
Aula 13 3 Corticosteroides: Uso Terapêutico 
e Riscos na Odontologia
Objetivos de Aprendizagem

Ao final desta aula, você será capaz de:

Compreender o mecanismo de ação anti-inflamatório e imunossupressor dos corticosteroides em nível 
molecular.

Diferenciar os principais corticosteroides utilizados na odontologia, como a Dexametasona e a Betametasona, 
com base em sua potência e duração de ação.

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

Identificar os riscos significativos associados ao uso sistêmico, as contraindicações e as precauções 
necessárias no atendimento odontológico.

Indicar o uso correto de formulações tópicas para o tratamento de lesões inflamatórias da mucosa oral.

Relevância e Mapa da Aula

Os corticosteroides são uma das classes de fármacos mais potentes e versáteis disponíveis para o cirurgião-
dentista. Seu domínio não é apenas um diferencial, mas uma necessidade para a prática clínica moderna e segura. 
Eles são a chave para modular a resposta inflamatória, proporcionando mais conforto ao paciente no pós-
operatório e tratando condições complexas da mucosa oral. No entanto, seu grande poder terapêutico vem 
acompanhado de riscos consideráveis se não forem utilizados com critério e conhecimento profundo.

Nesta aula, faremos uma imersão completa neste universo, partindo da fisiologia básica, passando pelos 
mecanismos de ação detalhados, até chegarmos às aplicações clínicas práticas e ao manejo de seus riscos. Esta 
jornada é fundamental dentro do Módulo 4: Manejo Farmacológico de Pacientes Especiais, pois muitos pacientes 
que necessitam de cuidados especiais fazem uso crônico desses medicamentos.

Tópicos a serem abordados:

A Base Fisiológica dos Corticosteroides1.

Mecanismos de Ação: Genômico e Não-Genômico2.

Dexametasona e Betametasona em Cirurgia Oral3.

Riscos Sistêmicos e Supressão Adrenal4.

Uso Tópico em Lesões da Mucosa Oral5.



A Base Fisiológica: Glicocorticoides 
Endógenos
Para compreender verdadeiramente como os fármacos corticosteroides funcionam, precisamos primeiro olhar para 
dentro do nosso próprio corpo. A história desses medicamentos começa com o cortisol, o principal glicocorticoide 
produzido naturalmente pelas glândulas adrenais (ou suprarrenais). O cortisol não é um vilão; ele é um hormônio 
essencial para a vida, orquestrando uma vasta gama de processos metabólicos, cardiovasculares e imunológicos. 
Sua liberação segue um ritmo circadiano, com picos pela manhã para nos preparar para o dia e níveis mais baixos 
à noite.

A função mais relevante para a nossa discussão é o seu papel como o moderador natural da inflamação. Em 
resposta a um estímulo de estresse ou a uma lesão, o corpo desencadeia uma cascata inflamatória para combater 
agressores e iniciar o reparo. O cortisol atua como um freio nesse sistema, evitando que a resposta inflamatória se 
torne excessiva e cause mais danos do que benefícios. Ele controla a intensidade e a duração da inflamação, 
garantindo que ela cumpra seu papel e depois se resolva de forma ordenada.

Os fármacos que chamamos de corticosteroides são, em essência, análogos sintéticos do cortisol. Cientistas 
modificaram a molécula original para criar versões com propriedades aprimoradas: maior potência anti-inflamatória 
e, em muitos casos, menor efeito sobre o equilíbrio de sais e água (atividade mineralocorticoide). Portanto, quando 
prescrevemos um corticoide como a dexametasona, estamos utilizando uma versão suprafisiológica e altamente 
potente do mecanismo de controle inflamatório que nosso próprio corpo já possui, com o objetivo de intervir de 
forma decisiva em processos inflamatórios agudos ou crônicos.



Desvendando o Mecanismo de Ação 
Genômico
O principal mecanismo pelo qual os corticosteroides exercem seus poderosos efeitos anti-inflamatórios é 
conhecido como mecanismo genômico. Este nome se deve ao fato de que sua ação ocorre diretamente no núcleo 
da célula, alterando a expressão de genes. A narrativa desse processo é fascinante e explica por que seus efeitos 
não são imediatos, mas levam algumas horas para se manifestarem plenamente. Por ser lipossolúvel, 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 mudança conformacional e migra 
do citoplasma para o interior do núcleo da célula. É aqui que a mágica acontece. Dentro do núcleo, o complexo 
fármaco-receptor atua como um fator de transcrição, ou seja, ele tem a capacidade de se ligar a sequências 
específicas do DNA, conhecidas como Elementos de Resposta a Glicocorticoides (GRE). Essa ligação tem um 
efeito duplo e antagônico sobre a maquinaria genética da célula.

