
Aula 9 3 Princípios da Terapia 
Antimicrobiana em Odontologia
Bem-vindo(a) à nona aula do nosso curso. Hoje, mergulharemos em um dos tópicos mais críticos e de maior 
responsabilidade na prática odontológica: o uso de antimicrobianos. Longe de ser um ato prescricional rotineiro, a 
decisão de utilizar um antibiótico é uma intervenção poderosa no complexo ecossistema microbiano do paciente e 
tem implicações que vão além da cadeira do dentista, contribuindo para um desafio de saúde global. Compreender 
os princípios que regem essa terapia é fundamental para uma prática clínica segura, eficaz e eticamente 
responsável.

Ao final desta aula de 90 minutos, você será capaz de:

Diferenciar a microbiota oral comensal dos principais patógenos envolvidos em infecções odontogênicas.

Explicar os conceitos de ação bacteriostática e bactericida, bem como o espectro de ação dos 
antimicrobianos.

Avaliar criticamente os critérios para o uso terapêutico e profilático de antibióticos na odontologia.

Analisar as causas da resistência bacteriana e as estratégias para sua mitigação na prática clínica diária.

Contextualizar a importância da prescrição racional dentro das tendências atuais da saúde.

Nesta aula, construiremos uma base sólida, partindo da ecologia da boca, passando pelas ferramentas 
farmacológicas que possuímos e culminando na tomada de decisão clínica consciente. Este conhecimento é a 
base para a próxima aula, onde detalharemos as classes específicas de antibióticos.



Seção 1: O Ecossistema Oral 3 Mais do que 
Apenas Dentes
A Microbiota Oral: Uma Comunidade Complexa

Antes de podermos discutir como combater as 
infecções, precisamos primeiro entender o ambiente 
onde elas surgem. A cavidade oral não é um ambiente 
estéril; pelo contrário, é um dos ecossistemas mais 
densamente povoados do corpo humano, abrigando 
centenas de espécies de bactérias, fungos, vírus e 
protozoários. Este conjunto de microrganismos, 
conhecido como microbiota oral, vive em um estado 
de equilíbrio dinâmico chamado eubiose. Nessa 
condição, as diferentes espécies coexistem, muitas 
vezes em relações simbióticas, competindo por 
nutrientes e espaço, o que paradoxalmente ajuda a 
prevenir a colonização por patógenos externos mais 
agressivos.

Essa comunidade microbiana forma biofilmes 
complexos e altamente organizados sobre as 
superfícies dentárias e mucosas 3 a conhecida placa 
bacteriana. O biofilme não é apenas um amontoado de 
bactérias; é uma verdadeira "cidade" microbiana, com 
canais de comunicação, sistemas de nutrição e uma 
matriz protetora que confere resistência contra as 
defesas do hospedeiro e agentes antimicrobianos. 
Entender a microbiota como um ecossistema 
funcional, e não como uma coleção de inimigos, é a 
primeira mudança de paradigma necessária para o uso 
racional de antibióticos. A terapia antimicrobiana 
indiscriminada pode perturbar gravemente esse 
equilíbrio, um estado conhecido como disbiose.

A disbiose é o ponto de partida para a maioria das 
doenças infecciosas orais. Fatores como higiene bucal 
deficiente, dieta rica em carboidratos fermentáveis, 
baixa produção salivar ou comprometimento do 
sistema imunológico podem favorecer o crescimento 
de espécies bacterianas com maior potencial 
patogênico em detrimento das espécies benéficas. É 
essa quebra de harmonia que transforma um 
ecossistema equilibrado em um foco de doença, 
levando a condições como cárie, gengivite e 
periodontite. Portanto, a primeira linha de defesa não é 
farmacológica, mas sim a manutenção da eubiose 
através de medidas preventivas e mecânicas.



