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APRESENTAÇÃO

A Humanização do Cuidado em Saúde
O Sistema Único de Saúde (SUS) tem como princípios a inte-

gralidade, a universalidade e a eqüidade. Tais princípios impõem 
mudanças nas práticas de saúde no que se refere aos modelos de 
atenção e de gestão. O desafio é o de criar uma rede descentra-
lizada de ações e serviços, com acesso universal, com comando 
único em cada esfera de governo voltada à atenção integral e per-
meada pelo controle social, respondendo às necessidades e aos 
problemas da população. Enfrentar tal desafio, mantendo os prin-
cípios do SUS, exige dos trabalhadores da saúde a capacidade de 
operar coletivamente, levando em conta as condições concretas 
das realidades distintas nas quais devem organizar arranjos e pac-
tuações que propiciem a constituição dessa rede.

A Política Nacional de Humanização (PNH) opera a partir dos 
princípios da transversalidade e da inseparabilidade entre aten-
ção e gestão. Enquanto política nacional não restrita a um setor 
ou programa do Ministério da Saúde, busca promover a articula-
ção entre as diferentes ações e instâncias do SUS, lançando mão 
de ferramentas e dispositivos para consolidar redes, vínculos e 
co-responsabilização entre usuários, trabalhadores e gestores 
que constituem os diferentes níveis e dimensões da atenção e da 
gestão.

Por ser uma estratégia de interferência na realidade e de qua-
lificação das práticas de produção de saúde, a PNH, como política 
pública, está comprometida com modos de fazer, tornando efeti-
vos os processos de transformação das práticas de saúde – levan-
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do em conta que os sujeitos, quando mobilizados, transformam 
realidades transformando-se a si próprios. 

Investe-se na interação entre os sujeitos para a retomada da 
perspectiva de rede descentralizada e co-responsável, mediante 
diretrizes como co-gestão, clínica ampliada, direito dos usuários, 
saúde do trabalhador, etc. Tais diretrizes se realizam por meio de 
dispositivos como acolhimento com classificação de risco, ambi-
ência, Grupo de Trabalho de Humanização, equipe de referência 
e apoio matricial, entre outros.

Considerando-se a inseparabilidade entre cuidar e gerir os 
processos de trabalho em saúde, faz-se necessário mudar as for-
mas de relacionamento nas práticas concretas do SUS: os modos 
de interação da equipe, os mecanismos de participação no plane-
jamento, a decisão e a avaliação dos processos. A base do SUS só 
se sustenta na congruência dos processos de produção de saúde 
e produção de subjetividades autônomas, protagonistas e co-res-
ponsáveis na reinvenção dos modos de cuidar e gerir os proces-
sos de trabalho.

A questão colocada pela PNH para o trabalhador do SUS não 
é tanto a do que ele deve fazer ou deve alcançar como finalida-
des (que são tanto a de promover e proteger a saúde, individual e 
coletiva, quanto a de curar), mas sim o seu modo de fazer, isto é, 
o modo como alcança os objetivos. Produzir saúde é um objetivo 
a ser alcançado que está diretamente ligado a um modo de fazer 
que definimos como humanizado. 

A prática do cuidado se dá pelo encontro entre sujeitos, tra-
balhadores e usuários, que atuam uns com os outros, se encon-
tram, se escutam, devendo haver uma acolhida das intenções e 
expectativas que são colocadas. O que se privilegia é a construção 
coletiva de uma experiência comum, solidária e igualitária, nas 
práticas de saúde. É a partir da transformação da maneira como 
os sujeitos entram em relação que as práticas de saúde podem 
efetivamente ser alteradas.
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Os usuários dos serviços de saúde não são apenas expressões 
das doenças de que são portadores, e a análise de adesão aos tra-
tamentos evidencia a complexidade e os limites da prática clíni-
ca centrada na doença. O diagnóstico da doença falciforme, bem 
como das suas manifestações clínicas (incluindo as complicações 
orais), tem um sentido universal, generalizado, que descreve uma 
regularidade. No entanto, esse diagnóstico pode produzir uma 
igualdade ilusória entre sujeitos que experimentam de maneiras 
singulares essa doença.

A doença falciforme é predominante entre negros, pardos e 
afrodescendentes em geral. Nesse sentido, é importante atentar 
para a herança de desigualdade social que envolve esse grupo 
de pessoas: como são as condições de trabalho nas quais estão 
envolvidos? É um trabalho caracterizado por esforço físico? Como 
garantir a adesão e o êxito do tratamento se as condições de vida 
e de trabalho não favorecem? 

Há implicações éticas da clínica. Se o modo de cuidar reduz 
o usuário à doença, pode-se reforçar, por meio dessa prática, a 
discriminação racial e a desigualdade social.

A PNH propõe que o profissional de saúde seja capaz de au-
xiliar os usuários para que cuidem das doenças e se transformem 
por meio desse cuidado. No tocante às doenças crônicas ou gra-
ves, isso é ainda mais importante, pois o resultado do trabalho em 
saúde depende da participação do sujeito doente. Mesmo com 
os limites que algumas doenças impõem é preciso apostar que os 
sujeitos são capazes de inventar, para si, modos de ser.

Política Nacional de Humanização
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1 INTRODUÇÃO

A doença falciforme é uma das patologias hereditárias mais 
comuns no Brasil. Ela é causada por uma mutação no gene beta 
da hemoglobina, que origina uma molécula de hemoglobina al-
terada, denominada S (Hb S), no lugar da hemoglobina A (Hb A). 
Em determinadas situações, essas moléculas podem sofrer poli-
merização, com falcização das hemácias, assumindo forma de foi-
ce, daí o nome falciforme. Tal mutação ocasiona encurtamento da 
vida média das hemácias, fenômenos de vasoclusão, episódios de 
dor e lesão de órgãos.

A denominação anemia falciforme é reservada para a forma 
da doença que ocorre em homozigose (SS), ou seja, a criança re-
cebe de cada um dos pais um gene para hemoglobina S.

Quando recebe de um dos pais um gene para hemoglobina S 
e, do outro, um gene para hemoglobina A, ela é AS; portanto, não 
tem a doença, é apenas portadora do traço falciforme.

Além disso, o gene da hemoglobina S pode combinar-se 
com outras alterações hereditárias das hemoglobinas, como he-
moglobinas C, D, E, beta e alfa talassemias, gerando combinações 
que se apresentam com os mesmos sintomas da combinação SS. 
O conjunto de combinações SS, SC, SD, SE, S/beta-talassemia de-
nomina-se doença falciforme.

A doença originou-se na África e foi trazida às Américas pela 
imigração forçada dos africanos. Hoje, é encontrada em toda a Eu-
ropa e em grandes regiões da Ásia. É predominante entre negros, 
pardos e afrodescendentes em geral. A doença falciforme (que 
inclui a anemia falciforme) faz parte do conjunto de doenças que 
denominamos hemoglobinopatias.
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O Ministério da Saúde, por meio da Portaria Ministerial nº 
822, de junho de 2001, instituiu o Programa Nacional de Triagem 
Neonatal com três fases de implantação, considerando os níveis 
de desenvolvimento do sistema local. O programa inicialmente 
objetiva detectar, por meio do teste do pezinho,1 casos de fenil-
cetonúria e hipotireoidismo (Fase I), hemoglobinopatias (Fase II) 
e fibrose cística (Fase III).

Dados oriundos da triagem neonatal mostram que no estado 
da Bahia, entre os nascidos vivos, a incidência de traço falciforme 
é de 1:17 e, da doença, de 1:650. No Rio de Janeiro, a incidência é 
de 1:21, para o traço falciforme, e de 1:1200, para a doença falci-
forme, enquanto que em Minas Gerais a incidência alcança a pro-
porção de 1:23, para o traço, e de 1:1400, para a doença.

Com base nesses dados, calcula-se que nasçam, por ano, no 
país, cerca de 3.500 crianças com doença falciforme e 200.000 
portadores de traço. Tal cenário permite tratar dessa patologia 
como problema de saúde pública.

