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RESUMO

A anemia falciforme € uma hemoglobinopatia e esta entre as doengas
hereditédrias mais comuns no Brasil. Resultante de defeitos na estrutura da
hemoglobina (Hb), esta é uma condigdo genética autossémica recessiva cujos
individuos portadores herdam, obrigatoriamente, uma mutagdo paterna e outra
materna. Tal mutagdo ocorre no gene beta da hemoglobina, gerando uma molécula
de Hb alterada, denominada “S”. Originaria da Africa e trazida ao Brasil pela
imigracao compulséria dos negros no pais, nota-se uma predilegdo étnica da anemia
falciforme, sendo mais predominante em negros, pardos e afrodescendentes em
geral. Entretanto, atualmente, esta doenga esta presente em todos os continentes do
mundo, devido a migracado populacional. Entre as complicagbes da anemia
falciforme, destacam-se as crises falcémicas, caracterizadas por dor intensa, lesdes
isquémicas teciduais e/ou danos em todos os 6rgaos e sistemas (cérebro, coracgao,
figado, rins, pele, olhos, esqueleto e pulmdes); a anemia hemolitica crénica e a
sindrome toracica aguda, sendo esta ultima potencialmente fatal. Tais complicacées
se dao, principalmente, devido a vasoclusdao importante que esses individuos
sofrem. Isto por uma série de mecanismos, entre eles, a eritrofalciformacao onde,
em condi¢des de hipoxia, as hemacias tém sua forma alterada para uma estrutura
que lembra uma meia-lua ou uma foice (dai o nome “falciforme”) e, por
consequéncia, tornam-se rigidas, perdendo sua flexibilidade. A eritrofalciformacéo
desencadeara uma cascata de eventos subsequentes que resultara na vasoclusao.
As complicacdes deste disturbio sistémico que acometem a cavidade oral incluem,
entre as mais comuns, necrose pulpar asséptica, doenga periodontal, neuropatia do
nervo mandibular e osteomielite. A alta prevaléncia da doenca no Brasil determinou
a instituicdo da Politica Nacional de Atencdo a Doenca Falciforme (PNADF) pelo
Ministério da Saude, que tem por objetivo reduzir a morbimortalidade da doenga,
possibilitando o diagndstico precoce, 0 uso de imunobiolégicos especiais e de
antibioticoprofilaxia aos portadores. Este trabalho tem por objetivo elucidar o
cirurgido-dentista acerca da doenca e suas complicagdes, sistémicas e orais, e
descrever os protocolos ideais de atendimento odontolégico para pacientes
pediatricos comprometidos por anemia falciforme, a fim de desmistificar alguns
equivocos e esclarecer possiveis duvidas acerca dos cuidados odontolégicos no
tratamento de individuos acometidos por esta enfermidade e suas complicagdes.

PALAVRAS-CHAVE: Anemia Falciforme, Assisténcia Odontoldgica, Odontopediatria



ABSTRACT

Sickle cell anemia is a hemoglobinopathy and is among the most common
hereditary diseases in Brazil. Resulting from defects in the structure of hemoglobin
(Hb), this is an autosomal recessive genetic condition that has carriers that
necessarily inherit a paternal and a maternal mutation. Such mutation occurs in the
hemoglobin beta gene, generating an altered Hb molecule, called “S”. Originally from
Africa and brought to Brazil by the compulsory immigration of blacks in the country,
there is an ethnic predilection for sickle cell anemia, being more prevalent in blacks,
browns and Afro-descendants in general. However, currently, this disease is present
in all continents of the world, due to population migration. Among the complications
of sickle cell anemia, stand out as sickle cell crises, characterized by intense pain,
ischemic tissue damage and / or damage to all organs and systems (brain, heart,
liver, kidneys, skin, eyes, skeleton and lungs); chronic hemolytic anemia and acute
chest syndrome, the latter being potentially fatal. These complications are mainly due
to the important vasoocclusion that these requirements specify. This is due to a
series of mechanisms, including an erythrofalciformation where, under hypoxic
conditions, as red blood cells have their shape changed to a structure that resembles
a crescent or a sickle (hence the name "sickle cell") and, consequently, they become
rigid, losing their flexibility. Erythrofalciformation will trigger a cascade of subsequent
events that will result in vasoocclusion. Complications of this systemic disorder that
affect the oral cavity include, among the most common, aseptic pulp necrosis,
periodontal disease, mandibular nerve neuropathy and osteomyelitis. The high
prevalence of the disease in Brazil determined the institution of the National Policy on
Sickle Cell Disease (PNADF) Ministry of Health, which aims to reduce the morbidity
and mortality of the disease, enabling early diagnosis, the use of special
immunobiologicals and antibiotic prophylaxis. This work aims to elucidate the dental
surgeon about the disease and its complications, systemic and oral, and describe the
criteria for dental care for pediatric patients affected by sickle cell anemia, in order to
demystify some misconceptions and clarify possible doubts about dental problems in
the treatment of, affected by this disease and its complications.