Principais Patógenos em Infecções 
Odontogênicas
Quando o equilíbrio da microbiota oral é rompido, 
certas espécies bacterianas aproveitam a 
oportunidade para proliferar e invadir tecidos mais 
profundos, causando as chamadas infecções 
odontogênicas. Essas infecções são 
caracteristicamente polimicrobianas, o que significa 
que são causadas por um consórcio de diferentes 
tipos de bactérias que atuam sinergicamente para 
aumentar sua virulência. Raramente encontramos um 
único culpado; em vez disso, lidamos com uma equipe 
de patógenos trabalhando juntos.

Inicialmente, em infecções como a cárie ou a 
gengivite, predominam microrganismos aeróbios ou 
anaeróbios facultativos, como os do gênero 
Streptococcus (especialmente do grupo mutans na 
cárie e anginosus em abscessos). Eles são os 
pioneiros, capazes de sobreviver em ambientes com 
oxigênio e iniciar o processo infeccioso. À medida que 
a infecção progride e se aprofunda, como em um 
abscesso periapical ou em uma bolsa periodontal, o 
ambiente se torna mais anaeróbio (com pouco ou 
nenhum oxigênio). Isso favorece o crescimento de 
bactérias anaeróbias estritas, que são 
frequentemente as mais virulentas e responsáveis pela 
necrose tecidual e produção de pus.

Nesse estágio avançado, os protagonistas mudam. 
Espécies como Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia, Fusobacterium nucleatum e 
Peptostreptococcus spp. tornam-se dominantes. A 
complexidade dessas infecções polimicrobianas é um 
desafio terapêutico significativo. A escolha de um 
antibiótico deve, portanto, considerar a cobertura de 
um espectro misto de bactérias aeróbias e, 
principalmente, anaeróbias. Ignorar a natureza 
polimicrobiana e o estágio da infecção é uma das 
principais causas de falha terapêutica, mesmo quando 
um antibiótico é administrado.



Seção 2: As Ferramentas Farmacológicas e 
Suas Estratégias
Bacteriostático vs. Bactericida: Duas Filosofias de 
Combate

Agentes Bacteriostáticos
Um agente bacteriostático é aquele que inibe o 
crescimento e a replicação bacteriana, mas não 
mata diretamente as células existentes. Ele 
essencialmente "congela" a infecção, dando tempo 
e oportunidade para que o sistema imunológico do 
próprio hospedeiro elimine os invasores. Fármacos 
como as tetraciclinas e a clindamicina são 
exemplos clássicos de bacteriostáticos.

Inibem o crescimento bacteriano

Dependem do sistema imune do paciente

Menor liberação de endotoxinas

Exemplos: tetraciclinas, clindamicina

Agentes Bactericidas
Um agente bactericida é aquele que causa a morte 
direta da bactéria, geralmente interferindo em 
processos vitais como a síntese da parede celular 
ou a integridade da membrana citoplasmática. As 
penicilinas e as cefalosporinas, por exemplo, são 
bactericidas, pois impedem a formação da parede 
celular, levando à lise e morte da bactéria.

Causam morte direta da bactéria

Preferidos em infecções graves

Essenciais para pacientes imunocomprometidos

Exemplos: penicilinas, cefalosporinas

Ao selecionar um antibiótico, uma das distinções mais fundamentais a se fazer é entre agentes bacteriostáticos e 
bactericidas. Essa classificação não se refere à potência do fármaco, mas sim ao seu mecanismo de ação 
fundamental sobre a célula bacteriana. Compreender essa diferença é crucial para alinhar a estratégia terapêutica 
com o estado imunológico do paciente e a gravidade da infecção.

A decisão entre um e outro é estratégica. Para um paciente imunocompetente com uma infecção odontogênica 
bem localizada, um agente bacteriostático pode ser perfeitamente adequado, pois o sistema imune está apto a 
fazer sua parte. O uso de um agente bacteriostático pode, inclusive, ser vantajoso por gerar uma menor liberação 
de toxinas bacterianas (endotoxinas) que ocorre durante a lise celular massiva causada por bactericidas, o que 
poderia exacerbar a resposta inflamatória. Contudo, em uma situação de celulite facial de rápida expansão, a 
escolha penderá fortemente para um agente bactericida, buscando um controle mais rápido e definitivo da 
população bacteriana.