Por se tratar de uma doença cujo perfil demográfico indica maior 
prevalência entre a população afrodescendente e também entre os 
de menor poder aquisitivo e, portanto, entre parcela da população 
com maior vulnerabilidade para o acesso e a permanência em servi-
ços públicos de saúde, a assistência integral às pessoas com doença 
falciforme deve privilegiar a ação multiprofissional e multidisciplinar. 

Parte da atenção e do cuidado necessários ao tratamento das 
pessoas com doença falciforme está em partilhar o conhecimen-
to sobre a doença e as possibilidades do trabalho em saúde para 
a melhoria da qualidade de vida dessas pessoas.

Portanto, este manual tem como principal objetivo divulgar 
aos profissionais da odontologia conhecimentos importantes 
sobre a doença falciforme, desmistificando alguns equívocos e 
esclarecendo dúvidas sobre os cuidados odontológicos no trata-
mento das pessoas com doença falciforme.
1 Exame realizado em sangue total colhido do calcanhar da criança em sua primeira semana de vida.
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2 FISIOPATOLOGIA 

A Hb S tem uma característica química especial que, em si-
tuações de ausência ou diminuição da tensão de oxigênio, pro-
voca a sua polimerização, alterando drasticamente a morfologia 
da hemácia, que adquire a forma de foice. As hemácias falcizadas 
dificultam a circulação sangüínea, provocando vasoclusão e in-
farto na área afetada. Conseqüentemente, esses problemas resul-
tam em isquemia, dor, necrose e disfunções, bem como em danos 
permanentes aos tecidos e órgãos, além da hemólise crônica.
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Esse processo fisiopatológico, devido à presença de Hb S, é 
observado nas seguintes situações, em ordem decrescente de 
gravidade: doença falciforme (hemoglobina S em homozigose), 
Hb S/beta talassemia, Hb SC e Hb SD.

O portador assintomático de falciforme, também conhecido 
como portador do traço de Hb S ou heterozigoto para a Hb S, não 
é anêmico nem apresenta os sinais e sintomas da doença. Essa 
pessoa deve receber orientação e informação sobre a sua condi-
ção genética.
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3 DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 
DAS DOENÇAS FALCIFORMES

O diagnóstico laboratorial da doença falciforme é realizado 
pela detecção da Hb S e da sua associação com outras frações. 
Assim, a técnica mais eficaz é a eletroforese de hemoglobina em 
acetato de celulose ou em agarose, em pH alcalino (pH variável 
de 8 a 9). 

Quando realizado o diagnóstico pela triagem neonatal, os mé-
todos laboratoriais mais utilizados são a cromatografia líquida de 
alta performance (HPLC) e a focalização isoelétrica. Ambos têm es-
pecificidades e sensibilidades excelentes. Nesse caso, as hemoglo-
binas identificadas são geralmente relacionadas em ordem decres-
cente de quantidade. Portanto, todos os resultados se iniciam com 
“F” de hemoglobina fetal. Cabe lembrar que esta hemoglobina é 
predominantemente produzida no período fetal e, portanto, justi-
fica seu alto índice no período neonatal. Em seguida, constatam-se 
as outras hemoglobinas, ainda em pequena quantidade, porém já 
perfeitamente detectadas pela metodologia utilizada. O diagnós-
tico sem alteração para doença falciforme é representado por “FA”, 
enquanto que os diagnósticos das pessoas com doença falciforme 
são denominados “FS” ou “FSC” ou “FSD”, etc. Os diagnósticos de 
portadores de traços heterozigotos assintomáticos de Hb S, Hb C, 
Hb D, etc. têm resultados “FAS”, “FAC”, “FAD”, etc. 

Finalmente, para um diagnóstico laboratorial completo é im-
portante a realização do hemograma e do estudo familiar.

O quadro a seguir mostra as principais características labo-
ratoriais dos diferentes tipos de doença falciforme importantes 
para a diferenciação dessas hemoglobinopatias.
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4 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
DAS DOENÇAS FALCIFORMES

A doença falciforme, no decurso de sua evolução, afeta todos 
os órgãos e sistemas. Assim, as manifestações clínicas que as pes-
soas apresentarão no decorrer da vida devem-se a dois fenôme-
nos principais, o da vasoclusão das hemácias, seguida de infarto 
nos diversos órgãos e tecidos, e aqueles decorrentes da hemólise 
crônica e de seus mecanismos compensadores.

Dessa maneira, esses eventos associados resultam em qua-
dro agudo e crônico nos diversos órgãos e tecidos, como pul-
mões, coração, ossos, rins, fígado, retina e pele. 

No baço, a vasoclusão, com conseqüente isquemia e infarto 
esplênico, determina alteração na função esplênica precocemen-
te, sendo responsável pela susceptibilidade aumentada a infec-
ções graves. Essas lesões nos pulmões, no cérebro e no baço são 
responsáveis direta e indiretamente pela elevada morbimortali-
dade dessas pessoas. 

Incluem-se, ainda, descrições sobre alterações no crescimen-
to, seguidas de atraso puberal. 

4.1 CRISES ÁLGICAS
As crises dolorosas são as complicações mais freqüentes da 

doença falciforme e comumente constituem a sua primeira mani-
festação, podendo iniciar-se aos seis meses de vida. Eventos dolo-
rosos são as causas mais freqüentes de atendimentos em serviços 
de emergência e de internações das pessoas com essa doença.
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Elas são causadas pelo dano tissular isquêmico secundário 
à obstrução do fluxo sangüíneo pelas hemácias falcizadas. A re-
dução do fluxo sangüíneo causa hipóxia regional e acidose, que 
podem exacerbar o processo de falcização, aumentando o dano 
isquêmico. Essas crises de dor duram normalmente de quatro a 
seis dias, podendo, às vezes, persistir por semanas. Hipóxia, in-
fecção, febre, acidose, desidratação e exposição ao frio extremo 
podem precipitar as crises álgicas. As pessoas adultas citam que 
a depressão e a exaustão física podem ser fatores precipitantes 
das crises.

Pessoas com doença falciforme podem apresentar dor seve-
ra nas extremidades, no abdome e nas costas. A primeira mani-
festação de dor na maioria das crianças é a dactilite ou síndrome 
mão-pé (edema de mãos e pés). Outras manifestações músculo-
esqueléticas podem ser simétricas (ou não) ou mesmo migrató-
rias, com eventual presença de aumento de volume, febre, erite-
ma e calor local.

As maiores barreiras ao eficaz manejo da dor são o limitado 
conhecimento dos clínicos sobre a doença falciforme, a avaliação 
inadequada da dor e a resistência ao uso de opióides. Tal resis-
tência tem como base a ignorância sobre a tolerância e a neces-
sidade física ao opióide e a confusão com dependência química. 
A maioria das crises vasoclusivas pode ser bem manejada se as 
barreiras à avaliação e ao tratamento forem superadas.

4.2 CRISES DE ANEMIA AGUDA 
As crises aplásticas e as crises de seqüestração esplênica são 

as formas de crise de anemia aguda mais freqüentes. A crise de 
seqüestração esplênica ocorre por repentino acúmulo intra-es-
plênico de grandes volumes de sangue e ambas geralmente es-
tão associadas a quadro infeccioso.
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Clinicamente, se apresentam por sintomas de anemia agu-
da, podendo, em situações mais severas, estar presentes sinais de 
choque hipovolêmico. Podem estar associados: cefaléia, fadiga, 
dispnéia, febre, sinais de infecção respiratória alta e/ou gastrin-
testinal. 

O tratamento é sintomático e as transfusões de concentrado 
de hemácias devem ser administradas, se necessário. A monito-
rização do estado hemodinâmico é que possibilitará a indicação 
precisa de hemotransfusão.

4.3 FEBRE
As infecções constituem a principal causa de morte nas crian-

ças com doença falciforme. O risco de septicemia e/ou meningite 
por Streptococcus pneumoniae ou Haemophilus influenzae chega 
a ser 600 vezes maior do que nas outras crianças. Essas infecções 
podem provocar a morte das crianças em poucas horas.