Por um lado, ele promove a transativação, que é o aumento da transcrição de genes que codificam proteínas com 
ação anti-inflamatória. A mais notável dessas proteínas é a lipocortina-1 (também chamada de anexina A1), uma 
potente inibidora da enzima fosfolipase A2. Por outro lado, ele realiza a transrepressão, que é a redução ou o 
bloqueio da transcrição de genes que codificam mediadores pró-inflamatórios. Isso inclui uma vasta gama de 
citocinas (como Interleucina-1, IL-6, TNF-alfa), quimiocinas e moléculas de adesão, que são os mensageiros 
químicos que recrutam células de defesa e perpetuam a inflamação.

Corticoide Atravessa a Membrana
Por ser lipossolúvel, a molécula do corticoide 
atravessa facilmente a membrana celular

Ligação ao Receptor
No citoplasma, o corticoide se liga ao receptor de 
glicocorticoide (GR)

Migração para o Núcleo
O complexo fármaco-receptor migra para o interior 
do núcleo da célula

Interação com o DNA
O complexo se liga aos Elementos de Resposta a 
Glicocorticoides (GRE) no DNA



Ação Rápida e Imunossupressão: A Outra 
Face do Mecanismo
Embora o mecanismo genômico seja o mais conhecido e duradouro, os corticosteroides também exibem efeitos 
não-genômicos, que são mais rápidos e independem da síntese de novas proteínas. Esses efeitos ocorrem em 
minutos e contribuem para a eficácia inicial do fármaco, especialmente quando administrado em altas doses. 
Acredita-se que esses mecanismos envolvam interações diretas do corticoide com as membranas celulares ou 
com receptores de membrana, alterando o fluxo de íons e a atividade de vias de sinalização intracelular de forma 
quase imediata.

Um dos efeitos não-genômicos mais importantes é a estabilização das membranas dos lisossomos. Os lisossomos 
são organelas que contêm enzimas digestivas potentes. Durante a inflamação, essas membranas podem se 
romper, liberando as enzimas e causando dano tecidual. Ao estabilizar essas membranas, os corticosteroides 
previnem essa liberação, limitando a necrose tecidual no local da inflamação. Essa ação rápida complementa os 
efeitos mais lentos da regulação gênica, proporcionando um controle inflamatório mais abrangente.

Além do controle inflamatório, o resultado líquido desses mecanismos é um profundo efeito imunossupressor. Ao 
inibir a produção de citocinas, os corticosteroides impedem a comunicação entre as células do sistema imune. Eles 
também reduzem o número de linfócitos, eosinófilos e monócitos circulantes e diminuem a capacidade dos 
macrófagos e neutrófilos de migrarem para o sítio da lesão e fagocitarem patógenos. Essa imunossupressão é 
terapêutica no tratamento de doenças autoimunes ou na prevenção da rejeição de transplantes, mas na prática 
odontológica, representa uma faca de dois gumes: é útil para controlar a inflamação pós-cirúrgica, mas pode 
aumentar o risco de infecções oportunistas e prejudicar a cicatrização se usada de forma indiscriminada.

Mecanismo Genômico
Ocorre no núcleo da célula

Altera a expressão de genes

Efeitos demoram horas para se manifestar

Efeitos mais duradouros

Responsável pela maioria dos efeitos terapêuticos

Mecanismo Não-Genômico
Ocorre na membrana celular

Independe da síntese de novas proteínas

Efeitos ocorrem em minutos

Efeitos mais rápidos e transitórios

Contribui para a eficácia inicial do fármaco



Potência e Duração: Nem Todos os 
Corticosteroides São Iguais
Um erro comum é pensar em "corticosteroide" como uma substância única. Na realidade, trata-se de uma ampla 
família de fármacos com perfis muito distintos. A escolha do agente correto para uma determinada situação clínica 
depende fundamentalmente da compreensão de três características: potência anti-inflamatória, atividade 
mineralocorticoide e duração de ação (meia-vida biológica). A falha em considerar esses fatores pode levar a 
uma terapia ineficaz ou a um aumento desnecessário do risco de efeitos adversos.

A potência anti-inflamatória é geralmente medida em relação ao cortisol (ou hidrocortisona, sua forma 
farmacêutica), que tem uma potência relativa de 1. Fármacos como a Dexametasona e a Betametasona são 
considerados de alta potência, sendo cerca de 25 a 30 vezes mais potentes que o cortisol. A prednisona, outro 
corticoide comum, tem potência intermediária (cerca de 4-5 vezes). A atividade mineralocorticoide, por sua vez, 
refere-se à capacidade do fármaco de mimetizar a aldosterona, causando retenção de sódio e água e perda de 
potássio. Para o uso odontológico, onde buscamos apenas o efeito anti-inflamatório, o ideal é escolher fármacos 
com baixa ou nenhuma atividade mineralocorticoide, como é o caso da Dexametasona e da Betametasona.