Espectro de Ação: Do Rifle de Precisão à 
Artilharia Pesada
Além do mecanismo de ação, os antibióticos são 
classificados pelo seu espectro de ação, que define a 
variedade de espécies bacterianas sobre as quais o 
fármaco é ativo. Essa característica é determinante 
para a eficácia do tratamento e para o impacto 
ecológico da prescrição. A escolha do espectro 
correto é um equilíbrio delicado entre garantir a 
eliminação dos patógenos relevantes e minimizar os 
danos à microbiota benéfica do corpo, o que é um 
pilar da prescrição racional.

Um antibiótico de espectro estreito (ou curto) atua 
sobre um grupo limitado e específico de bactérias. Por 
exemplo, alguns tipos de penicilina são eficazes 
primariamente contra cocos Gram-positivos. O uso de 
um agente de espectro estreito é o ideal terapêutico, 
pois funciona como um "rifle de precisão": atinge o 
alvo específico com o mínimo de "danos colaterais". 
Isso só é possível quando o agente etiológico é 
conhecido ou altamente previsível, o que nem sempre 
é o caso nas infecções odontogênicas 
polimicrobianas.

Em contrapartida, um antibiótico de amplo espectro é 
ativo contra uma vasta gama de bactérias, incluindo 
tanto Gram-positivas quanto Gram-negativas. As 
tetraciclinas e quinolonas são exemplos. Eles são a 
"artilharia pesada", úteis em infecções graves de 
etiologia desconhecida ou em infecções 
polimicrobianas complexas. No entanto, seu uso 
indiscriminado é altamente problemático. Ao eliminar 
uma grande variedade de bactérias, eles causam uma 
disbiose significativa não só na boca, mas em todo o 
organismo (especialmente no trato gastrointestinal), o 
que pode levar a infecções oportunistas, como a colite 
pseudomembranosa por Clostridioides difficile, e 
acelera drasticamente o desenvolvimento de 
resistência bacteriana. A tendência atual é sempre 
iniciar, se possível, com o espectro mais estreito que 
cubra os patógenos mais prováveis.



Seção 3: A Tomada de Decisão Clínica 3 
Quando e Por Quê Prescrever
Critérios Para o Uso Terapêutico de Antibióticos
A decisão mais importante que um cirurgião-dentista toma não é qual antibiótico prescrever, mas se deve 
prescrever. O princípio fundamental é que antibióticos sistêmicos são indicados para tratar infecções bacterianas 
com envolvimento sistêmico ou disseminação para espaços fasciais, e não para tratar dor, inflamação localizada 
ou infecções que podem ser resolvidas exclusivamente por intervenção mecânica. A maioria das infecções 
odontogênicas, como uma pulpite irreversível ou um abscesso periapical crônico fistulado, não requer 
antibioticoterapia.

Pilar do Tratamento
O pilar do tratamento de infecções odontogênicas é 
a remoção da causa, que quase sempre envolve um 
procedimento clínico: tratamento endodôntico, 
exodontia, ou incisão e drenagem de um abscesso. 
Um abscesso agudo localizado e flutuante, por 
exemplo, é tratado primariamente pela drenagem do 
pus, que remove a maior parte da carga bacteriana 
e alivia a pressão e a dor.

Sinais e Sintomas Justificáveis
Disseminação difusa e rápida: Celulite, que é 
um inchaço endurecido, mal delimitado e 
doloroso.

Envolvimento sistêmico: Febre (geralmente 
acima de 38°C), mal-estar geral, taquicardia.

Trismo: Dificuldade de abrir a boca devido ao 
envolvimento dos músculos da mastigação.

Linfadenopatia regional: Gânglios linfáticos 
infartados e dolorosos na região cervical ou 
submandibular.

Envolvimento de espaços fasciais: Sinais de 
infecção se espalhando para o assoalho da 
boca, região periorbital ou pescoço.

Pacientes imunocomprometidos: Mesmo em 
infecções aparentemente localizadas, o uso de 
antibióticos pode ser considerado devido à baixa 
capacidade do hospedeiro de conter a infecção.

