise adrenal pode ser fatal e requer tratamento urgente. Os sintomas sugestivos de 

uma crise adrenal são hipotensão, tonturas, náuseas e dor abdominal. Uma crise adrenal 

pode ser precipitada por qualquer stress médico ou cirúrgico num doente que não tenha um 

EHPS intacto. Não reconhecer uma crise adrenal pode levar a choque e a morte.  

- Hidrocortisona 100 mg IV, seguido de 200 mg em infusão contínua de 24 horas ou 

50 mg IV de 6/6 horas ou doses equivalentes de outros corticosteróides 

parentéricos. 

- Infusão de cloreto de sódio a 0,9% ou equivalente, guiado pelas necessidades 

individuais dos doentes e pelas comorbilidades. 
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