
Aula 18: Atendimento a Pacientes com 
Doenças Hepáticas e Renais
Curso de Farmacologia Aplicada à Odontologia

Objetivos de Aprendizagem

Ao final desta aula, você será capaz de:

Compreender o papel fundamental do fígado e dos rins no metabolismo e excreção de fármacos utilizados na 
odontologia.

Identificar os principais riscos associados à prescrição de medicamentos para pacientes com insuficiência 
hepática ou renal.

Aplicar métodos práticos para avaliar a necessidade de ajuste de dose em pacientes com função renal 
diminuída.

Desenvolver protocolos de prescrição seguros, selecionando fármacos com perfis de risco mais baixos para 
esses grupos de pacientes.

Integrar conceitos de farmacogenética e tendências atuais para um manejo clínico mais racional e 
individualizado.

Relevância e Aplicação Clínica

O atendimento odontológico não se resume à cavidade oral. Nossos pacientes são seres complexos, e suas 
condições sistêmicas impactam diretamente a segurança e a eficácia dos nossos tratamentos. Pacientes com 
doenças hepáticas e renais representam um desafio farmacológico significativo. Um erro na escolha ou na dose de 
um anestésico, analgésico ou antibiótico pode levar a consequências graves, como toxicidade sistêmica ou falha 
terapêutica. Dominar este conteúdo é, portanto, uma questão de responsabilidade profissional e segurança do 
paciente, diferenciando o cirurgião-dentista que atua com excelência e visão integral da saúde.

Mapa da Aula

Introdução à Biotransformação e Excreção: Os Pilares da Farmacocinética.1.

O Fígado: A grande usina metabólica do corpo.2.

A Disfunção Hepática: Implicações na prescrição odontológica.3.

O Rim: O sistema de filtragem e eliminação final.4.

A Insuficiência Renal: Ajustando a bússola da dosagem.5.

Protocolos Práticos e Seguros: Tomando decisões informadas.6.



Os Pilares da Farmacocinética: Metabolismo 
e Excreção
Para compreendermos como tratar pacientes com disfunções orgânicas, precisamos primeiro revisitar a jornada 
que um fármaco percorre em um corpo saudável. A farmacocinética, frequentemente resumida pelo acrônimo 
ADME (Absorção, Distribuição, Metabolismo e Excreção), descreve o que o corpo faz com o medicamento. Nesta 
aula, nosso foco recai sobre as duas etapas finais e cruciais desse processo: o metabolismo (ou 
biotransformação), majoritariamente realizado pelo fígado, e a excreção, cuja principal via é a renal. Essas duas 
etapas funcionam em uma sintonia fina para inativar e eliminar substâncias estranhas (xenobióticos), garantindo 
que sua ação seja limitada no tempo e na intensidade.

A lógica por trás desse sistema é elegante e vital. A maioria dos fármacos é lipossolúvel (afinidade por gordura) 
para conseguir atravessar as membranas celulares e chegar ao seu local de ação. Contudo, essa mesma 
característica dificultaria sua eliminação pelos rins, que são eficientes em filtrar substâncias hidrossolúveis (afins à 
água) presentes no sangue. É aqui que entra o fígado, atuando como uma sofisticada "usina bioquímica". Ele 
transforma quimicamente os fármacos lipossolúveis em compostos mais polares e hidrossolúveis. Uma vez 
modificados, esses metabólitos são transportados pelo sangue até os rins, onde podem ser facilmente filtrados e 
excretados na urina.

Portanto, fígado e rins formam uma parceria indispensável para a homeostase farmacológica. Uma falha em 
qualquer um desses órgãos quebra essa cadeia. Se o fígado não metaboliza adequadamente, o fármaco original 
pode se acumular a níveis tóxicos. Se os rins não excretam, tanto o fármaco original (caso seja hidrossolúvel) 
quanto seus metabólitos (que podem ser ativos ou tóxicos) permanecem no organismo por mais tempo, 
prolongando e intensificando seus efeitos de forma perigosa. Compreender essa interdependência é o primeiro 
passo para prescrever com segurança para pacientes com suas funções comprometidas.



O Fígado como a Grande Usina Metabólica 
do Corpo
O fígado é o principal centro de biotransformação de fármacos no organismo. Esse processo não é aleatório; ele 
ocorre através de uma série de reações enzimáticas bem orquestradas, classicamente divididas em Reações de 
Fase I e Fase II. O objetivo final, como vimos, é aumentar a hidrossolubilidade do fármaco para facilitar sua 
excreção renal. Pensar no fígado como uma linha de montagem industrial ajuda a visualizar essa função: a matéria-
prima (fármaco) entra e passa por diferentes estações de trabalho (enzimas) até se tornar o produto final 
(metabólito excretável).

As Reações de Fase I são geralmente reações de oxidação, redução ou hidrólise. Elas introduzem ou expõem 
grupos funcionais na molécula do fármaco, como a hidroxila (-OH) ou a amina (-NH2). A família de enzimas mais 
importante nesta fase é o citocromo P450 (CYP450), um vasto complexo de isoenzimas localizadas no retículo 
endoplasmático liso dos hepatócitos. Cada isoenzima (como CYP3A4, CYP2D6, CYP2C9) tem afinidade por 
diferentes tipos de fármacos. Por exemplo, a lidocaína, um anestésico local amplamente usado na odontologia, é 
extensivamente metabolizada pela CYP3A4 e CYP1A2. Uma falha nessa fase pode significar que o fármaco nunca 
é "preparado" para a etapa seguinte, permanecendo em sua forma ativa por muito mais tempo.

Após a Fase I, ou às vezes diretamente, o fármaco segue para as Reações de Fase II, conhecidas como reações de 
conjugação. Nesta etapa, o fígado anexa uma molécula endógena (produzida pelo próprio corpo) ao fármaco ou ao 
seu metabólito da Fase I. Exemplos dessas moléculas incluem o ácido glicurônico (glicuronidação), o sulfato 
(sulfatação) e a glutationa. Esse processo de conjugação aumenta drasticamente o peso molecular e a polaridade 
(hidrossolubilidade) do composto, tornando-o um alvo ideal para os transportadores renais e biliares, que o 
removerão eficientemente da circulação. O paracetamol, por exemplo, é metabolizado principalmente por 
glicuronidação e sulfatação em doses terapêuticas.