A antibioticoterapia, nesses casos, é coadjuvante e só se torna necessária se houver sinais claros de que a 
infecção ultrapassou as barreiras locais. Prescrever um antibiótico para uma dor de dente sem esses sinais não 
apenas é ineficaz, pois antibióticos não são analgésicos, como também expõe o paciente a riscos desnecessários 
e contribui para o problema da resistência.



O Uso Profilático: Prevenindo a Infecção 
Antes que Ela Comece
A profilaxia antibiótica refere-se à administração de um antimicrobiano antes de um procedimento odontológico 
com o objetivo de prevenir uma infecção subsequente. É crucial diferenciar a profilaxia do tratamento. Aqui, o 
objetivo não é curar uma infecção existente, mas sim evitar que uma bacteremia transitória 3 a passagem de 
bactérias da cavidade oral para a corrente sanguínea, que ocorre em muitos procedimentos invasivos 3 resulte em 
uma infecção em um local distante do corpo, como as válvulas cardíacas ou próteses articulares.

Historicamente, a profilaxia antibiótica era 
recomendada para uma ampla gama de pacientes e 
procedimentos. No entanto, as diretrizes foram se 
tornando progressivamente mais restritivas. A 
pesquisa demonstrou que a bacteremia transitória 
ocorre até mesmo durante atividades diárias como a 
escovação dental e a mastigação, e que o risco de 
uma infecção à distância (como a endocardite 
infecciosa) originada de um procedimento 
odontológico é muito menor do que se pensava para a 
maioria dos pacientes. O uso excessivo de antibióticos 
para profilaxia estava contribuindo significativamente 
para a resistência bacteriana sem um benefício claro 
para grande parte dos pacientes.

Hoje, a profilaxia é reservada para um grupo seleto de 
pacientes de alto risco submetidos a procedimentos 
de alto risco. O foco principal é a prevenção da 
endocardite infecciosa, uma infecção grave do 
endocárdio. As diretrizes atuais, como as da American 
Heart Association (AHA), recomendam a profilaxia 
apenas para pacientes com as condições cardíacas de 
maior risco, pois para eles as consequências de uma 
endocardite seriam catastróficas. Para a maioria dos 
outros pacientes, incluindo aqueles com sopros 
cardíacos "inocentes", prolapso de valva mitral sem 
regurgitação ou mesmo a maioria das próteses 
articulares, a profilaxia não é mais rotineiramente 
indicada para procedimentos dentários.



Desvendando os Protocolos Atuais de 
Profilaxia
Para os casos em que a profilaxia antibiótica é indicada, seguir os protocolos corretos de fármaco, dose e tempo 
de administração é essencial para garantir a eficácia. O objetivo é que o antibiótico atinja um nível sérico adequado 
no momento da bacteremia induzida pelo procedimento. Por isso, a administração é feita em dose única, 
geralmente de 30 a 60 minutos antes do início do procedimento. Não há evidência que suporte a administração de 
doses adicionais após o procedimento.

1

Condições de Alto Risco
Pacientes com válvula cardíaca protética ou 
material protético usado para reparo de válvula.

História prévia de endocardite infecciosa.

Certos tipos de cardiopatias congênitas 
cianóticas não reparadas ou com reparo 
incompleto.

Receptores de transplante cardíaco que 
desenvolvem valvulopatia.

2

Regime Profilático Padrão
Para pacientes de alto risco, quando submetidos a 
procedimentos que envolvam manipulação do 
tecido gengival, da região periapical dos dentes ou 
perfuração da mucosa oral, o regime padrão 
recomendado é:

Amoxicilina: 2 gramas, via oral, 30-60 minutos 
antes do procedimento.

Alternativas para alérgicos à penicilina:

Clindamicina: 600 mg

Azitromicina ou Claritromicina: 500 mg

Cefalexina: 2 gramas (se não houver 
histórico de reação anafilática)

NOTA IMPORTANTE: As informações regulatórias e os protocolos de profilaxia contidos nesta seção 
estão atualizados até 2024, baseados em diretrizes como as da AHA. É imperativo que o profissional 
consulte sempre as fontes oficiais e as diretrizes clínicas mais recentes de sua região para verificar 
possíveis alterações, pois estas recomendações podem ser atualizadas com base em novas evidências 
científicas.



