Aula 13 - Corticosteroides: Uso Terapeutico
e Riscos na Odontologia

Objetivos de Aprendizagem

Ao final desta aula, vocé sera capaz de:

e Compreender o mecanismo de acao anti-inflamatorio e imunossupressor dos corticosteroides em nivel
molecular.

o Diferenciar os principais corticosteroides utilizados na odontologia, como a Dexametasona e a Betametasona,
com base em sua poténcia e duracao de acao.

e Aplicar os protocolos de prescricao racional para o controle de edema e trismo em procedimentos de cirurgia
oral.

o Identificar os riscos significativos associados ao uso sistémico, as contraindicacdes e as precaucoes
necessarias no atendimento odontologico.

e Indicar o uso correto de formulacdes topicas para o tratamento de lesées inflamatérias da mucosa oral.

Relevancia e Mapa da Aula

Os corticosteroides sao uma das classes de farmacos mais potentes e versateis disponiveis para o cirurgiao-
dentista. Seu dominio nao € apenas um diferencial, mas uma necessidade para a pratica clinica moderna e segura.
Eles sdo a chave para modular a resposta inflamatéria, proporcionando mais conforto ao paciente no pos-
operatoério e tratando condicdes complexas da mucosa oral. No entanto, seu grande poder terapéutico vem
acompanhado de riscos consideraveis se nao forem utilizados com critério e conhecimento profundo.

Nesta aula, faremos uma imersao completa neste universo, partindo da fisiologia basica, passando pelos
mecanismos de acao detalhados, até chegarmos as aplicagdes clinicas praticas e ao manejo de seus riscos. Esta
jornada é fundamental dentro do Médulo 4: Manejo Farmacologico de Pacientes Especiais, pois muitos pacientes
gue necessitam de cuidados especiais fazem uso crénico desses medicamentos.

Toépicos a serem abordados:

—_—

A Base Fisiologica dos Corticosteroides
Mecanismos de Acao: Genémico e Nao-Gendmico
Dexametasona e Betametasona em Cirurgia Oral

Riscos Sistémicos e Supressao Adrenal

Ol

Uso Topico em Lesdes da Mucosa Oral



A Base Fisiologica: Glicocorticoides
Endogenos

Para compreender verdadeiramente como os farmacos corticosteroides funcionam, precisamos primeiro olhar para
dentro do nosso proprio corpo. A historia desses medicamentos comeca com o cortisol, o principal glicocorticoide
produzido naturalmente pelas glandulas adrenais (ou suprarrenais). O cortisol nao € um vilao; ele € um horménio
essencial para a vida, orquestrando uma vasta gama de processos metabdlicos, cardiovasculares e imunolégicos.
Sua liberacao segue um ritmo circadiano, com picos pela manha para nos preparar para o dia e niveis mais baixos
a noite.

A funcao mais relevante para a nossa discussao € o seu papel como o moderador natural da inflamacao. Em
resposta a um estimulo de estresse ou a uma lesao, o corpo desencadeia uma cascata inflamatéria para combater
agressores e iniciar o reparo. O cortisol atua como um freio nesse sistema, evitando que a resposta inflamatéria se
torne excessiva e cause mais danos do que beneficios. Ele controla a intensidade e a duracao da inflamacao,
garantindo que ela cumpra seu papel e depois se resolva de forma ordenada.

Os farmacos que chamamos de corticosteroides sdo, em esséncia, analogos sintéticos do cortisol. Cientistas
modificaram a molécula original para criar versdes com propriedades aprimoradas: maior poténcia anti-inflamatoria
e, em muitos casos, menor efeito sobre o equilibrio de sais e agua (atividade mineralocorticoide). Portanto, quando
prescrevemos um corticoide como a dexametasona, estamos utilizando uma versao suprafisioldgica e altamente
potente do mecanismo de controle inflamatdrio que nosso proprio corpo ja possui, com o objetivo de intervir de
forma decisiva em processos inflamatérios agudos ou crénicos.



Desvendando o Mecanismo de Acao
Genomico

O principal mecanismo pelo qual os corticosteroides exercem seus poderosos efeitos anti-inflamatorios é
conhecido como mecanismo gendmico. Este nome se deve ao fato de que sua acao ocorre diretamente no nucleo
da célula, alterando a expressao de genes. A narrativa desse processo € fascinante e explica por que seus efeitos
nao sao imediatos, mas levam algumas horas para se manifestarem plenamente. Por ser lipossoluvel, a molécula
do corticoide atravessa facilmente a membrana celular e, no citoplasma, encontra seu parceiro: o receptor de
glicocorticoide (GR).