O Efeito de Primeira Passagem e Suas 
Implicações Clínicas
Um conceito intrinsecamente ligado ao metabolismo hepático é o efeito de primeira passagem ou metabolismo 
pré-sistêmico. Este fenômeno descreve a metabolização de um fármaco administrado por via oral antes que ele 
atinja a circulação sistêmica e possa ser distribuído para o resto do corpo. Após a absorção no trato 
gastrointestinal, o sangue do sistema porta hepático leva o fármaco diretamente para o fígado. Ali, uma fração 
significativa do medicamento pode ser metabolizada e inativada pelas enzimas de Fase I e II antes mesmo de ter a 
chance de exercer seu efeito terapêutico. Isso explica por que a dose oral de um fármaco, como a morfina, é muito 
maior do que sua dose injetável.

Em um paciente com doença hepática grave, como a cirrose, a arquitetura do fígado está desorganizada, e o fluxo 
sanguíneo portal pode ser desviado (shunts portossistêmicos). Isso significa que uma quantidade muito menor de 
sangue passa pelos hepatócitos funcionantes. Consequentemente, o efeito de primeira passagem é drasticamente 
reduzido. Um fármaco que normalmente seria 90% inativado pelo fígado pode, neste paciente, atingir a circulação 
sistêmica com uma biodisponibilidade muito maior. A dose oral padrão, segura para um indivíduo saudável, pode 
se tornar uma overdose tóxica para o paciente hepatopata.

Vamos considerar a codeína, um analgésico opioide frequentemente prescrito em odontologia. A codeína é um 
pró-fármaco; ela precisa ser metabolizada no fígado pela enzima CYP2D6 para se transformar em seu metabólito 
ativo, a morfina. Em um paciente com insuficiência hepática severa, essa conversão pode ser deficiente, 
resultando em analgesia inadequada. Por outro lado, um fármaco como a lidocaína, que é diretamente inativado 
pelo fígado, terá seu efeito prolongado e potencializado, aumentando o risco de toxicidade sistêmica (no sistema 
nervoso central e cardiovascular) mesmo com doses consideradas seguras. Portanto, a disfunção hepática não 
apenas afeta a eliminação, mas também a ativação e a inativação inicial dos fármacos.



O Rim: Sistema de Filtragem e Eliminação 
Final
Enquanto o fígado prepara os fármacos para a eliminação, os rins são os executores finais dessa tarefa crucial. A 
unidade funcional do rim, o néfron, é uma estrutura extraordinariamente projetada para filtrar o sangue, reabsorver 
o que é útil e excretar os resíduos, incluindo fármacos e seus metabólitos. O processo de excreção renal de um 
fármaco é o resultado líquido de três processos fundamentais que ocorrem ao longo do néfron: filtração 
glomerular, secreção tubular ativa e reabsorção tubular passiva. A compreensão de como esses três 
mecanismos interagem determina a velocidade com que um medicamento é removido do corpo.

A filtração glomerular é o primeiro passo. O sangue entra nos glomérulos, um novelo de capilares, sob alta 
pressão. Essa pressão força a passagem de água, íons e pequenas moléculas 3 incluindo a maioria dos fármacos 
não ligados a proteínas plasmáticas 3 para o filtrado glomerular. Moléculas grandes, como proteínas (albumina) e 
células sanguíneas, são retidas. Portanto, a fração do fármaco que está ligada à albumina não é filtrada e 
permanece na circulação. Fatores que alteram a ligação proteica ou a taxa de filtração glomerular (TFG) impactam 
diretamente a depuração (clearance) do fármaco.

Após a filtração, o filtrado passa pelos túbulos renais. Ali, a secreção tubular ativa atua como um sistema de 
transporte adicional, removendo ativamente certos fármacos do sangue capilar peritubular e "bombeando-os" para 
dentro do filtrado tubular. Existem sistemas de transporte separados para ácidos e bases orgânicas. A penicilina, 
por exemplo, é eficientemente eliminada por este mecanismo. Simultaneamente, ocorre a reabsorção tubular 
passiva. À medida que a água é reabsorvida do filtrado de volta para o sangue, a concentração do fármaco no 
túbulo aumenta. Se o fármaco for lipossolúvel e não ionizado, ele pode se difundir de volta para a circulação, 
seguindo o gradiente de concentração. Fármacos hidrossolúveis e ionizados ficam "presos" no filtrado e são 
excretados na urina.



Insuficiência Renal e o Acúmulo Perigoso de 
Fármacos
Quando a função renal está comprometida, cada um dos processos de excreção pode ser afetado, mas a 
consequência primária e mais perigosa é a redução da taxa de filtração glomerular (TFG). Com uma TFG diminuída, 
a capacidade do corpo de "limpar" o sangue de fármacos e seus metabólitos é severamente reduzida. Isso leva a 
um aumento direto na meia-vida de eliminação do fármaco 3 o tempo necessário para que a concentração 
plasmática do medicamento seja reduzida pela metade. Um fármaco que normalmente seria eliminado em poucas 
horas pode permanecer no organismo por dias, acumulando-se a cada nova dose.

Esse acúmulo pode levar a dois problemas principais. O primeiro é a toxicidade direta do fármaco original. Por 
exemplo, um analgésico como o tramadol, se acumulado, pode aumentar drasticamente o risco de convulsões e 
depressão respiratória. O segundo problema, muitas vezes subestimado, é o acúmulo de metabólitos ativos ou 
tóxicos. Alguns fármacos são metabolizados no fígado em compostos que ainda possuem atividade farmacológica 
ou que são inerentemente tóxicos. Em um paciente com rins saudáveis, esses metabólitos seriam rapidamente 
excretados. Em um paciente com insuficiência renal, eles se acumulam, causando efeitos adversos que não seriam 
esperados apenas pelo fármaco original.

Um exemplo clássico é a morfina. Ela é metabolizada no fígado em morfina-6-glicuronídeo (M6G), um metabólito 
com potente ação analgésica, e morfina-3-glicuronídeo (M3G), um metabólito que pode causar neurotoxicidade 
(mioclonia, hiperalgesia). Em pacientes com insuficiência renal, ambos os metabólitos se acumulam, levando a uma 
analgesia prolongada e imprevisível, juntamente com um risco elevado de efeitos neurotóxicos graves. É por essa 
razão que muitos opioides e outros fármacos são contraindicados ou requerem ajustes de dose rigorosos em 
pacientes com doença renal crônica. A prescrição odontológica, portanto, deve ser guiada não apenas pelo 
fármaco original, mas também pelo perfil de seus metabólitos.



Avaliação da Função Hepática na Prática 
Odontológica
Diferente da função renal, que pode ser estimada com relativa precisão por meio de fórmulas, a avaliação da 
capacidade metabólica do fígado é mais complexa e multifatorial. O fígado possui uma enorme reserva funcional, e 
os exames laboratoriais de rotina, como as transaminases (AST/TGO e ALT/TGP), frequentemente refletem lesão ou 
inflamação dos hepatócitos, mas não necessariamente a capacidade funcional de metabolizar fármacos. Um 
paciente pode ter enzimas hepáticas elevadas devido a uma hepatite aguda, mas ainda manter uma função 
metabólica razoável, enquanto outro com cirrose pode ter enzimas normais, mas uma função sintética e 
metabólica severamente comprometida.