KEY-WORDS: Sickle cell anemia, Dental Care, Pediatric Dentistry
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1. INTRODUGAO

A anemia falciforme (AF) é uma hemoglobinopatia, caracterizada por uma
condicdo genética autossdmica recessiva, resultante de defeitos na molécula da
hemoglobina (Hb). Para que esta alteragao se manifeste € necessario que haja uma
mutacao de origem materna e outra paterna na Hb. Essa mutagao ocorre no gene
beta da hemoglobina, gerando uma molécula alterada, denominada hemoglobina “S”
(HbS), a qual devido ao evento de eritrofalciformagao, provoca uma série de graves
comprometimentos sistémicos e na cavidade bucal (BRASIL, 2014).

Essa doenca é uma das mais preponderantes no mundo e especialmente no
Brasil, onde se caracteriza como a doenca hereditaria mais prevalente. Essa
condigdo acontece entre 0,1% e 0,3% da populagdo de cor negra, favorecendo um
grave problema de saude publica com tendéncia a atingir uma parcela cada vez
mais significativa da populagcdo devido ao alto grau de miscigenacédo presente no
pais. Atualmente, aproximadamente 270 milhdes de brasileiros sdo portadores do
gene da HbS (BANDEIRA, 2007).

Pacientes falciformes podem ter crises vasoclusivas precipitadas por quadros
infecciosos, sendo as infecgdes dentarias um dos fatores desencadeadores em
potencial. Estas crises vasoclusivas podem resultar tanto em quadros de crises
dolorosas intensas até quadros mais graves e potencialmente fatais como infarto,
acidente vascular cerebral, sindrome toracica aguda, entre outros. Portanto existe
uma necessidade de atencao e cuidado com a saude bucal enquanto fator de risco
para esses pacientes (DI NUZZO, 2004).

A literatura é vasta em estudos sobre a anemia falciforme nas diferentes
areas da saude. Porém quando direcionada a busca na literatura por estudos com

foco na odontologia, ela se torna bastante escassa.

2. OBJETIVO

Portanto, o objetivo deste trabalho foi discorrer sobre a condigdo da anemia

falciforme, bem como apresentar um protocolo de atendimento odontolégico e



ressaltar a importancia do papel do cirurgido-dentista no manejo ideal desses

pacientes.

3. METODOLOGIA

Para a elaboragdo de um protocolo de atendimento odontoloégico ao paciente
infantii com anemia falciforme foram consultadas as bases de dados Biblioteca
Virtual de Saude (BVS), Google Schoolar, LILACS (Literatura Latino-Americana e do
Caribe em Ciéncias da Saude), PubMed e Scielo e verificados os trabalhos
publicados até o ano de 2020, desde artigos cientificos até manuais de saude.

Foram empregados os termos de indexagdo ou descritores “sickle cell”,
“‘dental care” e “pediatric dentistry”, isolados ou de forma combinada. O critério
utilizado para inclusdo das publicagbes era de que o titulo ou as palavras-chaves
possuissem as expressdes utilizadas nas buscas, ou ter explicito no resumo que o
texto se relacionava a associacdo da anemia falciforme com aspectos vinculados ao
tratamento odontopediatrico.

Definidos os trabalhos a serem revisados e haja vista o carater subjetivo
desta obra, as informacgdes descritas nesta revisdo narrativa foram selecionadas e
inseridas de acordo com a relevancia das informacdes, atribuida e definida pela

propria autora deste trabalho.