A duração de ação classifica os corticosteroides em três grupos: curta (meia-vida biológica de 8-12h, como a 
hidrocortisona), intermediária (12-36h, como a prednisona) e longa (36-72h, como a Dexametasona e a 
Betametasona). Para o controle do edema pós-operatório em cirurgia oral, a longa duração de ação é uma 
vantagem estratégica. Uma única dose administrada antes do procedimento pode manter seus efeitos anti-
inflamatórios cobrindo todo o pico da resposta inflamatória, que ocorre nas primeiras 48-72 horas, simplificando o 
regime terapêutico e melhorando a adesão do paciente.

Fármaco Potência Anti-
inflamatória (Relativa)

Atividade 
Mineralocorticoide

Duração de Ação

Hidrocortisona 1 Alta Curta (8-12h)

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

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

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

25-30x
Potência da Dexametasona
Vezes mais potente que o cortisol 

endógeno

36-72h
Duração de Ação
Meia-vida biológica da 

Dexametasona e Betametasona

48-72h
Pico Inflamatório

Período crítico após cirurgia oral 
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 
extração de terceiros molares inclusos, o controle da dor, do edema e do trismo no pós-operatório é um pilar para 
o sucesso do tratamento e o bem-estar do paciente. É aqui que a Dexametasona e a Betametasona assumem o 
protagonismo. Sua alta potência anti-inflamatória e longa duração de ação as tornam as ferramentas 
farmacológicas ideais para modular a resposta inflamatória aguda de forma eficaz e previsível.

Imagine a seguinte narrativa cirúrgica: ao realizar a osteotomia (remoção de osso) e a odontossecção (corte do 
dente) para remover um siso impactado, o corpo interpreta essa ação como uma agressão significativa. Em 
resposta, ele libera uma cascata de mediadores inflamatórios. A enzima fosfolipase A2 atua sobre os fosfolipídios 
da membrana das células lesadas, liberando o ácido araquidônico. Este, por sua vez, é metabolizado por duas vias 
principais: a da ciclo-oxigenase (COX), gerando prostaglandinas (que causam dor, febre e vasodilatação), e a da 
lipo-oxigenase (LOX), gerando leucotrienos (que aumentam a permeabilidade vascular e atraem células de defesa). 
O resultado clínico é o clássico edema, rubor, calor e dor.

A administração profilática de Dexametasona ou Betametasona antes do procedimento funciona como uma 
intervenção estratégica que "desliga o interruptor" principal dessa cascata. Como vimos, o corticoide induz a 
produção de lipocortina-1, que inibe a fosfolipase A2. Ao bloquear a cascata em seu ponto de origem, ele impede a 
formação tanto das prostaglandinas quanto dos leucotrienos. Isso é uma vantagem significativa sobre os anti-
inflamatórios não 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 pós-operatória.

A Dexametasona e a Betametasona bloqueiam a cascata inflamatória em seu ponto de origem, inibindo a 
fosfolipase A2 através da lipocortina-1. Isso impede a formação tanto de prostaglandinas quanto de 
leucotrienos, oferecendo um controle mais completo da inflamação em comparação aos AINEs.

Trauma Cirúrgico
Osteotomia e odontossecção 

causam lesão tecidual

Liberação de Fosfolipase 
A2
Enzima atua sobre fosfolipídios da 
membrana celular

Ácido Araquidônico
Precursor de mediadores 
inflamatórios

Mediadores Inflamatórios
Prostaglandinas e leucotrienos 

causam edema e dor



Prescrição Racional: Dosagem e Timing em 
Cirurgia Oral
A eficácia do uso de corticosteroides em cirurgia oral não reside apenas na escolha do fármaco, mas crucialmente 
na dosagem e no timing da administração. A tendência atual, alinhada aos princípios da prescrição racional para 
2025 e além, é buscar a dose mínima eficaz administrada no momento ótimo para maximizar os benefícios e 
minimizar a exposição sistêmica do paciente. A filosofia é intervir de forma pontual e estratégica, não contínua.