Para uma avaliação clínica mais robusta, o cirurgião-dentista deve combinar informações da anamnese, do exame 
físico e de exames laboratoriais específicos. Na anamnese, é crucial investigar o histórico de hepatite viral (B ou 
C), consumo crônico de álcool, doenças autoimunes, ou o uso de medicamentos hepatotóxicos. Sinais e sintomas 
como icterícia (pele e olhos amarelados), ascite (acúmulo de líquido no abdômen), fadiga extrema ou 
sangramentos fáceis (devido à diminuição da síntese de fatores de coagulação) são bandeiras vermelhas.

Do ponto de vista laboratorial, além das transaminases, outros marcadores oferecem uma visão mais clara da 
função sintética do fígado. A albumina sérica baixa e o tempo de protrombina (TP) alargado (ou INR elevado) são 
indicadores diretos de que o fígado não está produzindo proteínas adequadamente, o que sugere uma disfunção 
significativa. Para estratificar o risco, especialmente em pacientes com cirrose, utiliza-se a Classificação de Child-
Pugh. Este escore combina cinco variáveis (bilirrubina, albumina, INR, ascite e encefalopatia) para classificar a 
gravidade da doença hepática em Classes A (leve), B (moderada) e C (grave). Essa classificação é uma ferramenta 
prática valiosa para guiar a farmacoterapia. Pacientes Child-Pugh A geralmente metabolizam fármacos de forma 
semelhante aos normais, enquanto pacientes B e C exigem extrema cautela e, frequentemente, a contraindicação 
de muitos medicamentos.

Classificação de Child-Pugh
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Interpretação
Classe A (5-6 pontos): Doença leve

Classe B (7-9 pontos): Doença moderada

Classe C (10-15 pontos): Doença grave

A classificação Child-Pugh orienta decisões sobre 
ajustes de dose e contraindicações de 
medicamentos em pacientes com doença hepática.



Fármacos Hepatotóxicos: O Que Evitar ou 
Usar com Cautela
O conhecimento dos fármacos com potencial hepatotóxico é fundamental para a segurança do paciente com 
doença hepática preexistente. A lesão hepática induzida por medicamentos (conhecida pela sigla DILI, do inglês 
Drug-Induced Liver Injury) é uma causa importante de insuficiência hepática aguda. Na odontologia, alguns dos 
fármacos mais comuns no nosso arsenal terapêutico exigem atenção especial. A regra geral é: se um fármaco 
depende extensivamente do metabolismo hepático para sua inativação e eliminação, seu uso em um paciente com 
disfunção grave deve ser reconsiderado.

O paracetamol (acetaminofeno) é o exemplo mais emblemático. Em doses terapêuticas, é um analgésico seguro, 
metabolizado principalmente por reações de Fase II (sulfatação e glicuronidação). No entanto, uma pequena fração 
é metabolizada pela via do CYP450, gerando um metabólito altamente reativo e tóxico, o NAPQI (N-acetil-p-
benzoquinona imina). Em condições normais, o NAPQI é imediatamente neutralizado pela glutationa hepática. Em 
casos de superdosagem, ou mesmo em doses terapêuticas em pacientes com doença hepática crônica ou 
alcoolistas (que têm suas reservas de glutationa depletadas), o NAPQI se acumula e causa necrose centrolobular 
aguda, podendo levar à falência hepática fulminante.

Os Anti-inflamatórios Não Esteroidais (AINEs), como o ibuprofeno, diclofenaco e nimesulida, também apresentam 
risco. Embora a lesão renal seja sua complicação mais conhecida, eles podem causar lesão hepática 
idiossincrática (imprevisível) ou agravar a disfunção preexistente, principalmente em pacientes com cirrose, onde 
podem precipitar insuficiência renal e descompensação. Dentre os antibióticos, a associação amoxicilina-
clavulanato é uma causa bem documentada de lesão hepática colestática. A eritromicina e outras tetraciclinas 
também devem ser usadas com cautela. A escolha do fármaco deve sempre pender para aquele com menor 
dependência do metabolismo hepático ou com um perfil de segurança mais bem estabelecido nesses pacientes.

Fármacos com Potencial Hepatotóxico
Paracetamol (em doses altas ou em 
hepatopatas)

AINEs (ibuprofeno, diclofenaco, nimesulida)

Amoxicilina-clavulanato

Eritromicina e algumas tetraciclinas

Metronidazol (em doses altas)

Alternativas Mais Seguras
Dipirona (em doses adequadas)

Amoxicilina (sem clavulanato)

Cefalexina

Clindamicina (com ajuste em casos graves)

Articaína (como anestésico local)



Protocolos de Prescrição Segura para 
Pacientes Hepatopatas
Diante de um paciente com disfunção hepática, especialmente Child-Pugh B ou C, o cirurgião-dentista precisa 
adotar uma abordagem farmacológica conservadora e baseada em evidências. O objetivo é alcançar o efeito 
terapêutico desejado (anestesia, analgesia, controle da infecção) com o menor risco possível de toxicidade ou 
descompensação da doença de base. Isso envolve a seleção criteriosa de fármacos e, quando necessário, o ajuste 
de doses.

Para a anestesia local, a escolha do agente é crucial. A lidocaína e a mepivacaína são amidas metabolizadas 
quase que exclusivamente no fígado. Em pacientes com doença hepática grave, sua meia-vida pode aumentar de 
1,5 horas para mais de 6 horas, elevando o risco de toxicidade sistêmica. A articaína, por outro lado, oferece um 
perfil de segurança superior nesses casos. Ela é uma amida que também contém um anel tiofeno e um grupo éster. 
Cerca de 90-95% de sua molécula é rapidamente hidrolisada por esterases plasmáticas (enzimas no sangue), e 
apenas 5-10% sofre metabolismo hepático. Essa característica resulta em uma meia-vida muito curta (cerca de 
20-30 minutos), diminuindo drasticamente o risco de acúmulo e toxicidade sistêmica, tornando-a o anestésico 
local de escolha para pacientes hepatopatas graves.