Pneumonias, infecções renais e osteomielites também ocor-
rem com freqüência maior em crianças e adultos com doença 
falciforme. Os episódios de febre devem, portanto, ser encarados 
como situações de risco, nos quais os procedimentos diagnósti-
cos devem ser aprofundados e a terapia deve ser imediata.

4.4 FÍGADO, VIAS BILIARES E ICTERÍCIA
A litíase biliar ocorre em 14% das crianças menores de 10 

anos, em 30% dos adolescentes e em 75% dos adultos com do-
ença falciforme.

As complicações mais comuns são a colecistite, a obstrução 
do ducto biliar e, mais raramente, a pancreatite aguda.

A retirada eletiva dos cálculos biliares assintomáticos, diag-
nosticados ao acaso, é um assunto controverso. A maioria dos es-
pecialistas não indica a cirurgia antes que os sintomas ocorram.
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A menor sobrevida das hemácias na doença falciforme au-
menta os níveis séricos de bilirrubina, à custa de bilirrubina indi-
reta, sendo freqüente a presença de icterícia. Esta pode às vezes 
se exacerbar em situações de aumento da taxa de hemólise, o 
que pode ser confirmado laboratorialmente pela diminuição dos 
níveis de hemoglobina e aumento nos números de reticulócitos. 

Como a icterícia pode ser um sinal de infecção numa pessoa 
com doença falciforme, uma investigação minuciosa da causa de-
sencadeante é necessária nos casos de exacerbação do processo.

4.5 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVC)
O acidente vascular cerebral é uma das maiores complicações 

da doença falciforme. Alguns estudos mostraram que a incidên-
cia e a prevalência do AVC em pessoas SS são aproximadamente 
quatro vezes maiores que nas pessoas SC.  

A obstrução de artérias cerebrais, que provoca isquemia e in-
farto, ocorre em cerca de 10% das pessoas com doença falciforme. 

As manifestações neurológicas são geralmente focais e podem 
incluir hemiparesia, hemianestesia, deficiência do campo visual, 
afasia e paralisia de nervos cranianos. Sinais mais generalizados 
como coma e convulsões podem ocorrer. Embora a recuperação 
possa ser completa em alguns casos, são freqüentes os danos inte-
lectuais, as seqüelas neurológicas graves e os óbitos. A recidiva do 
AVC provoca danos maiores e aumenta a mortalidade.

O tratamento consiste em suporte hemoterápico e acompa-
nhamento por hematologista em conjunto com neurologista. 

4.6 ÚLCERA DE PERNA
As úlceras de perna estão presentes em 8 a 10% das pessoas 

com doença falciforme, principalmente após a primeira década de 
vida. Em pessoas SS, a incidência é maior (de 10 a 20%). Essas úlce-



21

ras usualmente aparecem entre 10 e 50 anos e são mais freqüentes 
no sexo masculino. Ocorrem geralmente no terço inferior da perna, 
sobre e ao redor do maléolo medial ou lateral, ocasionalmente so-
bre a tíbia ou o dorso do pé. Sua etiologia pode ser traumática por 
contusões ou picadas de insetos ou espontânea por hipóxia tissular 
por crises vasoclusivas crônicas. São lesões de tamanho variável, com 
margem definida, bordas em relevo e base com tecido de granula-
ção. Elas são resistentes à terapia, podendo permanecer por meses 
ou anos. Podem ser únicas ou múltiplas. No início, o tecido vizinho 
pode ser saudável e, com o tempo, com a persistência das úlceras, a 
pele vai mostrando-se hiperpigmentada, com perda do tecido celu-
lar subcutâneo e dos folículos pilosos. Podem ser muito dolorosas e 
vir acompanhadas por celulite reativa e adenite ingüinal.

4.7 PRIAPISMO
Nos homens de 10 a 62 anos, 89% relatam pelo menos uma 

crise de priapismo. Em 46% destes ocorre disfunção sexual. 

O priapismo é a ereção dolorosa e mantida do pênis sem re-
lação com desejo sexual, que pode ocorrer em episódios breves e 
recorrentes ou em episódios longos, podendo causar impotência 
sexual. O priapismo ocorre devido à vasoclusão, que causa obs-
trução da drenagem venosa do pênis. Pode acompanhar-se de 
dor abdominal e perineal, disúria ou retenção urinária. Por vezes, 
há edema escrotal e aumento de próstata.

O tratamento deve ser realizado com exercícios leves como 
caminhada e ciclismo (no momento do início da crise), banhos 
mornos, hidratação abundante e analgesia. Se com essas medi-
das não houver melhora em 24 horas, está indicada a exsangüí-
neo transfusão parcial ou a transfusão simples de concentrado de 
hemácias. Em algumas situações, fazem-se necessárias medidas 
anestésico-cirúrgicas, como punção dos corpos cavernosos, esva-
ziamento cirúrgico e derivações. Esses procedimentos são de alta 
morbidade, podendo levar a deformidades penianas e à impo-
tência definitiva.
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5 Crescimento e 
Desenvolvimento

Devido à disfunção orgânica crônica, nas crianças com doen-
ça falciforme existe um atraso de desenvolvimento e crescimento 
em relação às outras crianças. Esse atraso é maior nos primeiros 
anos de vida e mais proeminente no peso do que na altura. A ida-
de óssea, o estirão puberal, bem como o desenvolvimento sexual 
encontram-se atrasados. A menarca ocorre com um atraso médio 
de dois a três anos. Mesmo defasado no tempo, o crescimento 
continua até que o alvo genético seja atingido. Um pequeno défi-
cit de peso permanece na idade adulta.
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6 Medidas gerais para 
tratamento das doenças 

falciforMES

É de importância estratégica que a pessoa com doença fal-
ciforme seja incluída num programa de atenção integral, para 
que, além das vacinas do calendário oficial do Programa Nacional 
de Imunizações, devam ser feitas as vacinas anti-pneumocócica, 
anti-meningocócica, anti-gripal, anti-hepatite A e anti-varicela. O 
uso concomitante e sistemático da profilaxia com penicilina ben-
zatina ou oral, dos quatro meses até cinco anos de idade, tem de-
monstrado uma redução drástica na prevalência e na mortalidade 
por infecções causadas por germes encapsulados. Está indicado 
também o uso diário de acido fólico, devido ao estado hemolítico 
crônico e à eritropoiese compensatória pela medula óssea. 

Embora as maiores taxas de mortalidade ocorram nos dois pri-
meiros anos de vida, a inclusão obrigatória da pesquisa de hemoglo-
binopatias no exame de triagem neonatal (teste do pezinho) vem 
demonstrando ser um passo importante para a diminuição dessas 
taxas, pois permite a identificação precoce das pessoas com doença 
falciforme e outras hemoglobinopatias e a conseqüente introdução 
de profilaxia adequada e seguimento ambulatorial regular.

Até o momento, a administração de hidroxiuréia, um agente 
indutor da formação da hemoglobina fetal, tem demonstrado re-
sultados animadores.

Os avanços na prevenção de infecções e intercorrências clíni-
cas têm proporcionado maior longevidade às pessoas com doen-
ça falciforme. A manutenção da boa qualidade de vida deve ser 
objetivo principal dos profissionais que cuidam dessas pessoas.
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7 MANIFESTAÇÕES ORAIS DAS 
DOENÇAS FALCIFORMES

Virtualmente, qualquer tecido ou órgão pode ser afetado 
pela doença falciforme. O espectro clínico do envolvimento pode 
variar muito de pessoa a pessoa. Os efeitos patológicos da doença 
falciforme demonstrados em tecidos mineralizados e conectivos 
em outras áreas do corpo (tais como nos rins, no fígado, no baço, 
nos pulmões e no coração) têm ocorrido em tecidos dentais. As 
implicações clínicas e radiográficas nas pessoas devem ser com-
pletamente compreendidas para que o tratamento odontológico 
tenha sucesso.