O protocolo mais consagrado e estudado envolve a administração de uma dose única pré-operatória. Geralmente, 
doses de 4 mg a 8 mg de Dexametasona (ou dose equivalente de Betametasona) são administradas por via oral, 
cerca de uma hora antes do início do procedimento cirúrgico. A lógica por trás desse timing é permitir que o 
fármaco seja absorvido e atinja níveis plasmáticos eficazes no momento em que o trauma cirúrgico começa, 
permitindo que o mecanismo de ação genômico já esteja em andamento para suprimir a síntese de mediadores 
inflamatórios desde o primeiro instante.

Embora alguns protocolos mais antigos defendessem esquemas de doses decrescentes por vários dias no pós-
operatório, a evidência atual favorece fortemente a dose única pré-operatória para a maioria dos casos de cirurgia 
de terceiros molares. Este regime se mostrou tão ou mais eficaz na redução do edema e trismo, com a vantagem 
óbvia de uma exposição total ao fármaco muito menor, reduzindo o risco de efeitos adversos e simplificando o 
tratamento para o paciente. A decisão 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 única permanece como padrão-ouro para 
a prescrição racional.

NOTA IMPORTANTE: Os protocolos e dosagens mencionados nesta seção representam as práticas comuns e 
baseadas em evidências até 2024. As diretrizes de prescrição podem evoluir. É imperativo que o profissional 
consulte a literatura científica mais recente e as regulamentações locais antes de estabelecer seus protocolos 
clínicos.

11 hora antes da cirurgia
Administração de 4-8mg de Dexametasona via 

oral

2 Início da cirurgia
Níveis plasmáticos eficazes do fármaco já 
presentes

3Primeiras 24 horas
Período de maior desenvolvimento do edema

4 24-72 horas
Pico da resposta inflamatória coberto pela 
longa duração de ação



Riscos do Uso Sistêmico: O Lado Sombrio do 
Poder
Apesar de sua notável eficácia, os corticosteroides são fármacos que exigem extremo respeito. É fundamental 
diferenciar os riscos associados ao uso agudo e de curta duração, como o empregado na profilaxia em cirurgia 
oral, daqueles relacionados ao uso crônico. Enquanto o regime de dose única apresenta um perfil de segurança 
excelente com riscos mínimos para a maioria dos pacientes, o uso prolongado (geralmente definido como por mais 
de duas a três semanas) abre a porta para uma série de efeitos adversos sistêmicos graves.

O conhecimento desses efeitos crônicos é vital para o cirurgião-dentista por duas razões: primeiro, para reforçar a 
importância da prescrição racional e pontual; segundo, para saber identificar e manejar pacientes que já fazem uso 
crônico desses medicamentos para condições médicas como artrite reumatoide, lúpus ou asma grave. O uso 
contínuo leva a um estado de hipercortisolismo iatrogênico, mimetizando a Síndrome de Cushing. As 
manifestações incluem ganho de peso centrípeto, "face de lua cheia", afinamento da pele, estrias violáceas, 
fraqueza muscular e acne.

Além das alterações físicas, os efeitos metabólicos são profundos. Os corticosteroides promovem a 
gliconeogênese e antagonizam a ação da insulina, podendo levar à hiperglicemia e descompensar o diabetes ou 
até mesmo induzir um diabetes esteroidal. No sistema musculoesquelético, eles inibem a atividade dos 
osteoblastos (células formadoras de osso) e aumentam a atividade dos osteoclastos (células de reabsorção 
óssea), resultando em osteoporose e um risco aumentado de fraturas. Outros riscos incluem o desenvolvimento 
de úlceras pépticas, catarata, glaucoma e alterações psiquiátricas, como euforia, insônia ou depressão.

Alterações Físicas
"Face de lua cheia"

Ganho de peso centrípeto

Estrias violáceas

Afinamento da pele

Acne

Efeitos Metabólicos
Hiperglicemia

Diabetes esteroidal

Dislipidemia

Retenção de sódio e água

Sistema Musculoesquelético
Osteoporose

Fraqueza muscular

Miopatia

Risco aumentado de fraturas

Outros Sistemas
Úlceras pépticas

Catarata e glaucoma

Alterações psiquiátricas

Supressão do eixo HPA



A Supressão do Eixo HPA: Uma Preocupação 
Central
De todos os riscos associados ao uso crônico de corticosteroides, o mais crítico do ponto de vista do manejo 
odontológico é a supressão do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA). Este é o sistema de controle central que 
regula a produção de cortisol endógeno. Funciona por um mecanismo de feedback negativo: o hipotálamo produz 
CRH, que estimula a pituitária a liberar ACTH, que por sua vez estimula a glândula adrenal a produzir cortisol. O 
próprio cortisol, então, inibe a liberação de CRH e ACTH, mantendo o sistema em equilíbrio.