No manejo da dor, o paracetamol, apesar de seu risco em superdosagem, ainda pode ser considerado o 
analgésico de primeira escolha em pacientes com doença hepática compensada (Child-Pugh A), mas a dose 
máxima diária deve ser reduzida para 2 gramas. Em doenças mais avançadas, seu uso deve ser evitado. Os AINEs 
devem ser evitados sempre que possível. Opioides como a codeína e o tramadol também são problemáticos 
devido ao seu metabolismo hepático complexo e imprevisível. A dipirona (metamizol) é frequentemente 
considerada uma alternativa mais segura, pois seu risco de hepatotoxicidade é menor, embora não seja nulo. Para 
antibióticos, fármacos como a amoxicilina (sem clavulanato), cefalexina e clindamicina são geralmente 
considerados mais seguros, pois têm menor potencial hepatotóxico em comparação com a amoxicilina-clavulanato 
ou eritromicina.

NOTA IMPORTANTE: Os protocolos de prescrição e as doses recomendadas contidas nesta seção estão 
atualizadas até 2024. Consulte sempre as diretrizes clínicas mais recentes e, fundamentalmente, 
comunique-se com o médico hepatologista do paciente antes de iniciar qualquer tratamento 
farmacológico.

Anestésicos Locais
Preferencial: Articaína 4% 
(metabolismo 90-95% por 
esterases plasmáticas)

Usar com cautela: Lidocaína, 
Mepivacaína (metabolismo 
hepático)

Analgésicos
Child-Pugh A: Paracetamol (máx. 
2g/dia)

Child-Pugh B/C: Dipirona

Evitar: AINEs, Codeína, Tramadol

Antibióticos
Preferencial: Amoxicilina (sem 
clavulanato), Cefalexina, 
Clindamicina

Evitar: Amoxicilina-clavulanato, 
Eritromicina, Metronidazol em 
doses altas



Avaliação da Função Renal na Prática 
Odontológica
A avaliação da função renal é mais direta e quantitativa do que a da função hepática, o que permite ao clínico 
tomar decisões de ajuste de dose com maior precisão. O principal parâmetro utilizado para estimar a função renal 
é a Taxa de Filtração Glomerular (TFG). A TFG representa o volume de plasma que os glomérulos filtram por 
unidade de tempo (expresso em mL/min) e é o melhor indicador geral da capacidade excretora dos rins. Uma TFG 
normal em um adulto jovem é de aproximadamente 120 mL/min. À medida que a doença renal crônica progride, a 
TFG diminui progressivamente.

Na prática clínica, a TFG não é medida diretamente, mas sim estimada (TFGe) a partir da concentração de 
creatinina sérica, uma substância endógena produto do metabolismo muscular. A creatinina é liberada no sangue 
a uma taxa relativamente constante e é eliminada primariamente por filtração glomerular. Portanto, se os rins não 
estão filtrando adequadamente, o nível de creatinina no sangue aumenta. No entanto, a creatinina sérica 
isoladamente pode ser enganosa, pois seus níveis são influenciados pela massa muscular, idade, sexo e etnia do 
paciente. Um idoso frágil pode ter uma função renal muito baixa, mas apresentar uma creatinina sérica dentro do 
"intervalo de normalidade".

Por essa razão, utilizam-se equações que incorporam essas variáveis para fornecer uma estimativa mais acurada 
da função renal. As mais comuns são a equação MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) e a CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration), que os laboratórios geralmente reportam automaticamente 
junto com o valor da creatinina. Para o ajuste de dose de fármacos, a fórmula de Cockcroft-Gault é 
tradicionalmente a mais utilizada, pois estima o Clearance de Creatinina (CrCl), que se aproxima da TFG e foi a 
métrica usada na maioria dos estudos originais de farmacocinética para desenvolver as recomendações de 
dosagem. O dentista deve solicitar ou procurar essa informação no prontuário do paciente para guiar suas 
decisões.

Estágios da Doença Renal Crônica

Estágio TFG 
(mL/min/1,73
m²)

Descrição

1 g 90 Lesão renal 
com TFG 
normal

2 60-89 Lesão renal 
com TFG 
levemente 
reduzida

3a 45-59 TFG 
moderadame
nte reduzida

3b 30-44 TFG 
moderada a 
severamente 
reduzida

4 15-29 TFG 
severamente 
reduzida

5 < 15 Falência renal 
(diálise ou 
transplante)

Fatores que Influenciam a Creatinina 
Sérica

Massa muscular: Pessoas com maior massa 
muscular produzem mais creatinina

Idade: Idosos têm menor massa muscular e 
produzem menos creatinina

Sexo: Homens geralmente têm maior massa 
muscular que mulheres

Dieta: Consumo de carne pode aumentar 
temporariamente os níveis

Medicamentos: Alguns podem interferir na 
secreção tubular de creatinina

Por isso, a creatinina sérica isolada não é um bom 
indicador da função renal, sendo necessário o uso de 
fórmulas que considerem esses fatores.



O Cálculo do Ajuste de Dose: A Fórmula de 
Cockcroft-Gault
A fórmula de Cockcroft-Gault é uma ferramenta clássica e extremamente útil que permite ao clínico estimar o 
clearance de creatinina (CrCl) de um paciente usando dados facilmente disponíveis: idade, peso corporal em 
quilogramas e creatinina sérica em mg/dL. Embora equações mais novas como a CKD-EPI sejam mais precisas 
para estadiar a doença renal crônica, a Cockcroft-Gault permanece como o padrão em muitas bulas de 
medicamentos e diretrizes de farmacoterapia para o ajuste de dose, sendo essencial que o profissional de saúde 
saiba como aplicá-la.

A fórmula é apresentada da seguinte forma:

CrCl(mL/min) =  

72 × Creatininas rica(mg/dL)eÊ
(140 2 idade) × peso(kg)

Para pacientes do sexo feminino, o resultado obtido deve ser multiplicado por um fator de correção de 0,85. Essa 
correção é necessária porque, em média, as mulheres têm uma menor massa muscular em relação ao peso 
corporal total, resultando em menor produção de creatinina. Cada componente da fórmula tem uma lógica: a idade 
entra como (140 - idade) porque a função renal naturalmente declina com o envelhecimento; o peso reflete a 
massa muscular, principal fonte de creatinina; e a creatinina sérica no denominador mostra a relação inversa com a 
função renal.

É importante ressaltar que para pacientes com obesidade significativa, o uso do peso corporal real pode 
superestimar o CrCl. Nesses casos, recomenda-se o uso do peso corporal ideal ou do peso corporal ajustado para 
um cálculo mais preciso. Uma vez que o CrCl é calculado, o clínico pode consultar tabelas de referência 
específicas para cada fármaco, que indicam se a dose deve ser reduzida, se o intervalo entre as doses deve ser 
aumentado, ou se o medicamento deve ser completamente evitado com base em faixas de CrCl (ex: >50 mL/min, 
30-50 mL/min, 10-30 mL/min, <10 mL/min).