Os achados mais comuns são palidez da mucosa oral como re-
sultado da anemia crônica ou icterícia resultante da hemólise. Em 
crianças, pode haver atraso na erupção dentária ou um grau de pe-
riodontite incomum. Há casos de crianças que apresentam língua 
lisa, descorada e despapilada e podem manifestar precocemente 
deformidades cranianas, tal como turricefalia. Hipomaturação e 
hipomineralização em esmalte e dentina, resultando em opaci-
dades especialmente em molares, têm sido associadas a doença 
falciforme com prevalência de 67,5%. Em alguns casos, a câmara 
pulpar mostra calcificações semelhantes a dentículos, podendo ser 
resultantes de trombose dos vasos sangüíneos que irrigam a área 
afetada. Hipercementose também tem sido observada.

Os poucos estudos epidemiológicos sobre doenças perio-
dontais (DP) e cáries realizados na Nigéria e nos EUA evidencia-
ram maiores índices de CPOS e de DP, assim como perda dental 
por necrose pulpar não tratada, em pessoas com doença falcifor-
me do que em populações similares sem a presença da doença. 
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Além disso, essas pessoas podem apresentar aumento do risco de 
depressão e, conseqüentemente, maior risco das doenças perio-
dontais e da cárie, não apenas pela utilização de medicamentos 
que suprimem o fluxo de secreção salivar, alterando os fatores 
naturais de defesa dos hospedeiros, como pela própria caracterís-
tica da depressão, ausência de autocuidado. 

Estudos com avaliações da associação entre a doença falci-
forme e a doença periodontal, em adolescentes nigerianos, de-
monstraram que a profundidade de bolsa do grupo de pessoas 
com a doença foi maior em relação ao  grupo controle, o que su-
gere, então, um aumento na severidade da doença periodontal.

Alterações ósseas são comumente observadas em pessoas 
com doença falciforme. A expansão compensatória da medula 
produz certas mudanças ósseas, tais como projeção da maxila 
com aumento da angulação e separação dos incisivos superiores. 
Em mais de 50% das pessoas, o overjet (sobressaliência) varia de 
3mm a 10mm, e a sobremordida varia entre 30 a 80%. Estudo de 
nigerianos com doença falciforme revelou um perfil de prognatis-
mo maxilar, má oclusão classe II e baixo peso aos 18 anos.

Nas radiografias de aproximadamente 79 a 100% das pesso-
as com doença falciforme, são vistas mudanças tanto na maxila 
quanto na mandíbula que, geralmente, consistem na diminuição 
da radiodensidade (osteoporose) e na formação de um padrão 
trabecular grosseiro. Esses achados são atribuídos à hiperplasia 
eritroblástica e à hipertrofia medular, resultando em perda do 
fino trabeculado e na formação de largos espaços medulares. Os 
espaços medulares ocorrem mais comumente como áreas radio-
lúcidas entre os ápices dos dentes e a borda inferior da mandíbu-
la. A alteração da trabeculagem é maior no osso alveolar. Apesar 
de não patognomônico, o trabeculado em forma de escada (step-
ladder) é freqüentemente visto entre os dentes posteriores. Os 
filmes intra-orais são muito úteis para detectar essas mudanças, 
pois mostram melhor os pequenos detalhes do osso. Um relato 
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de caso de traço falciforme que apresenta radiograficamente as 
mesmas alterações no trabeculado ósseo alerta para a importân-
cia do exame radiográfico como auxiliar de diagnóstico tanto na 
doença falciforme como no traço.
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8 COMPLICAÇÕES ORAIS DAS 
DOENÇAS FALCIFORMES

Problemas clínicos associados com doença falciforme es-
tão atribuídos diretamente ao defeito das hemácias e incluem: 
anemia hemolítica, infecções bacterianas e crises vasoclusivas. 
As complicações orais a seguir estão diretamente relacionadas 
a esses problemas clínicos supracitados. Elas são decorrentes da 
falcização com isquemia da medula óssea (MO) e das estruturas 
ósseas adjacentes.

8.1 OSTEOMIELITE 
Estudos indicam que a osteomielite é cem vezes mais fre-

qüente em pessoas com doença falciforme do que no resto da po-
pulação e que 29% dessas apresentam pelo menos um episódio 
de osteomielite durante suas vidas. Apesar do fato de que a os-
teomielite na doença falciforme é mais comum em ossos longos, 
ela pode afetar os ossos faciais. A mandíbula é particularmente 
de risco devido ao seu suprimento sangüíneo relativamente limi-
tado, principalmente na região de molares. Uma crise vasoclusiva 
leva a isquemia e necrose do osso, o que cria um meio favorável 
para o crescimento bacteriano. A flora oral pode invadir essa área 
via ligamento periodontal ou hematogênica.

Osteomielite da mandíbula sem causa dental foi relatada 
mais freqüentemente em crianças devido aos espaços medulares 
largos, que se tornam necróticos quando infartados, propiciando 
um bom meio de cultura para bactérias.
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Os sintomas da osteomielite são: exsudato no sulco gengival, 
edema facial e linfadenopatia. Radiograficamente pode ser evi-
dente uma grande destruição óssea. É difícil o diagnóstico dife-
rencial entre as duas maiores lesões ósseas na doença falciforme, 
na osteomielite e na necrose isquêmica. Nos estágios iniciais, ba-
seia-se na presença de maior edema, de alterações radiológicas 
mais intensas, de distúrbios sistêmicos mais acentuados e no iso-
lamento de microorganismos em hemoculturas ou em material 
de drenagem óssea direta.

Salmonella é o agente causal mais comum na osteomielite, 
em ossos longos na doença falciforme, enquanto Estreptococcus 
sp e Staphilococcus sp são mais comuns na osteomielite mandibu-
lar. Pneumococcus, Pseudomonas, E. Coli, Haemophilus influenza e 
flora oral mista normal também têm sido relatados.

A osteomielite da mandíbula na doença falciforme não é 
necessariamente de origem dental. Uma septicemia transitória 
pode infectar áreas necróticas infartadas de qualquer osso. O tra-
tamento da osteomielite mandibular consiste na combinação de 
terapias de suporte, abordagem antibiótica e cirúrgica. A hospita-
lização pode ser necessária.

O diagnóstico precoce e o tratamento da infecção oral podem 
prevenir o estabelecimento de crises falcêmicas. A osteomielite 
deve se considerada no diagnóstico diferencial para pessoas com 
doença falciforme que apresentam dor óssea e edema.

8.2 NEUROPATIA DO NERVO MANDIBULAR
Neuropatia permanente que afeta o nervo alveolar inferior 

após uma crise falcêmica tem sido relatada e resultou em aneste-
sia permanente por mais de 24 meses. A perda da sensação pro-
vavelmente se deve a uma isquemia no suprimento sangüíneo 
para o nervo alveolar inferior. Este é mais vulnerável devido ao seu 
trajeto no estreito canal mandibular. Neuropatia do nervo mento-
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niano é uma manifestação oral que causa muita dor na mandíbu-
la e normalmente resulta em parestesia do lábio. A retomada da 
sensação pode ser lenta, podendo levar até 18 meses.

8.3 NECROSE PULPAR ASSINTOMÁTICA
Trombose é a principal manifestação patológica na doença fal-

ciforme, particularmente envolvendo aqueles órgãos com circula-
ção terminal, como é o caso da polpa dental. Uma vasoclusão da mi-
crocirculação da polpa dental pelas células falciformes pode levar à 
necrose pulpar em dentes hígidos, o que foi também demonstrado 
histologicamente. Alterações radiográficas associadas com doença 
falciforme podem mascarar aquelas alterações normalmente rela-
cionadas com polpa não vital, dificultando o diagnóstico.