Quando um paciente recebe corticosteroides exógenos por um período prolongado, o corpo percebe esses altos 
níveis hormonais e, através do mesmo feedback negativo, "desliga" a produção endógena. O eixo HPA inteiro entra 
em um estado de dormência. A glândula adrenal atrofia por falta de estímulo. O perigo real surge quando esse 
paciente é submetido a uma situação de estresse agudo, como um procedimento odontológico invasivo, uma 
infecção ou um trauma. Um indivíduo saudável responderia a esse estresse com um aumento maciço na produção 
de cortisol, essencial para manter a pressão arterial e a homeostase. O paciente com o eixo suprimido, no entanto, 
é incapaz de montar essa resposta.

Essa incapacidade de responder ao estresse pode levar a um quadro gravíssimo conhecido como crise adrenal 
aguda ou insuficiência adrenal aguda, caracterizada por hipotensão severa, náuseas, vômitos, fraqueza e que 
pode evoluir para choque e óbito se não for tratada. Por isso, a avaliação de qualquer paciente que use ou tenha 
usado cronicamente corticosteroides é um passo não negociável na anamnese. A antiga "regra dos 2s" (uso de 
20mg de prednisona por 2 semanas nos últimos 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 
suplementação de corticoide (dose de estresse) antes do procedimento odontológico.

Eixo HPA Normal
Hipotálamo produz CRH1.

Pituitária libera ACTH2.

Glândula adrenal produz cortisol3.

Cortisol inibe CRH e ACTH (feedback negativo)4.

Em situações de estresse, o sistema aumenta a 
produção de cortisol

5.

Eixo HPA Suprimido
Corticosteroides exógenos em altos níveis1.

Forte inibição da produção de CRH e ACTH2.

Glândula adrenal atrofia por falta de estímulo3.

Incapacidade de aumentar produção de cortisol em 
situações de estresse

4.

Risco de crise adrenal aguda5.

A crise adrenal aguda é uma emergência médica potencialmente fatal. Sintomas incluem hipotensão 
severa, náuseas, vômitos, fraqueza extrema e pode evoluir para choque. Pacientes com suspeita de 
supressão do eixo HPA devem ser avaliados pelo médico antes de procedimentos odontológicos 
invasivos.



Contraindicações e Precauções na 
Odontologia
O conhecimento das contraindicações e das situações que exigem precaução é a base para o uso seguro dos 
corticosteroides. Embora o regime de dose única para cirurgia seja de baixo risco, ele não é isento de 
considerações, especialmente em populações de pacientes vulneráveis. As contraindicações podem ser divididas 
em absolutas, onde o uso do fármaco deve ser evitado, e relativas, onde uma análise criteriosa de risco-benefício 
e um manejo cuidadoso são necessários.

As contraindicações absolutas são poucas, mas inequívocas. A principal é a presença de infecções fúngicas 
sistêmicas ativas, pois a imunossupressão induzida pelo corticoide poderia levar a uma disseminação fatal do 
fungo. Da mesma forma, infecções virais graves e não controladas, como o herpes simples ocular, também são 
contraindicações. É crucial entender que os corticosteroides tratam a inflamação, não a infecção. Usá-los na 
presença de uma infecção bacteriana não tratada pode mascarar os sinais (como febre e dor) e permitir que a 
infecção progrida silenciosamente.

As contraindicações relativas são muito mais comuns na prática diária e exigem raciocínio clínico apurado.

Diabetes Mellitus: Pacientes diabéticos, especialmente os descontrolados, são um grande ponto de atenção. O 
efeito hiperglicemiante do corticoide pode causar uma descompensação glicêmica significativa. O uso é 
possível, mas exige monitoramento rigoroso da glicemia e, frequentemente, ajuste da medicação antidiabética 
em conjunto com o médico do paciente.

Hipertensão Arterial: Em pacientes com hipertensão severa ou não controlada, a potencial retenção de sódio e 
água pode agravar a condição. A escolha de um corticoide com nula atividade mineralocorticoide, como a 
Dexametasona, é preferível, mas ainda assim o monitoramento da pressão arterial é prudente.

Úlcera Péptica Ativa: Os corticosteroides podem agravar ou dificultar a cicatrização de úlceras no estômago e 
duodeno.

Osteoporose Grave: Embora uma dose única não tenha impacto significativo, o uso deve ser pesado em 
pacientes com ossos já fragilizados.