4, REVISAO DE LITERATURA

4.1. Epidemiologia

A Anemia Falciforme € uma condigdo caracteristica de regides tropicais,
particularmente a Africa Subsaariana, regides tribais da india e do Oriente-Médio (S
BALGIR, 2012). Sugere-se que essa condi¢cado tenha se originado nestas regioes,
onde ha uma forte incidéncia de malaria, como forma de protec¢ao, visto que a HbS
propicia piores condigdes de desenvolvimento ao microrganismo Plasmodium

falciparum, agente etiolégico da malaria. Existe uma série de evidéncias
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epidemioldgicas de que o trago falciforme reduz consideravelmente a chance de que
os individuos que o possuem, desenvolvam manifestagcdes graves decorrentes da
malaria e que esse efeito protetor causou um polimorfismo equilibrado da mutacao
falciforme nas regides endémicas dessa doenga (DOS SANTOS, 2017).

Trazida ao Brasil pela imigragdo compulséria dos negros no pais, nota-se
uma predilecdo étnica da anemia falciforme, sendo mais predominante em negros,
pardos e afrodescendentes em geral, com uma incidéncia maior na regido nordeste,
especialmente, na Bahia. Entretanto, atualmente, a anemia falciforme esta presente
em todos os continentes do mundo, devido a migragao populacional, tendo a sua
incidéncia aumentada drasticamente na Europa nas ultimas décadas e, em alguns
paises desse continente, a AF ja ultrapassou condi¢gdes genéticas mais conhecidas,
como hemofilia e fibrose cistica (S BALGIR, 2012).

Em territorio brasileiro, estima-se que, a cada ano, 3.500 mil criangas nas¢gam
com a doenca falciforme e 200 mil apresentem o traco da doenca (SIMOES, 2010).
Ao contrario dos pacientes coma a anemia falciforme propriamente dita, os
portadores do trago falciforme s&do geralmente assintomaticos, ndo apresentam
nenhuma anormalidade fisica e sua expectativa de vida é semelhante a da
populacdo geral. Seus achados hematoldgicos sdo normais, sem anemia e com
niveis de hemoglobina beirando a normalidade. A sobrevida das hemacias € normal,
portanto, ndo ha hemolise e nenhuma outra alteragao laboratorial, além da presenca
da hemoglobina S em heterozigose com a hemoglobina A (Hb AS), sendo a
concentracdo de Hb A maior do que a de Hb S (MURAO, 2007).

Gracas a essa forte prevaléncia da doenca no pais, em junho de 2001 foi
implementada no Brasil o programa de triagem neonatal, que permitiu o diagndstico
da AF através do teste do pezinho, por meio da Portaria Ministerial n°® 822/01
(RODRIGUES, 2012).

4.2. Etiologia

No interior dos eritrocitos ou hemacias existe uma proteina respiratoria

denominada hemoglobina, cuja funcao principal é transportar pelo organismo a
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molécula de oxigénio (O2). A hemoglobina € composta estruturalmente por quatro
pares de cadeias polipeptidicas, sendo, dois pares de cadeias alfa e dois pares de
cadeias ndo-alfa (beta, gama, delta e epsilon), e possui a capacidade de receber,
ligar e/ou liberar o oxigénio nos tecidos. A produgdo das cadeias globinicas é
controlada geneticamente nos periodos embrionario, fetal e adulto, sendo importante
o equilibrio na producédo dessas cadeias, pois as diferentes combinagdes entre as
mesmas dao origem a hemoglobinas distintas, presentes desde o periodo
embrionario até a vida adulta (GALIZA NETO, 2003).

A troca de bases nitrogenadas no DNA é responsavel pelo surgimento de
uma hemoglobina alterada. Especificamente, a substituicdo de timina por adenina no
sexto cédon de éxon 1 no DNA do cromossomo 11 leva a codificacdo da produgao
do aminoacido valina no lugar da produ¢do do aminoacido acido glutdmico. Dessa
forma, o aminoacido valina entra na posicdo 6 da sequéncia de aminoacidos que
compdem a cadeia beta da hemoglobina, alterando sua estrutura molecular. A troca
de um unico aminoacido na cadeia beta globinica resulta no surgimento de uma
hemoglobina nova, anormal, denominada hemoglobina S, essa letra “S” deriva-se da
palavra inglesa “Sickle”, que traduzida para o portugués significa foice. A
hemoglobina anormal apresenta propriedades fisico-quimicas bem distintas da
hemoglobina normal (GALIZA NETO, 2003). Um esquema ilustrativo dessa mutagao

pode ser observado na Figura 1.