Seção 4: O Lado Sombrio 3 A Ameaça da 
Resistência Bacteriana
A Crise Global da Resistência: Uma Ameaça Silenciosa

A descoberta dos antibióticos no século XX foi uma 
das maiores revoluções da medicina, transformando 
doenças mortais em condições tratáveis. No entanto, o 
uso massivo e, muitas vezes, inadequado desses 
fármacos milagrosos desencadeou uma consequência 
evolutiva inevitável: a resistência bacteriana. Este 
fenômeno ocorre quando as bactérias desenvolvem a 
capacidade de sobreviver e se multiplicar na presença 
de um antibiótico que normalmente as mataria ou 
inibiria seu crescimento. A resistência não é um 
problema do futuro; é uma crise de saúde global 
presente, que ameaça reverter décadas de progresso 
médico.

A narrativa da resistência é uma história de seleção 
natural em alta velocidade. Em qualquer população 
bacteriana, podem existir algumas células que, por 
mutação aleatória ou pela aquisição de genes de 
outras bactérias, possuem um mecanismo de defesa 
contra um determinado antibiótico. Quando esse 
antibiótico é administrado, ele elimina as bactérias 
suscetíveis, mas as poucas resistentes sobrevivem. 
Livres da competição, essas bactérias resistentes se 
multiplicam rapidamente, tornando-se a população 
dominante. O resultado é uma infecção que não 
responde mais ao tratamento padrão, exigindo 
fármacos mais potentes, mais tóxicos e mais caros, 
ou, no pior dos casos, tornando-se intratável.

A odontologia, embora responsável por uma fração 
menor das prescrições totais em comparação com a 
medicina, desempenha um papel significativo nesse 
cenário. Estima-se que os dentistas sejam 
responsáveis por cerca de 10% de todas as 
prescrições de antibióticos em alguns países. A 
prescrição desnecessária para condições não 
bacterianas, a escolha de amplo espectro quando um 
espectro estreito seria suficiente, e a dosagem ou 
duração incorreta do tratamento são práticas que 
alimentam diretamente o motor da resistência. Cada 
prescrição inadequada é uma pequena contribuição 
para um problema global de proporções imensas.



O Arsenal das Bactérias: Como Elas se 
Defendem
A resistência bacteriana não é um conceito abstrato; ela se manifesta através de mecanismos bioquímicos e 
genéticos específicos que as bactérias utilizam para neutralizar os efeitos dos antibióticos. Compreender esses 
mecanismos nos ajuda a entender por que certas drogas falham e como novas drogas podem ser desenvolvidas 
para contornar essas defesas. Os principais mecanismos podem ser comparados a diferentes táticas de guerra 
utilizadas pelas bactérias.

Inativação Enzimática
Um dos mecanismos mais comuns é a inativação 
enzimática. A bactéria produz uma enzima que 
destrói ou modifica o antibiótico antes que ele 
possa atingir seu alvo. O exemplo mais clássico são 
as beta-lactamases, enzimas que quebram o anel 
beta-lactâmico de antibióticos como as penicilinas 
e cefalosporinas, inativando-os completamente. É 
como se a bactéria tivesse um sistema de defesa 
antiaérea que destrói o míssil antes que ele atinja o 
alvo.

Alteração do Sítio de Ação
Outra estratégia é a alteração do sítio de ação. O 
antibiótico funciona ligando-se a uma estrutura 
específica na célula bacteriana (como uma proteína 
ou ribossomo) para interromper sua função. A 
bactéria resistente modifica esse sítio de ligação de 
tal forma que o antibiótico não consegue mais se 
encaixar, tornando-se ineficaz. É como trocar a 
fechadura da porta para que a chave do inimigo 
não funcione mais.

Redução da Permeabilidade
A redução da permeabilidade ocorre quando a 
bactéria altera sua membrana externa para impedir 
a entrada do antibiótico, criando uma barreira física 
que o medicamento não consegue atravessar.