Uma vez que o corticoide se liga ao seu receptor, o complexo formado sofre uma mudanca conformacional e migra
do citoplasma para o interior do ntcleo da célula. E aqui que a magica acontece. Dentro do nucleo, o complexo
farmaco-receptor atua como um fator de transcricao, ou seja, ele tem a capacidade de se ligar a sequéncias
especificas do DNA, conhecidas como Elementos de Resposta a Glicocorticoides (GRE). Essa ligacao tem um
efeito duplo e antagdnico sobre a maquinaria genética da célula.

Por um lado, ele promove a transativacao, que € o aumento da transcricao de genes que codificam proteinas com
acao anti-inflamatoria. A mais notavel dessas proteinas ¢é a lipocortina-1 (também chamada de anexina A1), uma
potente inibidora da enzima fosfolipase A2. Por outro lado, ele realiza a transrepressao, que é a reducao ou o
bloqueio da transcricao de genes que codificam mediadores pro-inflamatérios. Isso inclui uma vasta gama de
citocinas (como Interleucina-1, IL-6, TNF-alfa), quimiocinas e moléculas de adesao, que sao 0S mensageiros
quimicos que recrutam células de defesa e perpetuam a inflamacao.
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O complexo se liga aos Elementos de Resposta a
Glicocorticoides (GRE) no DNA



Acao Rapida e Imunossupressao: A Outra
Face do Mecanismo

Embora o mecanismo gendmico seja 0 mais conhecido e duradouro, os corticosteroides também exibem efeitos
hao-gendmicos, que sao mais rapidos e independem da sintese de novas proteinas. Esses efeitos ocorrem em
minutos e contribuem para a eficacia inicial do farmaco, especialmente quando administrado em altas doses.
Acredita-se que esses mecanismos envolvam interacoes diretas do corticoide com as membranas celulares ou
com receptores de membrana, alterando o fluxo de ions e a atividade de vias de sinalizacao intracelular de forma
quase imediata.

Um dos efeitos nao-gendmicos mais importantes é a estabilizacao das membranas dos lisossomos. Os lisossomos
sao organelas que contém enzimas digestivas potentes. Durante a inflamacao, essas membranas podem se
romper, liberando as enzimas e causando dano tecidual. Ao estabilizar essas membranas, os corticosteroides
previnem essa liberacao, limitando a necrose tecidual no local da inflamacao. Essa acao rapida complementa os
efeitos mais lentos da regulacao génica, proporcionando um controle inflamatério mais abrangente.

Além do controle inflamatoério, o resultado liquido desses mecanismos € um profundo efeito imunossupressor. Ao
inibir a producao de citocinas, os corticosteroides impedem a comunicacao entre as células do sistema imune. Eles
também reduzem o numero de linfocitos, eosinofilos e monadcitos circulantes e diminuem a capacidade dos
macrofagos e neutréfilos de migrarem para o sitio da lesao e fagocitarem patdégenos. Essa imunossupressao e
terapéutica no tratamento de doencas autoimunes ou na prevencao da rejeicao de transplantes, mas na pratica
odontoldgica, representa uma faca de dois gumes: é util para controlar a inflamacao pos-cirurgica, mas pode
aumentar o risco de infecces oportunistas e prejudicar a cicatrizacao se usada de forma indiscriminada.

Mecanismo Genomico Mecanismo Nao-Genomico

e Ocorre no nucleo da célula e Ocorre na membrana celular

e Altera a expressao de genes e Independe da sintese de novas proteinas
o Efeitos demoram horas para se manifestar o Efeitos ocorrem em minutos

o Efeitos mais duradouros e Efeitos mais rapidos e transitorios

e Responsavel pela maioria dos efeitos terapéuticos e Contribui para a eficacia inicial do farmaco



Potencia e Duracao: Nem Todos os
Corticosteroides Sao Iguais

Um erro comum é pensar em "corticosteroide" como uma substancia unica. Na realidade, trata-se de uma ampla
familia de farmacos com perfis muito distintos. A escolha do agente correto para uma determinada situacao clinica
depende fundamentalmente da compreensao de trés caracteristicas: poténcia anti-inflamatoria, atividade
mineralocorticoide e duracao de acao (meia-vida bioldgica). A falha em considerar esses fatores pode levar a
uma terapia ineficaz ou a um aumento desnecessario do risco de efeitos adversos.

A poténcia anti-inflamatéria é geralmente medida em relacao ao cortisol (ou hidrocortisona, sua forma
farmacéutica), que tem uma poténcia relativa de 1. Farmacos como a Dexametasona e a Betametasona sao
considerados de alta poténcia, sendo cerca de 25 a 30 vezes mais potentes que o cortisol. A prednisona, outro
corticoide comum, tem poténcia intermediaria (cerca de 4-5 vezes). A atividade mineralocorticoide, por sua vez,
refere-se a capacidade do farmaco de mimetizar a aldosterona, causando retencao de sodio e agua e perda de
potassio. Para o uso odontoldgico, onde buscamos apenas o efeito anti-inflamatério, o ideal é escolher farmacos
com baixa ou nenhuma atividade mineralocorticoide, como é o caso da Dexametasona e da Betametasona.