8.4 DOR OROFACIAL 
Pessoas com doença falciforme apresentam o risco nove ve-

zes maior de experimentar a dor na área maxilofacial, sendo esta 
mais freqüente e de maior duração. Durante uma crise falcêmica, 
uma vasoclusão na polpa dental pode resultar em dor (pulpite) 
na ausência de qualquer patologia dental. Dor de dente devido 
à crise vasoclusiva ocorre mais freqüentemente em adultos. Esse 
fenômeno pode levar à necrose pulpar de um dente saudável ou 
pode simplesmente ser resolvido sem tratamento ativo desde 
que as células afoiçadas voltem ao normal. Estudos mostram que 
21 a 36% das pessoas com doença falciforme relatam experiência 
de dor de dente sem nenhuma patologia específica.
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9 MEDIDAS ODONTOLÓGICAS 
PREVENTIVAS

Os principais objetivos gerais das medidas preventivas são 
a educação para a saúde e a prevenção da cárie e da doença pe-
riodontal. O profissional de saúde oral deve almejar que a pessoa 
com doença falciforme desenvolva maior consciência e autono-
mia a respeito de sua saúde, desenvolvendo práticas pedagógi-
cas que estimulem o indivíduo a adotar hábitos que resultem no 
autocuidado. Nesse sentido, os objetivos específicos mais impor-
tantes são a minorização das conseqüências da anemia crônica, as 
crises de falcização e a susceptibilidade às infecções. É importante 
lembrar que as infecções dentárias podem precipitar as crises.  

Podemos situar a criança com doença falciforme no grupo 
descrito por Hobson (1980), em que o tratamento odontológico 
pode colocar a saúde dela em perigo se mal conduzido profilati-
camente. Muitas dessas crianças requerem medicação freqüente 
e prolongada para o tratamento e o controle de suas condições 
médicas.

Pesquisas comprovam que a administração por períodos pro-
longados de medicamentos adoçados com açúcar foi associada 
ao aumento de cáries em crianças, condição que foi denominada 
“cárie por medicamento”.

Os responsáveis pela criança devem ser informados sobre a 
importância da higiene oral após a ingestão dos medicamentos 
açucarados, evitando a diminuição do pH da placa e seu conse-
qüente aumento de cariogenicidade.
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O início deve ser o mais cedo possível, de forma a se manter 
o controle periódico por toda a vida. As medidas preventivas nas 
pessoas com doença falciforme são as mesmas do restante da po-
pulação sem qualquer patologia. 
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10 ANALGESIA E ANESTESIA

O tratamento dentário de rotina de pessoas com doença fal-
ciforme deve ser realizado durante um período sem crises, porém 
a terapia durante uma crise deve ser direcionada a um tratamento 
paliativo.

Minimizar o estresse físico reduz o risco de uma crise, por-
tanto deve-se planejar a maneira como o tratamento dentário 
será realizado e a extensão desse tratamento. As opções incluem 
tratamento apenas com anestesia local ou sob anestesia geral. 
As pessoas com doença falciforme estão na categoria de risco 
anestésico ASA III (doença sistêmica moderada ou severa com al-
gumas limitações funcionais). Sempre que possível, é preferível a 
anestesia local do que a anestesia geral, já que a anestesia local 
tem, além do baixo risco, menor potencial de diminuir a oxigena-
ção do sangue. Contudo, várias consultas e procedimentos exten-
sos podem ser estressantes para essas pessoas, levando à falta de 
cooperação, sendo então a reabilitação oral, sob anestesia geral, 
mais indicada nessas circunstâncias, principalmente em crianças 
de pouca idade e naqueles indivíduos com seqüelas graves resul-
tantes de acidente vascular cerebral.

Anestesias devem ser sempre utilizadas, visto que a ausência 
de dor diminui a ansiedade e o estresse da pessoa com doença 
falciforme provocado pelo tratamento dentário. Utiliza-se a anes-
tesia local, com o anestésico indicado, tanto na forma infiltrativa 
como na regional (ou troncular). Sob anestesia local, com os cui-
dados prescritos para tal procedimento, não há relato de riscos 
maiores para essas pessoas do que para a população em geral. 
Porém, cabe ressaltar que na doença falciforme, devido às taxas 
de hemoglobina e hematócrito mais baixas, a atividade anestési-
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ca é aumentada, sendo recomendado diminuir o volume do anes-
tésico local, mantendo-o abaixo da dose máxima calculada para 
aquela pessoa e associando-o ao vasoconstritor, como medida 
profilática para reações tóxicas sistêmicas. Além disso, se compro-
metimento hepático ou renal estiverem presentes, esses fatores 
também podem contribuir para aumentar a atividade anestésica 
por alteração no metabolismo e a eliminação desses anestésicos 
locais, respectivamente. 

Cabe ressaltar que na doença falciforme essas pessoas não 
têm risco aumentado de sangramentos e, portanto, não está indi-
cado o controle do nível de hemoglobina ou hematócrito como 
requisito para o ato anestésico local ou cirúrgico. 

O uso de vasoconstritores com os anestésicos locais é contro-
verso. Alguns autores relatam que eles podem impedir a circula-
ção local e causar infarto, enquanto outros autores afirmam que 
os vasoconstrictores não têm efeito na circulação local, apesar da 
hipovascularização. Se o plano de tratamento dental for pequeno 
e bem planejado, procedimentos dentários de rotina podem ser 
executados com o uso de anestésico sem vasoconstrictor. 

A utilização do óxido nitroso também é controversa. O óxi-
do nitroso – oxigênio usado como analgesia –, contudo, não está 
contra-indicado quando utilizado dentro dos parâmetros de oxi-
genação e ventilação estabelecidos. Uma concentração de 50% 
de oxigênio, durante uma cirurgia oral, os benefícios dos vaso-
constrictores, a taxa alta de fluxo e uma ventilação apropriada ga-
rantem uma margem de segurança adequada.

Sedação oral é uma alternativa para ajudar a diminuir os ní-
veis de ansiedade antes da anestesia local ou geral e pode ser 
usada, porém, com extrema precaução. Baixas doses devem ser 
utilizadas. Contudo, se níveis maiores de sedação forem neces-
sários, a oxigenação adicional por cânula nasal é sugerida. Para 
prevenir a acidose pela supressão do centro respiratório, deve ser 
evitado o uso de barbitúricos e narcóticos. Dor pode ser tratada 
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com o uso de paracetamol, dipirona ou codeína. O uso de salicila-
to leva à acidose, interfere na agregação plaquetária e, portanto, 
não deve ser utilizado.

Para tratamento dentário com anestesia geral, todas as pesso-
as com doença falciforme devem ser avaliadas por hematologista, 
hemoterapeuta e anestesiologista com experiência no cuidado de 
pessoas com essa doença. Nesses casos, o uso da anestesia geral 
predispõe a dificuldade de oxigenação e, portanto, é necessário o 
preparo hemoterapêutico rigoroso feito por profissional capaci-
tado. A escolha da técnica anestésica é menos importante do que 
o cuidado com o qual ela deve ser administrada. Os princípios de 
manejo da pessoa sobre anestesia geral são os mesmos aplicados 
no tratamento ambulatorial: prevenção da desidratação, hipóxia, 
acidose e infecção. Além disso, hipotermia deve ser evitada du-
rante a anestesia geral para prevenir reflexo de vasoconstrição.

Os cuidados pré e pós-operatórios são imprescindíveis para 
uma boa recuperação. Durante toda essa fase, a pessoa com do-
ença falciforme deverá estar bem oxigenada, hidratada, com mo-
nitoração do pulso, da pressão arterial, da perfusão periférica, do 
balanço hídrico, das perdas sangüíneas, do hematócrito e do sta-
tus de oxigenação.

O aspecto de maior controvérsia no manejo cirúrgico da pes-
soa com doença falciforme é o protocolo para transfusão sangüí-
nea pré-operatória. O objetivo básico do esquema transfusional é 
a manutenção dos níveis de hemoglobina de 8 a 10g/dl e da con-
centração da Hb S inferiores a 50%. Esse é um esquema efetivo 
e seguro quando comparado com esquemas transfusionais an-
teriormente descritos que objetivavam níveis de Hb S inferiores 
a 30%. As transfusões não estão indicadas para procedimentos 
com anestesia local, incluindo a cirurgia oral.