Bombas de Efluxo
As bombas de efluxo são proteínas que ativamente 
bombeiam o antibiótico para fora da célula assim 
que ele entra, impedindo que ele atinja uma 
concentração eficaz dentro da bactéria.



Estratégias de Mitigação: O Papel do 
Cirurgião-Dentista na Prescrição Racional
Diante da crise da resistência, a comunidade de saúde global adotou o conceito de Antimicrobial Stewardship, ou 
Gerenciamento do Uso de Antimicrobianos. Trata-se de um conjunto de estratégias coordenadas para promover o 
uso apropriado desses fármacos, com o objetivo de otimizar os resultados clínicos, minimizar os efeitos adversos 
e, crucialmente, frear o desenvolvimento de resistência. O cirurgião-dentista está na linha de frente dessa batalha 
e tem a responsabilidade de incorporar esses princípios em sua prática diária.

Evitar a Prescrição Desnecessária
A estratégia mais eficaz é a mais simples: evitar a 
prescrição desnecessária. Isso requer um 
diagnóstico preciso para diferenciar uma infecção 
bacteriana que exige terapia sistêmica de 
inflamação, dor ou infecções localizadas e 
drenáveis. A educação do paciente é fundamental 
nesse processo, explicando por que um antibiótico 
não é um analgésico e por que seu uso sem 
indicação é prejudicial tanto para o indivíduo quanto 
para a comunidade. A pressão do paciente por uma 
"solução rápida" em forma de pílula deve ser 
gerenciada com comunicação clara e segura.

Escolher o Espectro Mais Estreito
Quando um antibiótico é realmente necessário, a 
prescrição racional segue alguns pilares. Primeiro, 
escolher o fármaco de espectro mais estreito 
possível que seja eficaz contra os patógenos 
prováveis da infecção odontogênica. Para a maioria 
dos casos, a Amoxicilina continua sendo a primeira 
escolha devido à sua eficácia, segurança e 
espectro adequado.

Utilizar Dose e Intervalo Corretos
Utilizar a dose e o intervalo corretos para garantir 
que a concentração do fármaco no local da 
infecção permaneça acima da concentração 
inibitória mínima (CIM). Doses subterapêuticas são 
um convite à seleção de cepas resistentes.

Prescrever pela Menor Duração Eficaz
Por fim, prescrever pela menor duração eficaz. 
Estudos recentes têm mostrado que cursos mais 
curtos de antibióticos (3 a 5 dias) são tão eficazes 
quanto os cursos tradicionais mais longos (7 a 10 
dias) para a maioria das infecções odontogênicas 
não complicadas, com menor risco de efeitos 
adversos e de indução de resistência.



Seção 5: Horizontes Futuros e a Odontologia 
Personalizada
Farmacogenética: O Futuro da Prescrição 
Individualizada

Enquanto lutamos para otimizar o uso dos antibióticos 
existentes, a ciência avança em direção a uma 
medicina verdadeiramente personalizada, e a 
odontologia não está ficando para trás. Uma das 
fronteiras mais promissoras é a farmacogenética, o 
estudo de como as variações genéticas de um 
indivíduo influenciam sua resposta aos fármacos. A 
ideia de que "um tamanho único serve para todos" na 
farmacoterapia está se tornando obsoleta. Em breve, 
poderemos usar o perfil genético de um paciente para 
prever a eficácia e o risco de efeitos adversos de um 
determinado medicamento, incluindo antibióticos e 
anestésicos.

A aplicação na antibioticoterapia é direta. Por exemplo, 
as enzimas do citocromo P450 no fígado são 
responsáveis pelo metabolismo de muitos fármacos. 
Variações genéticas podem fazer com que um 
paciente seja um "metabolizador lento", acumulando o 
fármaco no corpo e aumentando o risco de toxicidade, 
ou um "metabolizador ultrarrápido", eliminando o 
fármaco tão rapidamente que ele não atinge níveis 
terapêuticos eficazes. Saber disso antes da prescrição 
permitiria ajustar a dose ou escolher um fármaco 
alternativo metabolizado por outra via, otimizando o 
tratamento desde o início.