A duracao de acao classifica os corticosteroides em trés grupos: curta (meia-vida biologica de 8-12h, como a
hidrocortisona), intermediaria (12-36h, como a prednisona) e longa (36-72h, como a Dexametasona e a
Betametasona). Para o controle do edema pdés-operatério em cirurgia oral, a longa duracao de acao € uma
vantagem estratégica. Uma unica dose administrada antes do procedimento pode manter seus efeitos anti-
inflamatorios cobrindo todo o pico da resposta inflamatéria, que ocorre nas primeiras 48-72 horas, simplificando o
regime terapéutico e melhorando a adesao do paciente.

Farmaco Poténcia Anti- Atividade Duracao de Acao
inflamatoria (Relativa) Mineralocorticoide

Hidrocortisona 1 Alta Curta (8-12h)

Prednisona 4-5 Moderada Intermediaria (12-36h)

Dexametasona 25-30 Minima Longa (36-72h)

Betametasona 25-30 Minima Longa (36-72h)

25-30X 36-72h 48-72h

Poténcia da Dexametasona Duracao de Acao Pico Inflamatério
Vezes mais potente que o cortisol Meia-vida biolégica da Periodo critico apds cirurgia oral

endogeno Dexametasona e Betametasona que deve ser coberto



Dexametasona e Betametasona: As Estrelas
da Cirurgia Oral

No contexto da cirurgia oral, especialmente em procedimentos com grande potencial de trauma tecidual como a
extracao de terceiros molares inclusos, o controle da dor, do edema e do trismo no pos-operatorio € um pilar para
o sucesso do tratamento e o bem-estar do paciente. E aqui que a Dexametasona e a Betametasona assumem o
protagonismo. Sua alta poténcia anti-inflamatéria e longa duracao de acao as tornam as ferramentas
farmacologicas ideais para modular a resposta inflamatéria aguda de forma eficaz e previsivel.

Imagine a seguinte narrativa cirurgica: ao realizar a osteotomia (remocao de 0sso) e a odontosseccao (corte do
dente) para remover um siso impactado, o corpo interpreta essa acao como uma agressao significativa. Em
resposta, ele libera uma cascata de mediadores inflamatorios. A enzima fosfolipase A2 atua sobre os fosfolipidios
da membrana das células lesadas, liberando o acido araquiddnico. Este, por sua vez, é metabolizado por duas vias
principais: a da ciclo-oxigenase (COX), gerando prostaglandinas (que causam dor, febre e vasodilatacao), e a da
lipo-oxigenase (LOX), gerando leucotrienos (que aumentam a permeabilidade vascular e atraem células de defesa).
O resultado clinico é o classico edema, rubor, calor e dor.

A administracao profilatica de Dexametasona ou Betametasona antes do procedimento funciona como uma
intervencao estratégica que "desliga o interruptor" principal dessa cascata. Como vimos, o corticoide induz a
producao de lipocortina-1, que inibe a fosfolipase A2. Ao bloquear a cascata em seu ponto de origem, ele impede a
formacao tanto das prostaglandinas quanto dos leucotrienos. Isso € uma vantagem significativa sobre os anti-
inflamatorios nao esteroidais (AINEs), que bloqueiam apenas a via da COX. O resultado é um controle muito mais
robusto do edema e, consequentemente, do trismo (dificuldade de abrir a boca) e da dor pdés-operatoria.

Liberacao de Fosfolipase
= A2

Osteotomia e odontosseccao [B

Trauma Cirurgico

) . Enzima atua sobre fosfolipidios da
causam lesao tecidual
membrana celular

Mediadores Inflamatorios B Acido Araquidénico
Prostaglandinas e leucotrienos Precursor de mediadores
causam edema e dor inflamatérios

@ A Dexametasona e a Betametasona bloqueiam a cascata inflamatoéria em seu ponto de origem, inibindo a
fosfolipase A2 atraveés da lipocortina-1. Isso impede a formacao tanto de prostaglandinas quanto de
leucotrienos, oferecendo um controle mais completo da inflamagcao em comparacao aos AINEs.



Prescricao Racional: Dosagem e Timing em
Cirurgia Oral

A eficacia do uso de corticosteroides em cirurgia oral ndo reside apenas na escolha do farmaco, mas crucialmente
na dosagem e no timing da administracdo. A tendéncia atual, alinhada aos principios da prescricao racional para
2025 e além, é buscar a dose minima eficaz administrada no momento 6timo para maximizar os beneficios e
minimizar a exposicao sistémica do paciente. A filosofia é intervir de forma pontual e estratégica, nao continua.