Estudos alertam os cirurgiões-dentistas para o risco de com-
plicações clínicas que podem afetar as pessoas com traço falcifor-
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me, particularmente se a pessoa é agendada para cirurgia com 
sedação com óxido nitroso ou anestesia geral. Recomenda-se, 
nesses casos, que haja uma avaliação pelo clínico responsável. 
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11 MEDIDAS GERAIS E 
TERAPÊUTICAS ODONTOLÓGICAS  

NAS DOENÇAS FALCIFORMES

As pessoas com doença falciforme possuem problemas clínicos 
que podem ser intensificados durante o tratamento odontológico. 
As bacteremias, por exemplo, podem desencadear crises falcêmicas 
em virtude do maior risco para infecções, assim como o estresse físi-
co, o que justifica maior precaução durante o tratamento.

Manifestações orais são comuns, com destaque para palidez 
da mucosa, erupção dental tardia, hipoplasia dental, alterações 
radiográficas, má oclusão, diastemas, calcificação e necrose pul-
par assintomática, osteomielite mandibular, parestesia do ner-
vo mandibular e dores orofaciais na ausência de patologias de 
origem dentária. Portanto, o dentista deve estar atento a essas 
condições durante o acompanhamento da pessoa com doença 
falciforme, procurando diminuir fatores que possam desencadear 
crises falcêmicas e contribuindo para uma melhor qualidade de 
vida do indivíduo.

11.1 TERAPIA MEDICAMENTOSA
11.1.1 Antibióticos

Alguns procedimentos odontológicos provocam bactere-
mia transitória insignificante (de 15 a 30 minutos após o início 
do procedimento). Todavia, diante de pessoas com determinadas 
patologias, como a doença falciforme, pode ocorrer infecção se-
cundária a essa bacteremia. Como infecções podem desencadear 
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crises falcêmicas, sugere-se antibioticoterapia profilática diante 
de procedimentos odontológicos associados às bacteremias ou à 
terapêutica, diante de quadros infecciosos já instalados.  

11.1.2 Antibiótico profilático 

Crianças até 5 anos fazem uso regular de penicilina seja 	
oral ou parenteral, portanto não precisam ser submeti-
das à profilaxia antibiótica.
Nas crianças maiores de 5 anos, sugere-se que seja mi-	
nistrada amoxacilina (50mg/kg), por via oral, uma hora 
antes do procedimento (dose máxima de 2g).
Nos adultos, amoxacilina (2g), por via oral, uma hora an-	
tes do procedimento.
Em caso de alergia, eritromicina: 	

para adultos (2g), uma hora antes do procedi-	
mento;
para crianças (40mg/kg), por via oral, com dose 	
máxima de 2g, uma hora antes do procedimento.

Outros antibióticos: azitromicina ou claritromicina: 	
para adultos (500mg), por via oral, uma hora an-	
tes do procedimento;
para crianças (15mg/kg, que não deve exceder a 	
dose do adulto), por via oral, uma hora antes do 
procedimento. 

É importante frisar que essas opções não estão disponíveis 
na farmácia básica, o que pode dificultar seu uso, já que são op-
ções de maior custo. 

A antibioticoprofilaxia não deverá ser empregada em inter-
valos menores do que 15 dias e deverá anteceder procedimentos 
odontológicos acompanhados de sangramento, tais como: poli-
mentos coronários e raspagens supragengivais em pessoas com 
gengivite, raspagens subgengivais, extrações de dentes decíduos 
e permanentes, pulpotomias, pulpectomias e cirurgias bucais.
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11.1.3 	Antibiótico terapêutico

Está indicado para os casos de infecção já instalada.

11.2 ANTIINFLAMATÓRIOS
Sugere-se o uso de diclofenaco sódico ou potássico (50mg 

de 8 em 8h) para adultos e para crianças (1mg/kg por dose), para 
os quadros de pulpites e pericementites (complementares à re-
moção da causa do processo inflamatório), para pré e pós-opera-
tórios e lesões traumáticas.

11.3 ANALGÉSICOS
Dipirona (500mg de 6 em 6h) ou paracetamol (750mg de 6 

em 6h) para adultos e 1 gota/kg por dose para crianças, para pré 
e pós-operatórios e lesões traumáticas.

Codeína para quadros de dor muito intensa na dose de 30mg 
para adultos e 1mg/kg para crianças.

11.4 ANTISSÉPTICOS
A clorexidina a 0,12%, 2 vezes ao dia, é o antisséptico mais 

indicado por possuir ampla ação antimicrobiana, sem provocar 
resistência e superinfecção. É indicada antes de qualquer procedi-
mento odontológico, em pós-operatórios, como coadjuvante da 
terapia periodontal, para portadores de deficiências físicas, pesso-
as imunossuprimidas e diante de quadros de úlceras bucais que 
possam ocasionar infecções secundárias. Entretanto, não deve ser 
utilizada por longo prazo, visto que causa pigmentação dentária 
extrínseca e alteração do paladar.





45

12 ABORDAGEM OPERATÓRIA

O tratamento odontológico em pessoas com doença falcifor-
me exige uma abordagem especial tanto do ponto de vista odon-
tológico como do clínico-hematológico. Sendo assim, podemos 
dividir o tratamento em vários procedimentos, como os apresen-
tados a seguir.

12.1 ANAMNESE E EXAME CLÍNICO
O tratamento odontológico em pessoas com doença fal-

ciforme só deverá ser iniciado após uma detalhada anamnese e 
o exame clínico. Deve-se considerar o histórico da doença e suas 
complicações, assim como as condições físicas e emocionais e a 
tolerância aos procedimentos operatórios, com o intuito de se 
evitar ou diminuir o estresse dessas pessoas, já que isso pode de-
sencadear uma crise falcêmica.

É importante que o profissional de odontologia registre 
dados específicos da doença falciforme, pois irão orientá-lo no 
curso do tratamento. Entretanto, não se deve desconsiderar o 
contato da pessoa com o médico, para atualização de tais dados 
e esclarecimentos sobre o quadro clínico.

No exame clínico, é importante a avaliação dos tecidos 
moles da cavidade bucal, das estruturas periodontais e dos ele-
mentos dentários. As radiografias periapicais e panorâmicas são 
valiosas e, muitas vezes, indispensáveis, pois auxiliam no diag-
nóstico. Modelos de estudos podem ser realizados. Entretanto, as 
bordas das moldeiras devem ser protegidas com cera, a fim de 
minimizar traumatismos nos tecidos moles. O plano de tratamen-
to deve ser elaborado e registrado no prontuário odontológico, 
podendo sofrer alterações de acordo com o curso do tratamento 
e com o quadro clínico.  
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Se o caso for de uma consulta de urgência, a anamnese 
deve ser breve e a terapia deve consistir em aliviar a dor e tratar as 
infecções agudas ou as lesões traumáticas.

12.2 ADEQUAÇÃO DO MEIO BUCAL
O ideal é que esse procedimento seja realizado na primei-

ra consulta do tratamento. Nele são realizadas as atividades de 
raspagem supragengival e tratamento restaurador atraumático, 
com selamento das cavidades com cimento ionômero de vidro 
e polimento coronário. Os restos radiculares e os bordos dos re-
manescentes coronários devem ser arredondados para que não 
causem feridas nos tecidos moles.

Caso haja inflamação gengival acentuada, que provocará 
sangramento considerável diante da raspagem e do polimento 
coronário, deve-se fazer antibioticoterapia profilática.