Contraindicações 
Absolutas

Infecções fúngicas 
sistêmicas ativas

Infecções virais graves não 
controladas

Hipersensibilidade conhecida 
ao fármaco

Contraindicações 
Relativas

Diabetes mellitus 
descontrolado

Hipertensão arterial severa

Úlcera péptica ativa

Osteoporose grave

Tuberculose latente

Precauções Especiais
Gestantes (categoria C)

Lactantes

Crianças (risco de retardo no 
crescimento)

Idosos (maior risco de 
efeitos adversos)



Rumo à Terapia Individualizada: A Promessa 
da Farmacogenética
A prática farmacológica em 2025 e além aponta para uma direção clara: a personalização. A era do "one-size-fits-
all" está gradualmente dando lugar a uma abordagem mais sofisticada, e a farmacogenética está na vanguarda 
dessa revolução. Este campo estuda como as variações genéticas de um indivíduo influenciam sua resposta a 
medicamentos, tanto em termos de eficácia quanto de suscetibilidade a efeitos adversos. No universo dos 
corticosteroides, isso tem um potencial transformador.

A resposta a um corticoide não é uniforme em toda a população. Existem pacientes que são "resistentes", 
necessitando de doses mais altas para obter o efeito desejado, e outros que são "hipersensíveis", experimentando 
efeitos adversos mesmo com doses baixas. Grande parte dessa variabilidade pode ser explicada por 
polimorfismos 3 pequenas variações na sequência de DNA 3 em genes cruciais para a ação do fármaco. O 
principal alvo de estudo é o gene que codifica o receptor de glicocorticoide (GR), a molécula à qual o corticoide 
se liga para iniciar sua ação.

Variações no gene do GR podem resultar em receptores com maior ou menor afinidade pelo fármaco, ou que são 
mais ou menos eficientes em modular a transcrição gênica. Da mesma forma, variações nos genes de enzimas que 
metabolizam os corticosteroides no fígado também podem alterar a duração e a intensidade do efeito. Embora a 
testagem farmacogenética para guiar a corticoterapia ainda não seja uma rotina na odontologia, a pesquisa avança 
rapidamente. No futuro, é plausível imaginar um cenário onde um simples teste genético poderá informar ao 
dentista qual corticoide (Dexametasona ou outro) e qual dose específica trará o máximo benefício anti-inflamatório 
com o mínimo risco de efeitos adversos para aquele paciente em particular, levando a prescrição racional a um 
novo patamar de precisão.

Teste Genético
Identificação de polimorfismos em genes 
relacionados à resposta a corticosteroides

Análise de Dados
Algoritmos interpretam o perfil genético e calculam a 
resposta esperada a diferentes fármacos

Prescrição Personalizada
Seleção do corticoide e dosagem ideal para o perfil 
genético específico do paciente

Resultados Otimizados
Máximo benefício anti-inflamatório com mínimo risco 
de efeitos adversos



Uso Tópico: Ação Localizada na Mucosa 
Oral
Até agora, nossa discussão se concentrou no uso sistêmico dos corticosteroides, onde o fármaco é distribuído por 
todo o corpo. No entanto, existe outra aplicação extremamente valiosa na odontologia: o uso tópico. Esta 
modalidade é a pedra angular no tratamento de uma variedade de doenças inflamatórias, vesiculobolhosas e 
autoimunes que afetam exclusivamente a mucosa oral. A grande vantagem da via tópica é a capacidade de 
entregar uma alta concentração do fármaco diretamente no local da lesão, exercendo um potente efeito anti-
inflamatório local com mínima ou nenhuma absorção sistêmica.

Essa característica torna a terapia tópica muito mais segura, praticamente eliminando os riscos sistêmicos que 
discutimos anteriormente, como a supressão do eixo HPA ou os efeitos metabólicos. O objetivo é controlar a 
inflamação local, aliviar a dor, promover a cicatrização das lesões e melhorar a qualidade de vida do paciente. É a 
terapia de primeira linha para diversas condições que o cirurgião-dentista, especialmente o estomatologista, 
maneja no dia a dia.

As principais indicações para o uso de corticosteroides tópicos na boca incluem:

Líquen Plano Oral: Especialmente as formas erosivas ou atróficas, que são dolorosas e podem dificultar a 
alimentação e a higiene.

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

Estomatite Aftosa Recorrente (Aftas): Em casos de úlceras maiores (forma major) ou múltiplas (forma 
herpetiforme) que são excepcionalmente dolorosas e recorrentes, a terapia tópica pode acelerar a cicatrização 
e reduzir a sintomatologia.

Eritema Multiforme Oral: Para controlar a severa inflamação e ulceração que caracterizam esta condição 
reacional.