O protocolo mais consagrado e estudado envolve a administracao de uma dose Unica pré-operatoéria. Geralmente,
doses de 4 mg a 8 mg de Dexametasona (ou dose equivalente de Betametasona) sao administradas por via oral,
cerca de uma hora antes do inicio do procedimento cirurgico. A logica por tras desse timing € permitir que o
farmaco seja absorvido e atinja niveis plasmaticos eficazes no momento em que o trauma cirurgico comeca,
permitindo que o mecanismo de acao gendmico ja esteja em andamento para suprimir a sintese de mediadores
inflamatoérios desde o primeiro instante.

Embora alguns protocolos mais antigos defendessem esquemas de doses decrescentes por varios dias no pos-
operatoério, a evidéncia atual favorece fortemente a dose unica pré-operatoria para a maioria dos casos de cirurgia
de terceiros molares. Este regime se mostrou tao ou mais eficaz na reducao do edema e trismo, com a vantagem
Obvia de uma exposicao total ao farmaco muito menor, reduzindo o risco de efeitos adversos e simplificando o
tratamento para o paciente. A decisao entre 4 mg ou 8 mg pode ser individualizada com base na complexidade
prevista da cirurgia e no biotipo do paciente, mas a abordagem de dose unica permanece como padrao-ouro para
a prescricao racional.

NOTA IMPORTANTE: Os protocolos e dosagens mencionados nesta secao representam as praticas comuns e
baseadas em evidéncias até 2024. As diretrizes de prescricdo podem evoluir. E imperativo que o profissional
consulte a literatura cientifica mais recente e as regulamentacoées locais antes de estabelecer seus protocolos

clinicos.
1 hora antes da cirurgia 1
Administracao de 4-8mg de Dexametasona via
oral
2 Inicio da cirurgia
Niveis plasmaticos eficazes do farmaco ja
presentes
Primeiras 24 horas 3
Periodo de maior desenvolvimento do edema
4 24-72 horas

Pico da resposta inflamatéria coberto pela
longa duracao de acao



Riscos do Uso Sistemico: O Lado Sombrio do
Poder

Apesar de sua notavel eficacia, os corticosteroides sdo farmacos que exigem extremo respeito. E fundamental
diferenciar os riscos associados ao uso agudo e de curta duracado, como o empregado na profilaxia em cirurgia
oral, daqueles relacionados ao uso cronico. Enquanto o regime de dose uUnica apresenta um perfil de seguranca
excelente com riscos minimos para a maioria dos pacientes, o uso prolongado (geralmente definido como por mais
de duas a trés semanas) abre a porta para uma série de efeitos adversos sistémicos graves.

O conhecimento desses efeitos cronicos é vital para o cirurgiao-dentista por duas razdes: primeiro, para reforcar a
importancia da prescri¢cao racional e pontual; segundo, para saber identificar e manejar pacientes que ja fazem uso
cronico desses medicamentos para condicdes médicas como artrite reumatoide, Iupus ou asma grave. O uso
continuo leva a um estado de hipercortisolismo iatrogénico, mimetizando a Sindrome de Cushing. As
manifestacdes incluem ganho de peso centripeto, "face de lua cheia", afinamento da pele, estrias violaceas,
fraqueza muscular e acne.

Além das alteracdes fisicas, os efeitos metabodlicos sao profundos. Os corticosteroides promovem a
gliconeogénese e antagonizam a acao da insulina, podendo levar a hiperglicemia e descompensar o diabetes ou
até mesmo induzir um diabetes esteroidal. No sistema musculoesquelético, eles inibem a atividade dos
osteoblastos (células formadoras de 0ss0) e aumentam a atividade dos osteoclastos (células de reabsorcao
Ossea), resultando em osteoporose e um risco aumentado de fraturas. Outros riscos incluem o desenvolvimento
de ulceras pépticas, catarata, glaucoma e alteracdes psiquiatricas, como euforia, insénia ou depressao.

Alteracoes Fisicas Efeitos Metabdlicos

e "Face de lua cheia" e Hiperglicemia

e Ganho de peso centripeto e Diabetes esteroidal

e Estrias violaceas e Dislipidemia

e Afinamento da pele e Retencao de sédio e dgua
e Acne

Sistema Musculoesquelético Outros Sistemas

e Osteoporose o Ulceras pépticas

e Fraqueza muscular o Catarata e glaucoma

e Miopatia o Alteracoes psiquiatricas

e Risco aumentado de fraturas e Supressao do eixo HPA



A Supressao do Eixo HPA: Uma Preocupacao
Central

De todos os riscos associados ao uso cronico de corticosteroides, o mais critico do ponto de vista do manejo
odontoldgico € a supressao do eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA). Este é o sistema de controle central que
regula a producao de cortisol endégeno. Funciona por um mecanismo de feedback negativo: o hipotalamo produz
CRH, que estimula a pituitaria a liberar ACTH, que por sua vez estimula a glandula adrenal a produzir cortisol. O
proprio cortisol, entao, inibe a liberacao de CRH e ACTH, mantendo o sistema em equilibrio.