12.3 PROCEDIMENTOS PREVENTIVOS
Instrução de higiene oral: pode-se obter uma grande 	
redução no número de cáries dentárias e de proble-
mas periodontais se a pessoa com doença falciforme 
for orientada a manter ótima higiene bucal, mediante 
uma correta escovação e a utilização do fio dental. As 
informações sobre prevenção e higiene bucal podem 
ser efetuadas individualmente ou de forma coletiva.
Flúor: apresenta importante papel na prevenção e 	
no tratamento de lesões cariosas. Normalmente, ele 
é encontrado em dentifrícios e na água de abasteci-
mento. Entretanto, o flúor para bochecho e o flúor 
tópico só devem ser utilizados após avaliação e indi-
cação profissional.
Nutrição e dieta: é importante que a pessoa com do-	
ença falciforme seja orientada em relação a seus há-
bitos e suas necessidades nutricionais, de preferência 
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por um nutricionista. Contudo, não há impedimento 
na orientação em relação à dieta cariogênica pelo 
profissional de odontologia. Essa pessoa deve estar 
ciente dos prejuízos causados aos seus dentes pelo 
alto consumo de açúcar.
Aplicação de selantes: eles são auxiliares interessan-	
tes na prevenção. Deve-se levar em consideração 
para o seu uso a idade da pessoa em atendimento.  

12.4 CIRURGIAS BUCAIS 
As cirurgias bucais são procedimentos invasivos de maior risco, 

portanto devem ser criteriosamente planejadas para que a interven-
ção seja segura. O procedimento cirúrgico mais comum é a exodon-
tia. Esta, como qualquer outra cirurgia, apresenta as etapas de pré-
operatório, transoperatório (ato cirúrgico) e pós-operatório.

12.4.1 	Pré-operatório

	 Procedimentos:

orientar a pessoa a estar acompanhada e alimentada 	
no dia da cirurgia;
dentista e hematologista devem avaliar a pessoa atendida;	
realizar radiografias, considerando-se a sua qualidade, 	
a relação das raízes com o seio maxilar e o canal alveo-
lar inferior, o número de raízes, a posição e o tamanho 
das raízes, a existência de reabsorção, a existência de 
tratamento endodôntico, a perda de osso alveolar e a 
densidade óssea;
prescrever antibioticoterapia profilática;	
planejar o ato cirúrgico.	

12.4.2 	Transoperatório ou ato cirúrgico

	 Procedimentos:
realizar bochecho com clorexidina a 0,2% antes do 	
procedimento;
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fazer a antissepsia do campo operatório;	
anestesiar o local por meio da técnica infiltrativa ou 	
regional;
realizar a exodontia da forma mais atraumática possí-	
vel, por meio do afastamento dos tecidos moles pela 
sindesmotomia e, no caso dos elementos dentários bi 
ou tri radiculares, optar pela técnica da odontossecção 
com brocas cirúrgicas, que auxilia o ato operatório, 
reduz a remoção de tecido alveolar, diminui o tempo 
operatório e oferece comodidade e segurança, tanto ao 
profissional quanto à pessoa atendida (somente após 
a odontossecção utilizam-se alavancas e fórceps);
curetar o alvéolo com o intuito de remover cistos, o te-	
cido de granulação e esquírulas ósseas;
suturar o local com fio de seda preto 3.0 e agulha 	
atraumática;
orientar a pessoa atendida a comprimir uma compres-	
sa de gaze por 30 minutos no local da exodontia.

12.4.3 	Pós-operatório

	 Procedimentos:
prescrever analgésico; 	
prescrever antibiótico, se necessário;	
dar orientação por escrito de: ingerir dieta líquida e 	
pastosa nas primeiras 24 horas, aplicar gelo por fora 
durante 30 minutos, de 4 em 4 horas, nas primeiras 24 
horas, não bochechar e não fazer esforço físico;
avaliar a extração no quarto dia após a cirurgia;	
remover a sutura no oitavo dia após a cirurgia e, final-	
mente, dar alta.

Outros tipos de cirurgias bucais devem ser realizados dentro 
das devidas técnicas, respeitando-se o quadro clínico da pessoa 
em atendimento.
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12.5 TRATAMENTO PERIODONTAL
A doença periodontal pode ser definida como uma série de 

infecções em sítios individuais ou múltiplos da cavidade bucal, le-
vando à perda de tecido periodontal de suporte. Como tal, trata-
se de doença infecciosa, não bolsas, perdas ósseas ou defeitos 
anatômicos.

Logo, fica clara a extrema importância de se manter a saúde 
periodontal em doentes falciformes, já que infecções em pessoas 
com doença falciforme podem desencadear crises falcêmicas.

No exame clínico periodontal deve-se avaliar o nível de con-
trole de placa, as condições locais que poderão proporcionar a 
colonização de bactérias periodontogênicas e a ocorrência de 
inflamação gengival. A profundidade de sondagem, a perda de 
inserção, o grau de envolvimento de furca e de mobilidade dental 
mostram os danos sofridos pelas estruturas de suporte. Além dis-
so, os tecidos mucogengivais devem ser examinados, já que po-
dem apresentar problemas que mereçam correção. As radiogra-
fias são relevantes e de muito auxílio no tratamento periodontal.

A terapia principal é a antiinfecciosa, que deve ser efetuada 
fora de crises falcêmicas e controlada em relação à sua condição 
sistêmica. Nessa fase, deve-se realizar raspagens supra e subgen-
givais e alisamento radicular com a devida antibioticoterapia pro-
filática.

Se a pessoa em atendimento estiver controlada em relação 
à infecção no momento do reexame, ela se torna apta para a te-
rapia corretiva em que se realizam extrações e tratamentos en-
dodônticos complementares, cirurgias periodontais e tratamento 
restaurador e protético definitivo.

Após a alta do tratamento, entra-se na fase de manutenção, 
em que serão avaliados o grau de higiene oral e a necessidade de 
nova raspagem e alisamento radicular, complementando-se com 
o polimento coronário.
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É de fundamental importância atentar para o fato de que a 
presença de doença periodontal em gestantes com doença fal-
ciforme pode potencializar a predisposição a partos prematuros. 
A relação entre infecções, particularmente a genitourinária, com 
resultados adversos na gravidez tem sido documentada exten-
samente em estudos com animais e humanos. Entre os fatores 
de risco tem-se demonstrado que os nascimentos pré-termo e 
recém-nascidos com baixo peso podem ocorrer como resultado 
de infecções extravaginais e do trato urinário, sendo mediados 
indiretamente pelo transporte de produtos bacterianos, como 
endotoxinas e também por reação materna na produção de me-
diadores da inflamação. Esses mediadores já estão presentes na 
fisiologia normal do parto e, quando em excesso, podem acelerar 
o processo. A doença periodontal pode ser um desses fatores in-
fecciosos, por estimular o aumento de mediadores inflamatórios 
pela infecção bacteriana. A reserva de microorganismos anaeró-
bios, de lipossacarídeos e mediadores da inflamação da doença 
periodontal podem ameaçar a unidade feto-placentária, levando 
à prematuridade.

Quando os mediadores atingem, precocemente, os níveis do 
parto a termo, desencadeiam o parto pré-termo. Uma explicação 
para a associação de mediadores da inflamação da doença pe-
riodontal com a diminuição do peso de crianças ao nascer seria 
o periodonto infectado, que produz mediadores inflamatórios 
que atingem a circulação sistêmica e eventualmente atravessam 
a barreira corioamiônica, sendo detectados no fluido amniótico. 
Esse aumento de mediadores na circulação materna parece estar 
mais associado ao parto pré-termo do que à bacteremia propria-
mente dita.

Além da presença de mediadores inflamatórios, também 
podem ser encontrados os próprios microorganismos orais no 
fluido amniótico. Uma espécie comum de microorganismo oral, 
que está presente em sítios da doença periodontal, é o Fusobac-
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terium nucleatum. Ele é uma das espécies mais freqüentemente 
isoladas da cultura do fluido amniótico entre mulheres em traba-
lho de parto pré-termo e membranas intactas. Alguns fatores são 
sugeridos para explicar esse aparecimento. Um deles seria a dis-
seminação por via hematogênica, na qual essa microflora se dis-
seminaria pelo sangue materno. Procedimentos dentais ou ma-
nipulação intra-oral, como escovação, podem causar bacteremia 
transitória por microorganismos gram-negativos da flora bucal, 
que ocorre mais freqüentemente em pessoas com maior quanti-
dade de placas e inflamação gengival. Além disso, pode também 
ocorrer por entrada na corrente sangüínea através de úlceras em 
pessoas imunodeprimidas por supressão de células de imunida-
de em associação com gravidez e até com aumento de gengivite 
em grávidas.