Embora a aplicação rotineira da farmacogenética na 
odontologia ainda esteja em seus estágios iniciais, ela 
representa uma mudança de paradigma. Em um futuro 
próximo, testes genéticos rápidos e de baixo custo 
poderão se tornar parte do prontuário do paciente, 
guiando não apenas a escolha do antibiótico, mas 
também a seleção do anestésico local mais seguro e 
eficaz, a dosagem de analgésicos e a previsão de 
respostas inflamatórias. Esta abordagem de precisão 
tem o potencial de aumentar drasticamente a 
segurança e a eficácia dos tratamentos, ao mesmo 
tempo em que reduz o uso de tentativa e erro que 
pode contribuir para falhas terapêuticas e resistência.



Inovações em Anestesia e Controle da Dor: 
Uma Conexão Indireta
Pode parecer um desvio de tópico, mas os avanços na farmacologia anestésica e nas técnicas de controle da dor 
estão intrinsecamente ligados à prescrição racional de antimicrobianos. Uma experiência operatória e pós-
operatória com dor e inflamação bem controladas diminui a ansiedade do paciente e a probabilidade de que ele 
confunda a dor inflamatória normal com uma infecção, reduzindo a pressão por uma prescrição desnecessária de 
antibióticos. Um manejo farmacológico superior em todas as frentes contribui para uma prática mais racional.

Articaína: Anestésico de Última 
Geração
A introdução e popularização de anestésicos 
locais de última geração, como a articaína, 
exemplificam esse progresso. A articaína possui 
características farmacocinéticas vantajosas, como 
alta lipossolubilidade e capacidade de difusão 
tecidual, o que resulta em um início de ação rápido 
e uma alta taxa de sucesso anestésico, 
especialmente em áreas de osso denso ou 
inflamadas. Sua metabolização plasmática parcial 
também lhe confere um perfil de segurança 
favorável. Uma anestesia profunda e eficaz 
minimiza o trauma cirúrgico e a dor pós-
operatória, quebrando um ciclo que muitas vezes 
leva ao uso excessivo de medicamentos.

Sistemas de Anestesia 
Computadorizada
Além dos fármacos, as inovações tecnológicas, 
como os sistemas de anestesia computadorizada 
(por exemplo, The Wand/STA), permitem uma 
administração do anestésico de forma 
extremamente lenta e controlada, resultando em 
uma experiência praticamente indolor para o 
paciente e permitindo técnicas mais precisas, 
como a anestesia intraligamentar, que pode 
anestesiar um único dente sem o desconforto do 
bloqueio de todo um nervo. Ao melhorar a 
experiência do paciente e o controle da dor desde 
o início, o dentista reforça sua imagem como um 
gestor da saúde, e não apenas um prescritor, 
tornando a conversa sobre o não uso de 
antibióticos muito mais fácil e confiável.

Essas inovações em anestesia e controle da dor representam um avanço significativo na prática odontológica, 
permitindo procedimentos mais confortáveis e eficazes. Ao proporcionar um melhor controle da dor, esses 
avanços contribuem indiretamente para a redução do uso desnecessário de antibióticos, uma vez que pacientes 
com dor bem controlada têm menos probabilidade de solicitar antibióticos como forma de alívio.



Estudo de Caso Integrado: A Tomada de 
Decisão na Prática
Vamos consolidar nosso conhecimento com um cenário clínico comum. Paciente J.S., 45 anos, diabético tipo 2 
controlado com medicação oral, chega ao consultório com dor intensa e pulsátil no dente 36 há dois dias. Ao 
exame clínico, observa-se um edema facial firme e difuso na região de mandíbula esquerda, com pele 
sobrejacente avermelhada e quente. O paciente relata dificuldade para abrir a boca (trismo) e febre baixa (37.9°C) 
na noite anterior. O exame radiográfico revela uma extensa lesão periapical no dente 36.