Ajuste de Dose Baseado no CrCl
Após calcular o CrCl, use estas diretrizes gerais 
para ajustar a dose:

CrCl > 50 mL/min: Geralmente não requer 
ajuste de dose

CrCl 30-50 mL/min: Considerar redução de 
25-50% da dose ou aumento do intervalo

CrCl 10-30 mL/min: Redução de 50-75% da 
dose ou dobrar o intervalo

CrCl < 10 mL/min: Redução de 75% ou mais, 
ou evitar o medicamento

Exemplo de Cálculo
Paciente masculino, 70 anos, 80 kg, creatinina 
sérica 2,0 mg/dL:

CrCl =  =
72 × 2, 0

(140 2 70) × 80
 j

144
5600

38, 9mL/min

Este paciente tem função renal moderadamente 
reduzida (CrCl entre 30-50 mL/min) e 
provavelmente necessitará de ajuste de dose para 
medicamentos excretados pelos rins.



Exemplo Prático de Ajuste de Dose na 
Odontologia
Vamos solidificar o conhecimento com um cenário clínico comum. Um paciente do sexo masculino, com 75 anos 
de idade e pesando 70 kg, apresenta-se para o tratamento de um abscesso dentário agudo. Sua história médica 
revela doença renal crônica estágio 4. Seu exame de sangue mais recente mostra uma creatinina sérica de 2,5 
mg/dL. Você decide prescrever amoxicilina, mas reconhece a necessidade de ajustar a dose.

Passo 1: Calcular o 
Clearance de Creatinina 
(CrCl) usando a fórmula 
de Cockcroft-Gault.

CrCl =

 

72 × Creatininas rica(mg/dL)eÊ
(140 2 idade) × peso(kg)

CrCl =  

72 × 2, 5
(140 2 75) × 70

CrCl =  

180
65 × 70

CrCl =  j
180
4550

25, 2mL/min

Passo 2: Interpretar o 
resultado e consultar as 
diretrizes de dosagem.
O paciente tem um CrCl de 
aproximadamente 25 mL/min. 
Agora, consultamos uma fonte 
confiável (bula do medicamento, 
guia farmacoterapêutico) para 
as recomendações de dosagem 
de amoxicilina com base na 
função renal. As diretrizes 
padrão geralmente são:

CrCl > 30 mL/min: Nenhuma 
alteração de dose necessária 
(ex: 500 mg a cada 8 horas).

CrCl 10-30 mL/min: 
Aumentar o intervalo entre 
as doses. A dose usual de 
500 mg deve ser 
administrada a cada 12 
horas, em vez de a cada 8 
horas.

CrCl < 10 mL/min: Aumentar 
ainda mais o intervalo. A 
dose de 500 mg deve ser 
administrada a cada 24 
horas.

Passo 3: Realizar a 
prescrição segura.
Com base no cálculo, o paciente 
se enquadra na faixa de 10-30 
mL/min. Portanto, a prescrição 
correta e segura não seria a 
padrão. Em vez disso, você 
prescreveria Amoxicilina 500 
mg, via oral, de 12 em 12 horas, 
por 7 dias. Essa simples 
adaptação previne o acúmulo do 
antibiótico a níveis tóxicos, que 
poderiam causar efeitos 
adversos neurológicos, ao 
mesmo tempo em que mantém 
uma concentração terapêutica 
eficaz para tratar a infecção. 
Este exemplo demonstra como a 
farmacologia aplicada 
transcende a memorização e se 
torna uma ferramenta clínica 
indispensável.



Fármacos a Serem Ajustados ou Evitados na 
Insuficiência Renal
Com a capacidade de estimar a função renal de um paciente, o próximo passo é saber quais fármacos do arsenal 
odontológico são mais afetados pela disfunção renal e exigem monitoramento rigoroso. A regra principal envolve 
os medicamentos que são primariamente excretados na forma inalterada pelos rins ou que possuem metabólitos 
ativos/tóxicos que dependem da excreção renal.

Os Anti-inflamatórios Não Esteroidais (AINEs), como ibuprofeno, diclofenaco e naproxeno, merecem destaque 
especial. Seu principal risco em pacientes com doença renal não é o acúmulo, mas sim a nefrotoxicidade direta. 
Os AINEs atuam inibindo as enzimas ciclooxigenase (COX), o que reduz a produção de prostaglandinas. Nos rins, 
as prostaglandinas são vitais para manter a vasodilatação da arteríola aferente, garantindo um fluxo sanguíneo 
glomerular adequado, especialmente em estados de hipovolemia ou função renal já limítrofe. Ao bloquear essa 
proteção, os AINEs podem causar vasoconstrição, isquemia e levar a uma lesão renal aguda. Por essa razão, eles 
são relativamente contraindicados em pacientes com CrCl < 30 mL/min e devem ser usados com extrema cautela 
e por curtos períodos em pacientes com disfunção leve a moderada.

Muitos antibióticos de uso comum são excretados pelos rins e requerem ajuste. Além da amoxicilina, como vimos, 
outros beta-lactâmicos como a cefalexina e cefazolina também precisam de ajuste de intervalo ou dose. As 
fluoroquinolonas (ex: ciprofloxacino, levofloxacino) e aminoglicosídeos (ex: gentamicina, amicacina), estes últimos 
mais comuns em ambiente hospitalar, são notoriamente nefrotóxicos e exigem monitoramento rigoroso. 
Analgésicos como a codeína e o tramadol também são problemáticos, pois seus metabólitos ativos (morfina e O-
desmetiltramadol, respectivamente) são eliminados pelos rins e podem se acumular, causando sedação excessiva 
e depressão respiratória. A gabapentina e a pregabalina, usadas para dor neuropática, também são excretadas 
inalteradas e necessitam de redução de dose significativa.

1

AINEs (Ibuprofeno, Diclofenaco)
Mecanismo de Risco: Redução da síntese de 
prostaglandinas renais, causando vasoconstrição 
da arteríola aferente e redução do fluxo sanguíneo 
renal.

Recomendação (CrCl < 30 mL/min): EVITAR. Em 
casos de necessidade absoluta, usar dose mínima 
por período muito curto, com monitoramento 
rigoroso.

2

Amoxicilina e Beta-lactâmicos
Mecanismo de Risco: Excreção 
predominantemente renal, com acúmulo em níveis 
tóxicos na insuficiência renal.

Recomendação (CrCl < 30 mL/min): AJUSTAR 
INTERVALO. Manter a dose de 500 mg, mas 
aumentar o intervalo para 12-24h, dependendo da 
gravidade da disfunção.

3

Opioides (Codeína, Tramadol)
Mecanismo de Risco: Acúmulo de metabólitos 
ativos (morfina, O-desmetiltramadol) que são 
excretados pelos rins.