12.6 TRATAMENTO ENDODÔNTICO
As bactérias têm papel fundamental no início e na perpetua-

ção das lesões pulpares e perirradiculares, sintomáticas ou não, o 
que torna evidente a necessidade de um combate eficaz à infec-
ção endodôntica, para o reparo das estruturas perirradiculares e 
o restabelecimento da função dentária normal.

Assim, procedimentos como pulpotomia, biopulpectomia e 
necropulpectomia merecem ser efetuados sob antibioticoterapia 
profilática nas pessoas com doença falciforme. Devem ser rigo-
rosamente respeitadas, independentemente da técnica utilizada 
para a terapia endodôntica, as etapas de antissepsia da cavidade 
bucal com bochecho de clorexidina a 0,2%, anestesia, isolamento 
absoluto, remoção de tecido cariado, acesso, limpeza da cavida-
de, limpeza, modelagem e obturação do sistema de canais radi-
culares.

O acompanhamento desses procedimentos é realizado me-
diante exames radiográficos periódicos.
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12.7 TRATAMENTO RESTAURADOR E PROTÉTICO
A doença cárie caracteriza-se por ser infecto-contagiosa, mul-

tifatorial e apresentar curso crônico. Sendo assim, os tratamentos 
restauradores e protéticos são importantes por limitar o dano da 
doença, mas não são suficientes para controlar a sua causa. Instru-
ção de higiene oral, controle da dieta, terapia com flúor e interven-
ção em aspectos do hospedeiro fazem parte do tratamento reabi-
litador, juntamente com restaurações e próteses, considerando-se, 
obviamente, o quadro clínico da pessoa atendida.

Tanto as restaurações quanto as próteses devem ser realiza-
das com base nas técnicas de domínio do odontólogo, respeitan-
do-se a anatomia dentária e os tecidos periodontais com o intuito 
de se evitar iatrogenias. Cuidados devem ser tomados durante o 
uso da caneta de alta rotação, das matrizes e cunhas para não le-
sar tecidos moles.

O controle da doença cárie, assim como dos trabalhos reabi-
litadores, deve ser realizado mediante consultas de manutenção.

12.8 TRATAMENTO ORTODÔNTICO
Tendo em vista a maior ocorrência de más oclusões do tipo 

prognatismo maxilar classe II e diastemas, resultantes das altera-
ções de crescimento e desenvolvimento na doença falciforme, 
recomenda-se um cuidadoso acompanhamento da criança pelo 
odontopediatra. Esse acompanhamento é extremamente rele-
vante para a intervenção precoce, se necessário, na ortodontia 
preventiva e/ou interceptativa. Tal procedimento atenua os pro-
blemas de má oclusão que estejam ao seu alcance, eliminando 
hábitos deletérios e minimizando disfunções mastigatórias e 
respiratórias. Muitas vezes faz-se necessário o apoio terapêutico 
fonoaudiológico paralelo ao tratamento ortodôntico preventivo, 
interceptativo e corretivo.
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Em função das complicações clínicas, funcionais e estéticas 
das más oclusões e considerando os aspectos psicossociais e de 
auto-estima envolvidos, são necessários na doença falciforme um 
controle do crescimento e do desenvolvimento orofacial e o en-
caminhamento do indivíduo, no momento oportuno, para o or-
todontista, que fará o tratamento ortodôntico corretivo na fase 
adequada.

A época de tratamento ideal para o tratamento ortodônti-
co corretivo é normalmente no período da pré-adolescência. Nas 
meninas, é o período próximo à menarca. Como nas pessoas com 
doença falciforme pode haver um atraso no desenvolvimento da 
idade óssea e na maturação sexual, o momento correto para o 
início do tratamento ortodôntico ficará um pouco atrasado em 
comparação com as que não possuem doença falciforme. Deve-
se confirmar o caso com documentação de RX de punho e mão, 
auxiliando, assim, a determinação do momento ideal. A estatura 
de indivíduos com doença falciforme é menor durante a adoles-
cência, visto que a puberdade tem seu início atrasado em ambos 
os sexos. Porém, a progressão é normal com um estirão de cres-
cimento atrasado geralmente dois anos mais tarde. Sendo assim, 
a altura final na idade adulta não é prejudicada, uma vez que o 
fechamento epifisário também é mais tardio, permitindo a recu-
peração.

Como a má oclusão mais comum é a protrusão maxilar, 
causada pela hiperplasia compensadora da medula óssea e por 
maior crescimento maxilar, após exame clínico e solicitação de 
detalhada documentação ortodôntica constando de radiografias, 
análises cefalométricas, modelos de estudo e fotografias, para 
diagnóstico da maloclusão, será traçado o plano de tratamento 
adequado para cada caso. 

Normalmente, a má oclusão do tipo classe II, segundo a clas-
sificação de Angle, é tratada, na ortodontia fixa, com aparelho 
extrabucal associado com aparelhagem fixa nas arcadas superior 
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e inferior. Quando a discrepância entre as arcadas é muito acen-
tuada, indica-se a extração de dentes permanentes e/ou cirurgia 
ortognática. Tudo com devido acompanhamento e autorização 
médica.

Os aparelhos ortodônticos demandam cooperação e com-
promisso da pessoa em atendimento quanto ao seu correto uso, 
aos seus cuidados e à higiene oral. O aparelho dificulta muito a 
higiene oral. Nesse sentido, somente poderão ter indicação de 
tratamento ortodôntico aqueles que se comprometam a lançar 
mão dos métodos existentes de controle de placa e que possam 
contribuir para uma excelente saúde oral.

Os aparelhos ortodônticos devem ser projetados de maneira 
a não provocar irritações ou traumas nos tecidos moles. A instala-
ção do aparelho deve ser feita de forma criteriosa, de maneira que 
os anéis devam estar extremamente bem adaptados. Quando for 
necessário o uso de amarrilho para auxiliar a mecânica, a opção 
deve ser por um fio de calibre o mais delicado possível, para que 
o trauma não ocorra.

Apesar do padrão trabecular reduzido, se o movimento or-
todôntico for executado dentro das regras básicas com o uso de 
forças leves e contínuas, com espaço para ativação de no mínimo 
três semanas e respeitando as queixas individuais, as chances de 
sucesso serão aumentadas. O ortodontista deve estar atento às 
peculiaridades fisiopatológicas na doença falciforme, tais como 
a possibilidade de necrose pulpar envolvendo dentes sadios, as 
mudanças ósseas durante os movimentos ortodônticos, os episó-
dios de dor mandibular e a maior susceptibilidade a infecções. O 
planejamento ortodôntico deve ser ajustado de forma a restaurar 
a microcirculação regional por aumento nos intervalos de descan-
so, bem como reduzir o movimento dos dentes e as forças aplica-
das a eles. Forças ortodônticas ou ortopédicas intensas, tais como 
ancoragem extra-oral ou disjunção maxilar, requerem um manejo 
mais cuidadoso. Toda pessoa bem acompanhada poderá receber 
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tratamento de suas más oclusões, com reabilitação biofuncional e 
psicossocial, promoção de saúde e qualidade de vida. 

12.9 IMPLANTE
Tem contra-indicação relativa em virtude de possíveis riscos 

de complicações ósseas.

12.10 CONTROLE E MANUTENÇÃO
As pessoas com doença falciforme, quando diagnosticadas 

precocemente, devem ser mantidas em permanente controle e 
manutenção como qualquer outra pessoa. A continuidade dos 
cuidados para mantê-las livres de problemas que afetem suas ca-
vidades bucais é importante para contribuir com a sua saúde em 
geral.
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