Quando um paciente recebe corticosteroides exdogenos por um periodo prolongado, o corpo percebe esses altos
niveis hormonais e, através do mesmo feedback negativo, "desliga" a producao enddgena. O eixo HPA inteiro entra
em um estado de dorméncia. A glandula adrenal atrofia por falta de estimulo. O perigo real surge quando esse
paciente € submetido a uma situacao de estresse agudo, como um procedimento odontoldgico invasivo, uma
infeccao ou um trauma. Um individuo saudavel responderia a esse estresse com um aumento macico na producao
de cortisol, essencial para manter a pressao arterial e a homeostase. O paciente com o eixo suprimido, no entanto,
€ incapaz de montar essa resposta.

Essa incapacidade de responder ao estresse pode levar a um quadro gravissimo conhecido como crise adrenal
aguda ou insuficiéncia adrenal aguda, caracterizada por hipotensao severa, nauseas, vomitos, fraqueza e que
pode evoluir para choque e obito se nao for tratada. Por isso, a avaliagcdo de qualquer paciente que use ou tenha
usado cronicamente corticosteroides € um passo nao negociavel na anamnese. A antiga "regra dos 2s" (uso de
20mg de prednisona por 2 semanas nos ultimos 2 anos) hoje é vista como excessivamente simplista, e a
abordagem moderna preconiza a interconsulta com o médico assistente para avaliar a real necessidade de uma
suplementacao de corticoide (dose de estresse) antes do procedimento odontoldgico.

Eixo HPA Normal Eixo HPA Suprimido

—_—
—_—

Hipotalamo produz CRH Corticosteroides exdégenos em altos niveis

2. Pituitaria libera ACTH 2. Forte inibicao da producao de CRH e ACTH
3. Glandula adrenal produz cortisol 3. Glandula adrenal atrofia por falta de estimulo
4. Cortisol inibe CRH e ACTH (feedback negativo) 4. Incapacidade de aumentar producao de cortisol em
5. Em situacdes de estresse, o sistema aumenta a situacoes de estresse
producao de cortisol 5. Risco de crise adrenal aguda

® A crise adrenal aguda € uma emergéncia médica potencialmente fatal. Sintomas incluem hipotensao
severa, nauseas, vomitos, fraqueza extrema e pode evoluir para choque. Pacientes com suspeita de
supressao do eixo HPA devem ser avaliados pelo médico antes de procedimentos odontologicos
invasivos.



Contraindicacoes e Precaucoes ha
Odontologia

O conhecimento das contraindicacdes e das situacdes que exigem precaucao € a base para o uso seguro dos
corticosteroides. Embora o regime de dose unica para cirurgia seja de baixo risco, ele nao é isento de
consideracoes, especialmente em populacdes de pacientes vulneraveis. As contraindicacdes podem ser divididas
em absolutas, onde o uso do farmaco deve ser evitado, e relativas, onde uma analise criteriosa de risco-beneficio
€ um manejo cuidadoso sao necessarios.

As contraindicacoes absolutas sdo poucas, mas inequivocas. A principal é a presenca de infeccoes fungicas
sistémicas ativas, pois a imunossupressao induzida pelo corticoide poderia levar a uma disseminacao fatal do
fungo. Da mesma forma, infeccdes virais graves e nao controladas, como o herpes simples ocular, também sao
contraindicacgées. E crucial entender que os corticosteroides tratam a inflamacao, nao a infeccdo. Usa-los na
presenca de uma infeccao bacteriana nao tratada pode mascarar os sinais (como febre e dor) e permitir que a
infeccao progrida silenciosamente.

As contraindicacoes relativas sao muito mais comuns na pratica diaria e exigem raciocinio clinico apurado.

o Diabetes Mellitus: Pacientes diabéticos, especialmente os descontrolados, sdo um grande ponto de atencao. O
efeito hiperglicemiante do corticoide pode causar uma descompensacao glicémica significativa. O uso é
possivel, mas exige monitoramento rigoroso da glicemia e, frequentemente, ajuste da medicacao antidiabética
em conjunto com o médico do paciente.

o Hipertensao Arterial: Em pacientes com hipertensao severa ou nao controlada, a potencial retencao de sodio e
agua pode agravar a condicao. A escolha de um corticoide com nula atividade mineralocorticoide, como a
Dexametasona, é preferivel, mas ainda assim o monitoramento da pressao arterial é prudente.

« Ulcera Péptica Ativa: Os corticosteroides podem agravar ou dificultar a cicatrizagdo de Ulceras no estdémago e
duodeno.

o Osteoporose Grave: Embora uma dose unica ndo tenha impacto significativo, o uso deve ser pesado em
pacientes com 0ssos ja fragilizados.