Recomendação (CrCl < 30 mL/min): EVITAR. Se 
absolutamente necessário, reduzir dose em 50-
75% e monitorar efeitos adversos (sedação, 
depressão respiratória).

4

Paracetamol
Mecanismo de Risco: Metabolismo 
predominantemente hepático, com excreção renal 
de metabólitos geralmente não tóxicos.

Recomendação (CrCl < 30 mL/min): USAR COM 
CAUTELA. Geralmente seguro, mas considerar 
aumento do intervalo para cada 8h em vez de 6h 
em disfunção grave.



A Escolha Estratégica do Anestésico Local
A seleção do anestésico local em pacientes com disfunção hepática ou renal é um exemplo perfeito de como a 
farmacocinética direciona a decisão clínica para maximizar a segurança. Como vimos, em pacientes com doença 
hepática grave, a articaína é a escolha mais segura devido ao seu rápido metabolismo plasmático, que a desvia da 
sobrecarregada "usina" hepática. Mas e no paciente com insuficiência renal terminal, que depende de diálise? Qual 
seria a melhor opção?

Nesse cenário, a preocupação muda. A maioria dos anestésicos locais do tipo amida (lidocaína, mepivacaína, 
articaína, prilocaína) é metabolizada no fígado em compostos inativos e hidrossolúveis, que são então excretados 
pelos rins. Em um paciente com falência renal, esses metabólitos inativos podem se acumular. Embora geralmente 
considerados inofensivos, em concentrações muito altas, alguns metabólitos da lidocaína, por exemplo, foram 
associados a efeitos no sistema nervoso central. No entanto, o risco associado ao acúmulo de metabólitos inativos 
é considerado significativamente menor do que o risco de acúmulo do fármaco ativo original.

Portanto, para o paciente com insuficiência renal, todos os anestésicos do tipo amida são considerados 
relativamente seguros quando usados em doses terapêuticas adequadas, pois sua eliminação não depende da 
função renal (a etapa limitante é o metabolismo hepático). A escolha entre eles pode ser guiada por outros fatores. 
A prilocaína deve ser usada com cautela, pois um de seus metabólitos (a orto-toluidina) pode causar 
metemoglobinemia, um risco que pode ser exacerbado em pacientes cronicamente doentes. A articaína, por sua 
meia-vida ultracurta, continua sendo uma excelente opção, pois a quantidade total de metabólitos gerados para 
serem excretados é menor. A lidocaína e a mepivacaína também são opções seguras, desde que a dose máxima 
seja respeitada para evitar toxicidade sistêmica aguda, um risco presente em qualquer paciente.

Paciente com Doença Hepática Grave
Primeira escolha: Articaína 4%

Justificativa: 90-95% metabolizada por 
esterases plasmáticas

Dose máxima: Respeitar limite de 7mg/kg 
(aproximadamente 5-6 tubetes para adulto de 
70kg)

Paciente com Doença Renal Grave
Opções seguras: Articaína, Lidocaína, 
Mepivacaína

Evitar/Cautela: Prilocaína (risco de 
metemoglobinemia)

Dose máxima: Respeitar rigorosamente os 
limites padrão



Manejo da Dor e Inflamação: Uma 
Abordagem Cautelosa e Integrada
O controle da dor pós-operatória em pacientes com disfunção hepática ou renal é um dos maiores desafios 
farmacológicos na odontologia. A tríade clássica de analgésicos 3 paracetamol, AINEs e opioides 3 possui 
armadilhas significativas em ambos os cenários, exigindo uma estratégia multimodal e altamente individualizada. O 
princípio fundamental é priorizar técnicas cirúrgicas minimamente traumáticas para reduzir a demanda por 
analgesia e, quando os fármacos forem necessários, escolher a opção mais segura na menor dose eficaz e pelo 
menor tempo possível.

Em pacientes com doença hepática grave (Child-Pugh B/C), os AINEs devem ser evitados devido ao risco de 
sangramento (pela antiagregação plaquetária em um paciente que já tem coagulopatia) e de precipitar insuficiência 
renal (síndrome hepatorrenal). O paracetamol, como discutido, deve ser usado com dose diária limitada a 2g ou 
evitado. Os opioides, como codeína e tramadol, têm metabolismo hepático imprevisível e podem acumular, além de 
poderem precipitar encefalopatia hepática. A dipirona emerge como uma alternativa razoável, embora seu uso 
deva ser monitorado. Analgésicos de ação central não opioides, como a clonidina em doses baixas, podem ser 
considerados em contextos específicos, sempre em interconsulta com o médico.

Em pacientes com doença renal crônica avançada (CrCl < 30 mL/min), a situação é igualmente complexa. Os 
AINEs são contraindicados pelo risco de nefrotoxicidade aguda. O paracetamol é considerado o analgésico de 
escolha, pois seu metabolismo é hepático e seus metabólitos, embora excretados pelos rins, são em grande parte 
não tóxicos. A dipirona também é uma opção segura em relação à função renal. Os opioides representam um 
grande risco: a codeína é convertida em morfina, e tanto a morfina quanto seu metabólito ativo (M6G) se 
acumulam perigosamente. O tramadol e seu metabólito ativo também se acumulam. Se um opioide for 
indispensável, fármacos como a fentanila ou a metadona, que têm vias de eliminação mais complexas e 
metabólitos inativos, são preferidos em ambiente hospitalar, mas seu manejo ambulatorial é restrito a especialistas. 
Para o dentista, a melhor estratégia é focar em paracetamol e dipirona.

Manejo da Dor em Pacientes 
Hepatopatas

Child-Pugh A: Paracetamol (máx. 2g/dia) ou 
Dipirona

Child-Pugh B/C: Dipirona como primeira escolha

Evitar: AINEs, Codeína, Tramadol

Estratégias não-farmacológicas: Crioterapia 
local, técnicas cirúrgicas atraumáticas

Manejo da Dor em Pacientes Nefropatas
CrCl > 30 mL/min: Paracetamol, Dipirona, AINEs 
por curto período

CrCl < 30 mL/min: Paracetamol, Dipirona

Evitar: AINEs, Codeína, Tramadol

Casos graves: Consulta com nefrologista para 
analgesia especializada



Antibioticoterapia Racional e a Luta Contra a 
Resistência
A prescrição de antibióticos em pacientes com função hepática ou renal comprometida não só carrega o risco de 
toxicidade, mas também se conecta a uma crise de saúde global: a resistência antimicrobiana. O uso inadequado 
de antibióticos, seja por subdosagem ou superdosagem, pode criar um ambiente propício para a seleção de 
bactérias resistentes. Em um paciente com insuficiência renal, a dose padrão de um antibiótico excretado pelos 
rins pode levar a concentrações plasmáticas excessivamente altas e tóxicas. Por outro lado, um ajuste de dose 
excessivamente cauteloso (subdosagem) pode resultar em níveis subterapêuticos, que não erradicam a infecção e 
permitem que as bactérias mais resistentes sobrevivam e se multipliquem.