Vantagens do Uso Tópico
Alta concentração do fármaco diretamente no 
local da lesão

Mínima absorção sistêmica

Praticamente elimina os riscos sistêmicos

Pode ser usado por períodos mais prolongados

Ideal para lesões localizadas na mucosa oral

Principais Indicações
Líquen Plano Oral (formas erosivas/atróficas)

Penfigoide das Membranas Mucosas

Estomatite Aftosa Recorrente (forma major)

Eritema Multiforme Oral

Outras doenças inflamatórias e autoimunes da 
mucosa



Formulações e Aplicação Tópica: A Técnica 
Faz a Diferença
A eficácia de um corticoicoide tópico não depende apenas da potência do fármaco escolhido, mas também, e 
talvez mais importante, da formulação do veículo e da técnica de aplicação pelo paciente. O ambiente úmido e 
dinâmico da cavidade oral, com o fluxo salivar constante e os movimentos da língua e bochechas, representa um 
desafio para manter o medicamento em contato com a lesão pelo tempo necessário para que ele possa agir.

Para superar esse desafio, foram desenvolvidas formulações específicas. A mais eficaz para lesões focais é a 
pomada em orabase. A orabase é um veículo adesivo que, em contato com a mucosa úmida, forma uma película 
protetora e grudenta, mantendo o princípio ativo (geralmente a triancinolona acetonida 0,1%) no local por um 
período prolongado. Para lesões mais difusas ou em áreas de difícil acesso, podem ser utilizados géis, cremes ou 
elixires para bochecho (como os contendo Dexametasona), embora sua eficácia possa ser menor devido ao curto 
tempo de contato.

A orientação ao paciente sobre como aplicar o medicamento é um passo crítico para o sucesso do tratamento. A 
instrução deve ser clara e detalhada:

Secar a Área: Antes da aplicação, o paciente deve secar suavemente a superfície da lesão e a mucosa ao redor 
com uma gaze limpa. A remoção do excesso de saliva é essencial para que a formulação orabase possa aderir 
corretamente.

1.

Aplicar uma Fina Camada: Uma pequena quantidade da pomada deve ser aplicada diretamente sobre a lesão, 
formando uma fina camada. Não se deve "esfregar" a pomada, mas sim aplicá-la gentilmente para que ela 
forme a película.

2.

Timing Ideal: A aplicação deve ser feita, idealmente, após as refeições e, mais importante, antes de dormir. O 
período noturno, com a redução do fluxo salivar e da atividade oral, é a janela de oportunidade perfeita para 
maximizar o tempo de contato do fármaco.

3.

Evitar Ingestão: O paciente deve ser orientado a não comer ou beber por pelo menos 30 a 60 minutos após a 
aplicação.

4.

01

Secar a Área
Use uma gaze limpa para secar suavemente a superfície 
da lesão e a mucosa ao redor, removendo o excesso de 
saliva

02

Aplicar o Medicamento
Coloque uma pequena quantidade da pomada 
diretamente sobre a lesão, formando uma fina camada 
sem esfregar

03

Escolher o Momento Ideal
Aplique após as refeições e, principalmente, antes de 
dormir para maximizar o tempo de contato

04

Evitar Alimentos e Bebidas
Não coma ou beba por pelo menos 30 a 60 minutos 
após a aplicação



Integrando o Conhecimento: Estudo de Caso 
Clínico
Para solidificar os conceitos, vamos analisar um cenário clínico que integra muitos dos tópicos abordados. Este 
caso ilustra a complexidade e a responsabilidade do cirurgião-dentista ao manejar pacientes em uso crônico de 
corticosteroides.

Cenário: Sra. Helena, 58 anos, apresenta-se ao consultório para avaliação de reabilitação com prótese total 
superior. Durante a anamnese, ela relata ter diagnóstico de lúpus eritematoso sistêmico e fazer uso contínuo de 
prednisona, 15 mg por dia, há 3 anos. O plano de tratamento inclui a extração de quatro raízes residuais 
superiores, que estão com doença periodontal avançada e abscesso crônico.

Raciocínio Clínico e Plano de Ação:

Identificação do Risco Principal: O uso de 15 mg/dia de prednisona por 3 anos coloca a Sra. Helena em 
altíssimo risco de supressão do eixo HPA. Sua capacidade de responder ao estresse cirúrgico está 
comprometida. Além disso, ela está em um estado de imunossupressão, o que aumenta o risco de infecção 
pós-operatória e pode retardar a cicatrização alveolar.

1.

Interconsulta Obrigatória: O primeiro e mais importante passo é a comunicação com o médico reumatologista 
que acompanha a paciente. Uma carta de interconsulta deve ser enviada, explicando o procedimento planejado 
(extrações múltiplas, um evento estressante) e solicitando orientação sobre a necessidade de suplementação 
de corticoide (dose de estresse). O médico poderá recomendar, por exemplo, dobrar a dose da prednisona no 
dia da cirurgia ou administrar uma dose de hidrocortisona intravenosa antes do procedimento.