Contraindicacoes
Absolutas

Infeccdes fungicas
sistémicas ativas

Infeccdes virais graves nao

controladas

Hipersensibilidade conhecida
ao farmaco




Rumo a Terapia Individualizada: A Promessa
da Farmacogenetica

A pratica farmacoldgica em 2025 e além aponta para uma direcao clara: a personalizacao. A era do "one-size-fits-
all" esta gradualmente dando lugar a uma abordagem mais sofisticada, e a farmacogenética esta na vanguarda
dessa revolucao. Este campo estuda como as variacdes genéticas de um individuo influenciam sua resposta a
medicamentos, tanto em termos de eficacia quanto de suscetibilidade a efeitos adversos. No universo dos
corticosteroides, isso tem um potencial transformador.

A resposta a um corticoide nao é uniforme em toda a populacao. Existem pacientes que sao "resistentes",
necessitando de doses mais altas para obter o efeito desejado, e outros que sao "hipersensiveis", experimentando
efeitos adversos mesmo com doses baixas. Grande parte dessa variabilidade pode ser explicada por
polimorfismos — pequenas variacdes na sequéncia de DNA — em genes cruciais para a acao do farmaco. O
principal alvo de estudo é o gene que codifica o receptor de glicocorticoide (GR), a molécula a qual o corticoide
se liga para iniciar sua acao.

Variacdes no gene do GR podem resultar em receptores com maior ou menor afinidade pelo farmaco, ou que sao
mais ou menos eficientes em modular a transcricao génica. Da mesma forma, variacdées nos genes de enzimas que
metabolizam os corticosteroides no figado também podem alterar a duracao e a intensidade do efeito. Embora a
testagem farmacogenética para guiar a corticoterapia ainda nao seja uma rotina na odontologia, a pesquisa avanca
rapidamente. No futuro, € plausivel imaginar um cenario onde um simples teste genético podera informar ao
dentista qual corticoide (Dexametasona ou outro) e qual dose especifica trara 0 maximo beneficio anti-inflamatorio
com o minimo risco de efeitos adversos para aquele paciente em particular, levando a prescri¢cao racional a um
novo patamar de precisao.

S

Teste Genético Analise de Dados
Identificacao de polimorfismos em genes Algoritmos interpretam o perfil genético e calculam a
relacionados a resposta a corticosteroides resposta esperada a diferentes farmacos

e

Prescricao Personalizada Resultados Otimizados

Selecao do corticoide e dosagem ideal para o perfil Maximo beneficio anti-inflamatério com minimo risco
genético especifico do paciente de efeitos adversos



Uso Topico: Acao Localizada na Mucosa
Oral

Até agora, nossa discussao se concentrou no uso sistémico dos corticosteroides, onde o farmaco é distribuido por
todo o corpo. No entanto, existe outra aplicacao extremamente valiosa na odontologia: o uso tépico. Esta
modalidade é a pedra angular no tratamento de uma variedade de doencas inflamatdérias, vesiculobolhosas e
autoimunes que afetam exclusivamente a mucosa oral. A grande vantagem da via tépica € a capacidade de
entregar uma alta concentracao do farmaco diretamente no local da lesao, exercendo um potente efeito anti-
inflamatorio local com minima ou henhuma absorcao sistémica.

Essa caracteristica torna a terapia topica muito mais segura, praticamente eliminando os riscos sistémicos que
discutimos anteriormente, como a supressao do eixo HPA ou os efeitos metabdlicos. O objetivo é controlar a
inflamacao local, aliviar a dor, promover a cicatrizagao das lesdes e melhorar a qualidade de vida do paciente. E a
terapia de primeira linha para diversas condicdes que o cirurgiado-dentista, especialmente o estomatologista,
maneja no dia a dia.

As principais indicacdes para o uso de corticosteroides topicos na boca incluem:

e Liquen Plano Oral: Especialmente as formas erosivas ou atroficas, que sao dolorosas e podem dificultar a
alimentacao e a higiene.

o Penfigoide das Membranas Mucosas: Uma doenca autoimune que causa bolhas e erosdes dolorosas na
gengiva (gengivite descamativa) e outras mucosas.

o Estomatite Aftosa Recorrente (Aftas): Em casos de ulceras maiores (forma major) ou multiplas (forma
herpetiforme) que sao excepcionalmente dolorosas e recorrentes, a terapia topica pode acelerar a cicatrizacao
e reduzir a sintomatologia.

o Eritema Multiforme Oral: Para controlar a severa inflamacao e ulceracao que caracterizam esta condicao

reacional.