O conceito de Prescrição Racional de Antimicrobianos (Antimicrobial Stewardship) é, portanto, ainda mais crítico 
nesses pacientes. O objetivo é otimizar o resultado clínico enquanto se minimiza a toxicidade e o desenvolvimento 
de resistência. Para o paciente com insuficiência renal, isso significa calcular o CrCl e ajustar a dose ou o intervalo 
de antibióticos como a amoxicilina ou a cefalexina precisamente conforme as diretrizes. Fármacos como a 
clindamicina, que tem metabolismo primariamente hepático, ou a doxiciclina, que é eliminada por vias não renais, 
tornam-se opções atraentes, pois geralmente não requerem ajuste de dose na doença renal.

Para o paciente com insuficiência hepática grave, a escolha recai sobre antibióticos que não dependam do 
metabolismo hepático ou que tenham baixo potencial de hepatotoxicidade. A penicilina, a ampicilina e as 
cefalosporinas de primeira geração são geralmente seguras. A clindamicina, embora metabolizada no fígado, é 
geralmente bem tolerada, mas pode requerer ajuste de dose em casos muito graves. A associação amoxicilina-
clavulanato deve ser evitada pelo risco conhecido de lesão hepática colestática. A metronidazol também deve ter 
sua dose reduzida, pois seu metabolismo é hepático e seu acúmulo pode causar neurotoxicidade. A prescrição 
deve ser sempre direcionada, baseada em cultura e antibiograma sempre que possível, e pelo menor tempo 
necessário para resolver a infecção.

Avaliação do Paciente
Calcular CrCl (renal) ou classificar 

Child-Pugh (hepático)

Seleção do Antibiótico
Escolher com base no perfil de 
eliminação e toxicidade

Ajuste de Dose
Modificar dose ou intervalo 
conforme função orgânica

Monitoramento
Acompanhar eficácia e efeitos 
adversos

Duração Adequada
Tratar pelo menor tempo 

necessário para resolução



A Fronteira da Farmacogenética na 
Odontologia Personalizada
As diretrizes de ajuste de dose baseadas na função de órgãos são um avanço imenso, mas representam uma 
abordagem populacional. A próxima fronteira na farmacologia segura é a medicina personalizada, e sua 
ferramenta mais poderosa é a farmacogenética. Este campo estuda como as variações genéticas individuais 
influenciam a resposta de uma pessoa a um determinado fármaco. Muitas dessas variações ocorrem nos genes 
que codificam as enzimas metabolizadoras, como o sistema do citocromo P450, ou os transportadores de 
fármacos.

Imagine dois pacientes com doença hepática moderada. Prescrevemos a ambos a mesma dose ajustada de um 
medicamento. Um responde bem, enquanto o outro sofre efeitos tóxicos. A farmacogenética pode explicar essa 
diferença. O segundo paciente pode ter uma variação genética (um polimorfismo) que o torna um "metabolizador 
lento" da enzima CYP responsável por aquele fármaco. Sua capacidade metabólica basal já é geneticamente 
reduzida, e a doença hepática agrava ainda mais essa deficiência, resultando em um acúmulo drástico do 
medicamento. Por outro lado, um "metabolizador ultrarrápido" poderia não atingir níveis terapêuticos mesmo com 
doses padrão.

Um exemplo clássico com implicações diretas na odontologia é a relação entre a codeína e a enzima CYP2D6. 
Cerca de 10% de certas populações são metabolizadores lentos de CYP2D6 e não conseguem converter a codeína 
em morfina, obtendo pouca ou nenhuma analgesia. Em um paciente com doença hepática, que já tem o 
metabolismo comprometido, ser um metabolizador lento de CYP2D6 torna o uso de codeína completamente inútil. 
Embora os testes farmacogenéticos ainda não sejam rotina na prática odontológica, a conscientização sobre esses 
princípios é o primeiro passo. No futuro, espera-se que um simples teste genético possa guiar a escolha e a 
dosagem de analgésicos e outros fármacos, tornando a prescrição verdadeiramente individualizada e ultra-segura, 
especialmente para pacientes com comorbidades.

1

Metabolizadores Lentos
Pacientes com atividade 
enzimática reduzida que 
processam certos 
medicamentos mais lentamente 
que a média populacional.

Maior risco de toxicidade 
com doses padrão

Podem necessitar de doses 
menores

Exemplo: Metabolizadores 
lentos de CYP2D6 não 
conseguem ativar a codeína

2

Metabolizadores 
Normais
Pacientes com atividade 
enzimática dentro da faixa 
esperada para a população.

Respondem conforme 
esperado às doses padrão

Representam a maioria da 
população

Ajustes baseados apenas na 
função orgânica são 
geralmente adequados

3

Metabolizadores 
Ultrarrápidos
Pacientes com atividade 
enzimática aumentada que 
processam certos 
medicamentos mais 
rapidamente que a média.

Maior risco de falha 
terapêutica com doses 
padrão

Podem necessitar de doses 
maiores ou medicamentos 
alternativos

Exemplo: Metabolizadores 
ultrarrápidos de CYP2D6 
podem converter codeína 
em morfina muito 
rapidamente, causando 
toxicidade



Protocolos Integrados e a Importância da 
Comunicação Interprofissional
A gestão segura de pacientes com doenças hepáticas e renais não pode ser uma tarefa isolada do cirurgião-
dentista. A complexidade desses casos exige uma abordagem colaborativa e uma comunicação clara e eficaz com 
a equipe médica que acompanha o paciente, especialmente o hepatologista ou o nefrologista. Antes de qualquer 
procedimento invasivo ou prescrição farmacológica, o contato com o médico responsável é mais do que uma boa 
prática 3 é uma salvaguarda essencial para a segurança do paciente.

A criação de um checklist de avaliação pré-procedimento pode sistematizar e garantir que nenhum detalhe crítico 
seja esquecido. Este protocolo deve incluir:

01

Anamnese Detalhada
Investigar a etiologia e a gravidade 
da doença, medicações em uso, e 
histórico de complicações 
(sangramentos, encefalopatia, etc.).

02

Análise Laboratorial
Solicitar ou revisar exames recentes, 
incluindo hemograma completo, 
coagulograma (INR), função 
hepática (albumina, bilirrubina) e 
função renal (creatinina com TFGe).

03

Estratificação de Risco
Calcular o escore de Child-Pugh 
para pacientes hepáticos e o CrCl 
para pacientes renais.