2.

Manejo do Risco Infeccioso: Devido à imunossupressão pelo lúpus e pelo corticoide, somada à presença de 
infecção crônica (abscessos), a profilaxia antibiótica está fortemente indicada. O protocolo deve ser iniciado 
antes do procedimento para garantir níveis séricos adequados do antibiótico durante a cirurgia.

3.

Planejamento Cirúrgico e Pós-operatório: A cirurgia deve ser realizada da forma mais atraumática possível. No 
pós-operatório, a paciente necessita de acompanhamento rigoroso para monitorar sinais de infecção e a 
qualidade da cicatrização. A higiene local cuidadosa é fundamental. A prescrição de um analgésico eficaz e, 
possivelmente, de um enxaguante bucal com clorexidina por um período limitado, deve ser considerada.

4.

1Anamnese
Identificação do uso crônico de prednisona 

(15mg/dia há 3 anos) para tratamento de lúpus 
eritematoso sistêmico 2 Avaliação de Riscos

Supressão do eixo HPA, imunossupressão, 
risco aumentado de infecção, cicatrização 
comprometida3Interconsulta Médica

Contato com reumatologista para orientação 
sobre necessidade de dose de estresse e 

manejo perioperatório 4 Planejamento Cirúrgico
Profilaxia antibiótica, técnica atraumática, 
monitoramento rigoroso pós-operatório

Pacientes em uso crônico de corticosteroides apresentam risco de crise adrenal aguda durante 
procedimentos estressantes. A interconsulta médica é obrigatória para determinar a necessidade de 
suplementação com dose de estresse. Nunca suspenda abruptamente o corticoide que o paciente já 
utiliza.



Consolidando o Aprendizado
Nesta aula, navegamos pela complexa farmacologia dos corticosteroides, desvendando seu poder e seus perigos. 
Vimos que eles são análogos sintéticos do cortisol, agindo principalmente através da alteração da expressão 
gênica para suprimir a produção de mediadores inflamatórios. Essa ação, embora potente, carrega o risco 
intrínseco de imunossupressão, uma dualidade que define seu uso clínico.

Aprendemos a diferenciar os corticosteroides pela potência e duração, destacando a Dexametasona e a 
Betametasona como agentes de alta potência e longa ação, ideais para o controle profilático do edema em 
cirurgias orais através de regimes de dose única. Contrastamos a segurança deste uso agudo com os riscos 
severos do uso crônico, com ênfase na supressão do eixo HPA, que exige um manejo cuidadoso e multidisciplinar 
do paciente. Por fim, exploramos a valiosa aplicação tópica no tratamento de doenças inflamatórias da mucosa 
oral, onde a ação é localizada e os riscos sistêmicos são minimizados.

Perguntas para Reflexão
Qual a principal diferença, em termos de risco para o paciente, entre prescrever uma dose única de 8 mg de 
Dexametasona para uma cirurgia de terceiro molar e o tratamento de um paciente que utiliza 10 mg de 
prednisona diariamente há anos?

1.

Como você explicaria a um paciente, em linguagem simples e clara, o motivo de prescrever um "anti-
inflamatório potente" como o corticoide antes da cirurgia, e não apenas depois, se a dor aparecer?

2.

Ao planejar um procedimento cirúrgico para um paciente com diabetes tipo 2 controlado, qual seria sua 
principal preocupação farmacológica ao considerar o uso de um corticoide sistêmico e que medida você 
tomaria?

3.

Conexão com a Próxima Aula
Dominar o manejo farmacológico com corticosteroides nos preparou para lidar com um espectro importante de 
pacientes que requerem atenção especial. A habilidade de avaliar riscos sistêmicos e adaptar nosso plano de 
tratamento é a essência do Módulo 4. Na próxima aula, continuaremos essa jornada:

Próxima Aula: Aula 14 3 Atendimento Odontológico a Pacientes Cardiopatas e Hipertensos, onde 
aprofundaremos em outro grupo de pacientes complexos, cujo controle do estresse, da dor e das interações 
medicamentosas é absolutamente crucial para a segurança e o sucesso do tratamento.

Recursos Adicionais Recomendados
Andrade, E. D. (2022). Terapêutica Medicamentosa em Odontologia (4ª ed.). Artes Médicas.1.

Diretrizes da American Heart Association (AHA) sobre manejo de pacientes com doenças cardiovasculares em 
tratamento odontológico.

2.

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

3.

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