Vantagens do Uso Topico Principais Indicacoes

e Alta concentracao do farmaco diretamente no e Liquen Plano Oral (formas erosivas/atroéficas)
local da lesao e Penfigoide das Membranas Mucosas

* Minima absorcao sistemica « Estomatite Aftosa Recorrente (forma major)

e Praticamente elimina os riscos sistémicos e Eritema Multiforme Oral

» Pode ser usado por periodos mais prolongados o Outras doencas inflamatdrias e autoimunes da

e |deal para lesdes localizadas na mucosa oral mucosa



Formulacoes e Aplicacao Topica: A Techica
Faz a Diferenca

A eficacia de um corticoicoide tépico ndo depende apenas da poténcia do farmaco escolhido, mas também, e
talvez mais importante, da formulacao do veiculo e da técnica de aplicacao pelo paciente. O ambiente umido e
dindmico da cavidade oral, com o fluxo salivar constante e 0s movimentos da lingua e bochechas, representa um
desafio para manter o medicamento em contato com a lesao pelo tempo necessario para que ele possa agir.

Para superar esse desafio, foram desenvolvidas formulacées especificas. A mais eficaz para lesdes focais € a
pomada em orabase. A orabase é um veiculo adesivo que, em contato com a mucosa umida, forma uma pelicula
protetora e grudenta, mantendo o principio ativo (geralmente a triancinolona acetonida 0,1%) no local por um
periodo prolongado. Para lesdes mais difusas ou em areas de dificil acesso, podem ser utilizados géis, cremes ou
elixires para bochecho (como os contendo Dexametasona), embora sua eficacia possa ser menor devido ao curto
tempo de contato.

A orientacao ao paciente sobre como aplicar o medicamento € um passo critico para o sucesso do tratamento. A
instrucao deve ser clara e detalhada:

1. Secar a Area: Antes da aplicacao, o paciente deve secar suavemente a superficie da lesdo e a mucosa ao redor
com uma gaze limpa. A remocao do excesso de saliva € essencial para que a formulacao orabase possa aderir
corretamente.

2. Aplicar uma Fina Camada: Uma pequena quantidade da pomada deve ser aplicada diretamente sobre a lesao,
formando uma fina camada. Nao se deve "esfregar" a pomada, mas sim aplica-la gentilmente para que ela
forme a pelicula.

3. Timing Ideal: A aplicacao deve ser feita, idealmente, apos as refeicdes e, mais importante, antes de dormir. O
periodo noturno, com a reducao do fluxo salivar e da atividade oral, € a janela de oportunidade perfeita para
maximizar o tempo de contato do farmaco.

4. Evitar Ingestao: O paciente deve ser orientado a ndo comer ou beber por pelo menos 30 a 60 minutos apds a
aplicacao.

01 02

Secar a Area Aplicar o Medicamento

Use uma gaze limpa para secar suavemente a superficie Coloque uma pequena quantidade da pomada
da lesdo e a mucosa ao redor, removendo o excesso de  diretamente sobre a lesdo, formando uma fina camada

saliva sem esfregar

03 04

Escolher o Momento Ideal Evitar Alimentos e Bebidas

Aplique ap0os as refeicdes e, principalmente, antes de Nao coma ou beba por pelo menos 30 a 60 minutos

dormir para maximizar o tempo de contato apos a aplicacao



Integrando o Conhecimento: Estudo de Caso

Clinico

Para solidificar os conceitos, vamos analisar um cenario clinico que integra muitos dos tépicos abordados. Este

caso ilustra a complexidade e a responsabilidade do cirurgido-dentista ao manejar pacientes em uso cronico de

corticosteroides.

Cenario: Sra. Helena, 58 anos, apresenta-se ao consultorio para avaliacao de reabilitacao com proétese total
superior. Durante a anamnese, ela relata ter diagndstico de lupus eritematoso sistémico e fazer uso continuo de

prednisona, 15 mg por dia, ha 3 anos. O plano de tratamento inclui a extracao de quatro raizes residuais

superiores, que estao com doencga periodontal avancada e abscesso cronico.

Raciocinio Clinico e Plano de Acao:

1. ldentificacao do Risco Principal: O uso de 15 mg/dia de prednisona por 3 anos coloca a Sra. Helena em

altissimo risco de supressao do eixo HPA. Sua capacidade de responder ao estresse cirurgico esta

comprometida. Além disso, ela esta em um estado de imunossupressao, o que aumenta o risco de infeccao

pds-operatdria e pode retardar a cicatrizacao alveolar.

2. Interconsulta Obrigatoria: O primeiro e mais importante passo é a comunicacao com o médico reumatologista
que acompanha a paciente. Uma carta de interconsulta deve ser enviada, explicando o procedimento planejado

(extrac6es multiplas, um evento estressante) e solicitando orientacao sobre a nhecessidade de suplementacao

de corticoide (dose de estresse). O médico podera recomendar, por exemplo, dobrar a dose da prednisona no

dia da cirurgia ou administrar uma dose de hidrocortisona intravenosa antes do procedimento.

3. Manejo do Risco Infeccioso: Devido a imunossupressao pelo lupus e pelo corticoide, somada a presenca de

infeccao crénica (abscessos), a profilaxia antibiética esta fortemente indicada. O protocolo deve ser iniciado
antes do procedimento para garantir niveis séricos adequados do antibidtico durante a cirurgia.