04

Comunicação com o Médico
Discutir o plano de tratamento odontológico, os 
fármacos pretendidos (anestésicos, analgésicos, 
antibióticos) e solicitar recomendações ou 
contraindicações específicas. Questões como a 
necessidade de profilaxia antibiótica para peritonite 
bacteriana espontânea em cirróticos ou o momento 
ideal do tratamento em relação às sessões de diálise 
devem ser alinhadas.

05

Plano Terapêutico Farmacológico
Documentar o plano final, com as escolhas de fármacos 
e os ajustes de dose definidos com base em todas as 
informações coletadas.

Essa abordagem estruturada não apenas minimiza os riscos farmacológicos, mas também fortalece a confiança do 
paciente e valoriza o papel do cirurgião-dentista como um provedor de saúde integral. A documentação rigorosa 
de todas as etapas e decisões no prontuário do paciente é fundamental, servindo como respaldo legal e como um 
guia para futuros tratamentos.



Casos Clínicos Desafiadores para Reflexão
Para consolidar os conceitos abordados, vamos analisar dois cenários clínicos que exigem a aplicação integrada 
do conhecimento adquirido. Tente formular um plano de manejo farmacológico para cada um antes de ler a 
discussão.

Caso 1: A Paciente com Cirrose Hepática

Sra. Helena, 62 anos, com diagnóstico de cirrose 
hepática por hepatite C, classificada como Child-Pugh 
B. Ela precisa de uma extração do dente 36, que 
apresenta uma lesão periapical crônica agudizada com 
celulite facial. Seu INR é de 1.8 e suas plaquetas estão 
em 70.000/mm³.

Desafios:

Risco de sangramento aumentado

Metabolismo de fármacos imprevisível

Risco de infecção sistêmica

Plano de Manejo:

Anestesia

Articaína 4% com epinefrina 1:200.000, 
aspirando cuidadosamente e limitando o número 
de tubetes para minimizar a dose total. A rápida 
metabolização plasmática da articaína a torna a 
escolha mais segura.

Antibioticoterapia

A celulite exige antibioticoterapia. Amoxicilina 
500mg (sem clavulanato) seria uma opção inicial 
segura. A comunicação com o hepatologista é 
crucial para confirmar a escolha e a necessidade 
de profilaxia para PBE.

Analgesia

Evitar AINEs e Paracetamol. A Dipirona (1g a cada 
6h, se necessário) seria a escolha principal. 
Instruções rigorosas sobre sinais de 
sangramento devem ser fornecidas.

Hemostasia

Cuidado cirúrgico rigoroso com hemostasia local 
(sutura, esponja hemostática).

Caso 2: O Paciente em Diálise

Sr. Roberto, 55 anos, com doença renal crônica 
estágio 5, em hemodiálise três vezes por semana 
(segundas, quartas e sextas). Ele necessita de 
tratamento endodôntico do dente 16, com dor intensa 
à percussão.

Desafios:

Eliminação de fármacos comprometida

Manejo da dor

Coordenação do tratamento com o calendário de 
diálise

Plano de Manejo:

Agendamento

O ideal é realizar o procedimento no dia seguinte 
à diálise (terça ou quinta), quando o estado 
volêmico e eletrolítico do paciente está mais 
equilibrado e o efeito de anticoagulantes como a 
heparina (usada na diálise) já se dissipou.

Anestesia

Lidocaína 2% com epinefrina 1:100.000 é uma 
opção segura. A dose máxima deve ser 
respeitada, mas o ajuste não é necessário, pois o 
metabolismo é hepático.

Antibioticoterapia

Se necessário (em caso de abscesso sistêmico), 
a amoxicilina exigiria ajuste de intervalo (ex: 
500mg a cada 24h ou uma dose após cada 
sessão de diálise, conforme orientação do 
nefrologista).

Analgesia

O Paracetamol é o analgésico de escolha. A 
Dipirona é uma alternativa segura. AINEs e 
opioides como codeína e tramadol devem ser 
estritamente evitados.



Resumo e Consolidação da Aprendizagem
Nesta aula, navegamos pelas complexas interações entre a farmacologia odontológica e as disfunções dos dois 
principais órgãos de depuração do corpo: o fígado e os rins. Compreendemos que a prescrição segura vai muito 
além de simplesmente escolher um medicamento; ela exige uma avaliação cuidadosa da fisiologia do paciente e da 
farmacocinética do fármaco.

Resumo Visual dos Conceitos-Chave

Perguntas para Reflexão e Autoavaliação

Por que a articaína é considerada o anestésico local de escolha para um paciente com cirrose hepática grave, 
enquanto a lidocaína, embora segura, não é a primeira opção?

1.

Você recebe um paciente de 80 anos, 50 kg, com creatinina sérica de 1.8 mg/dL. Qual seria o primeiro passo 
antes de prescrever um antibiótico como a amoxicilina? Descreva o processo de decisão.

2.

Explique com suas palavras por que prescrever um AINE (como o ibuprofeno) para um paciente com 
insuficiência renal crônica é uma conduta de alto risco, mesmo que o fármaco não seja eliminado 
primariamente pelos rins.

3.

Qual a principal diferença na abordagem de prescrição de analgésicos para um paciente com insuficiência 
hepática terminal versus um com insuficiência renal terminal?

4.

Conectando com a Próxima Aula

Dominar o manejo de pacientes com comorbidades sistêmicas é um pilar da prática segura. Outro pilar igualmente 
importante é o manejo do estado emocional do paciente. Na nossa próxima aula, Aula 19 3 Farmacologia do 
Controle da Ansiedade (Sedação Mínima), vamos explorar como podemos utilizar fármacos de forma segura e 
eficaz para proporcionar uma experiência odontológica mais tranquila e colaborativa, um complemento essencial 
ao conhecimento técnico que adquirimos hoje.

Recursos Adicionais Recomendados

Livro: "Farmacologia e Terapêutica para Dentistas" - Andrade, ED. (Capítulos sobre farmacocinética e 
pacientes especiais).

1.

Artigo Científico: Pesquisar em bases de dados (PubMed, SciELO) por "Drug prescription in chronic liver 
disease" e "Dental care for patients with chronic kidney disease".

2.

Calculadora Online: Utilize calculadoras online de Clearance de Creatinina (Cockcroft-Gault) para praticar com 
diferentes cenários de pacientes.

3.

Diretrizes: Consulte as diretrizes da KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) para o manejo da 
doença renal crônica.

4.

Mensagem Final: A verdadeira maestria em farmacologia não está em memorizar listas, mas em compreender 
os princípios. Ao internalizar os conceitos desta aula, você se capacita a tomar decisões clínicas mais seguras, 
eficazes e humanas, protegendo seus pacientes e elevando o padrão da sua prática profissional.