Diagnóstico
O quadro clínico vai além de uma simples dor de dente. A presença de edema difuso (celulite), trismo 
e febre são sinais clássicos de que a infecção bacteriana, originada no dente 36, já se disseminou 
para os tecidos moles adjacentes e está causando uma resposta sistêmica. Este é um caso claro para 
o uso terapêutico de antibióticos.

Intervenção Clínica
O pilar do tratamento ainda é a remoção da fonte da infecção. O tratamento de escolha seria a 
abertura do dente para drenagem via canal ou, se o dente não for recuperável, a exodontia. A 
intervenção mecânica não deve ser adiada e não se deve esperar que o antibiótico "resolva" o 
problema sozinho.

Escolha do Antimicrobiano
A infecção é odontogênica, provavelmente polimicrobiana com presença de aeróbios e anaeróbios. A 
Amoxicilina (500mg, de 8 em 8 horas) é uma excelente primeira escolha, pois cobre a maioria dos 
patógenos iniciais. Dado o edema e a condição sistêmica do paciente (diabetes), pode-se considerar 
a associação com Metronidazol (400mg, de 8 em 8 horas) para uma cobertura anaeróbia mais 
robusta.

Duração do Tratamento
O curso do antibiótico deve ser reavaliado em 48-72 horas. Se houver melhora clínica significativa 
(redução do edema, da febre e do trismo), um curso de 5 a 7 dias é geralmente suficiente. O 
tratamento não deve ser prolongado desnecessariamente.

Educação do Paciente
É vital explicar a J.S. que o antibiótico ajudará a controlar a disseminação da infecção, mas o 
procedimento no dente é o que realmente resolverá o problema. Ele deve ser instruído a tomar a 
medicação exatamente como prescrito e a retornar para o tratamento definitivo.



Consolidação e Próximos Passos
Resumo da Aula e Pontos-Chave

Nesta aula, navegamos pelos princípios essenciais que 
guiam o uso de antimicrobianos na odontologia. 
Partimos do entendimento da boca como um 
ecossistema, identificamos os patógenos, 
diferenciamos as estratégias farmacológicas 
(bacteriostático vs. bactericida, espectro de ação) e, o 
mais importante, estabelecemos critérios claros para o 
uso terapêutico e profilático. Finalizamos discutindo a 
crise da resistência bacteriana e o nosso papel 
fundamental em combatê-la através da prescrição 
racional, olhando também para o futuro com a 
farmacogenética.

Perguntas para Reflexão
Como você explicaria a um paciente, de forma 
clara e convincente, por que um antibiótico não é 
necessário para uma dor de dente causada por 
uma pulpite irreversível sem sinais de 
disseminação?

1.

Diante de um paciente com histórico de alergia 
"leve" à penicilina (rash cutâneo na infância), qual 
seria seu processo de decisão para a escolha de 
um antibiótico profilático? Quais informações 
adicionais você buscaria?

2.

Pense em uma situação em sua futura prática 
clínica onde a pressão (do paciente, da família ou 
mesmo interna) para prescrever um antibiótico 
pode ser alta. Como os princípios de Antimicrobial 
Stewardship o ajudariam a tomar a decisão 
correta?

3.

Conexão com a Próxima Aula
Agora que você domina os "porquês" e "quandos" da 
terapia antimicrobiana, estamos prontos para o 
próximo passo. Na Aula 10 3 Penicilinas e 
Cefalosporinas, vamos mergulhar fundo nas duas 
classes de antibióticos mais utilizadas na odontologia, 
detalhando seus mecanismos, espectros específicos, 
indicações e particularidades clínicas.

Recursos Adicionais
Diretrizes da American Heart Association (AHA) 
para Prevenção de Endocardite Infecciosa.

Artigo: "Antimicrobial stewardship in dentistry" 
(Journal of the American Dental Association).

Relatório da OMS sobre Resistência Antimicrobiana.

Lembre-se: cada prescrição que você assina é um ato 
de grande responsabilidade. Ao dominar estes 
princípios, você não está apenas tratando um 
paciente, mas também agindo como um guardião da 
eficácia dos medicamentos para as futuras gerações. 
Sua prática consciente faz a diferença.