4. Planejamento Cirurgico e Pos-operatodrio: A cirurgia deve ser realizada da forma mais atraumatica possivel. No
pos-operatorio, a paciente necessita de acompanhamento rigoroso para monitorar sinais de infeccao e a

qualidade da cicatrizacao. A higiene local cuidadosa é fundamental. A prescricao de um analgésico eficaz e,

possivelmente, de um enxaguante bucal com clorexidina por um periodo limitado, deve ser considerada.

Anamnese

Identificacao do uso crénico de prednisona
(15mg/dia ha 3 anos) para tratamento de lUpus
eritematoso sistémico

Interconsulta Médica

Contato com reumatologista para orientacao
sobre necessidade de dose de estresse e
manejo perioperatoério

Avaliacao de Riscos

Supressao do eixo HPA, imunossupressao,
risco aumentado de infeccao, cicatrizacao
comprometida

Planejamento Cirurgico

Profilaxia antibiotica, técnica atraumatica,
monitoramento rigoroso pos-operatoério

/N Pacientes em uso cronico de corticosteroides apresentam risco de crise adrenal aguda durante

procedimentos estressantes. A interconsulta médica € obrigatoria para determinar a necessidade de

suplementacao com dose de estresse. Nunca suspenda abruptamente o corticoide que o paciente ja

utiliza.



Consolidando o Aprendizado

Nesta aula, navegamos pela complexa farmacologia dos corticosteroides, desvendando seu poder e seus perigos.
Vimos que eles sao analogos sintéticos do cortisol, agindo principalmente através da alteracao da expressao
génica para suprimir a producao de mediadores inflamatorios. Essa acao, embora potente, carrega o risco
intrinseco de imunossupressao, uma dualidade que define seu uso clinico.

Aprendemos a diferenciar os corticosteroides pela poténcia e duracao, destacando a Dexametasona e a
Betametasona como agentes de alta poténcia e longa acao, ideais para o controle profilatico do edema em
cirurgias orais através de regimes de dose unica. Contrastamos a seguranca deste uso agudo com 0s riscos
severos do uso crénico, com énfase na supressao do eixo HPA, que exige um manejo cuidadoso e multidisciplinar
do paciente. Por fim, exploramos a valiosa aplicacao topica no tratamento de doencas inflamatérias da mucosa
oral, onde a acao é localizada e os riscos sistémicos sao minimizados.

Perguntas para Reflexao

1. Qual a principal diferenca, em termos de risco para o paciente, entre prescrever uma dose unica de 8 mg de
Dexametasona para uma cirurgia de terceiro molar e o tratamento de um paciente que utiliza 10 mg de
prednisona diariamente ha anos?

2. Como vocé explicaria a um paciente, em linguagem simples e clara, o motivo de prescrever um "anti-
inflamatorio potente" como o corticoide antes da cirurgia, e ndo apenas depois, se a dor aparecer?

3. Ao planejar um procedimento cirurgico para um paciente com diabetes tipo 2 controlado, qual seria sua
principal preocupacao farmacolégica ao considerar o uso de um corticoide sistémico e que medida vocé
tomaria?

Conexao com a Proxima Aula

Dominar o manejo farmacoldgico com corticosteroides nos preparou para lidar com um espectro importante de
pacientes que requerem atencao especial. A habilidade de avaliar riscos sistémicos e adaptar nosso plano de
tratamento é a esséncia do Modulo 4. Na préxima aula, continuaremos essa jornada:

e Proxima Aula: Aula 14 - Atendimento Odontologico a Pacientes Cardiopatas e Hipertensos, onde
aprofundaremos em outro grupo de pacientes complexos, cujo controle do estresse, da dor e das interacdes
medicamentosas € absolutamente crucial para a seguranca e o0 sucesso do tratamento.

Recursos Adicionais Recomendados

1. Andrade, E. D. (2022). Terapéutica Medicamentosa em Odontologia (42 ed.). Artes Médicas.

2. Diretrizes da American Heart Association (AHA) sobre manejo de pacientes com doencas cardiovasculares em
tratamento odontoldgico.

3. Artigo de revisao: "Pharmacologic Management of Postoperative Edema in Oral Surgery: A Review of the
Literature" (Pesquisar em bases como PubMed ou Scielo por artigos recentes).

Mensagem Final: A verdadeira exceléncia na odontologia reside ndo apenas na habilidade manual, mas no
profundo conhecimento cientifico que a fundamenta. Dominar a farmacologia é o que transforma um bom técnico
em um verdadeiro profissional de saude, capaz de oferecer tratamentos seguros, eficazes e personalizados.
Continue se dedicando a este conhecimento; ele € o seu maior aliado na promocao da saude e do bem-estar dos
seus pacientes.