NORMAL SICKLE CELL
E T |
_— Gﬂ A' & MUTATION SN
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N 4
GLU| | VAL
PROTEIN
NORMAL MUTANT
PROTEIN PROTEIN

Figura 1. Esquema de mutagdo genética da
hemoglobina, transformando em
hemoglobina A em hemoglobina S. Adaptado
de Causas Genéticas da Anemia Falciforme
(ukessays.com)
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4.3. Fisiopatologia da doencga

Baixas concentragdes de Oz, independente de qual ou quais sejam as causas,
constituem o principal gatilho para o desencadeamento da cascata de eventos
complicantes que caracterizam a fisiopatologia da AF. Isto porque, sob condi¢bes de
hipdxia, a substituicdo de um aminoacido polar, hidrofilico e de carga negativa (acido
glutdmico) por um menos polar, hidrofdbico, de carga neutra (valina), caracteristica
da HbS, promove um processo de polimerizagdo com consequente agregacédo dos
polimeros em fibras de tubulina, gragas a potencializacao de interagdes hidrofébicas
entre os tetrameros da HbS no interior do eritrécito (GERVASIO, 2019).

A polimerizagdo supracitada caracteriza o evento denominado como
eritrofalciformacéo, onde as hemacias perdem o seu formato discoide e passam a
adquirir um amplo espectro de alteragdes morfoldgicas, em especial, um formato
alongado e semicircular que se assemelha a uma foice, justificando a denominacgao
da doencga, anemia falciforme (forma de foice) (KATO, 2018). A ilustragdo destas
morfologias pode ser observada na figura 2.

Faz-se importante ressaltar que uma vez reestabelecidas as condigdes
adequadas de oxigenacgao, os eritrocitos estdo passiveis de retornarem a sua forma
inicial. Porém, a sucessiva alternancia e repeticao entre o estado falciforme e o seu
estado normal resulta em graves lesdes na membrana eritrocitaria fazendo com que

os eritrocitos adquiram irreversivelmente a forma de “foice” (MANFREDINI, 2007).

Figura 2 - Diferencga entre a morfologia de
um eritrocito normal (esquerda) e de uma
célula falciforme (direita). Adaptado de
Apoiado ou estigmatizado? O impacto da
doenga falciforme nas familias | Praticante
da Comunidade
(communitypractitioner.co.uk)
13



O evento de eritrofalciformacdo ndo se limita apenas a deformacgado da
hemacia, mas também acarreta multiplas alteragdes celulares, tais como, efluxo de
potassio; aumento do calcio intracelular e na membrana; formacao de polimeros da
Hb com proteinas da membrana, em especial da banda 3; a exposi¢cao de moléculas
da membrana celular como fosfatidil-serina (PS) e CD36. As manifestagdes clinicas
da doenga sdo consequentes destas alteragbes, que resultam em um aumento da
adesao de hemacias ao endotélio, desencadeamento de fendmenos inflamatérios
que influenciam leucécitos e granuldcitos; enrijecem a membrana e toda a hemacia,
encurtando sua sobrevida em circulagéo; provocam lesdes microvasculares; causam
uma deplecdo de oxido nitrico que contribui para vasoconstricdo e ativagdo da
inflamacéao e ativam a coagulagdo (QUINN, 2013).

Sendo assim, a associacao de todos esses eventos descritos, levam
basicamente, a condicao de vaso-oclusdo e de hemodlise. Ambos constituem,
essencialmente, os dois o0s processos fisiopatoldgicos principais da anemia
falciforme responsaveis pelas manifestacbes clinicas associadas a doenca
(NEVILLE, 2011).

A adesao de eritrécitos ao endotélio vascular € a consequéncia primaria da
alteracdo das hemacias transmitidas aos tecidos. Como possiveis consequéncias
dessa adesao, tem-se a obstrugdo e hipdxia local, com agravamento da falcizacao,
ao mesmo tempo em que desencadeia os fendmenos inflamatdrios, que serdo mais
intensos se houver necrose de tecidos, além das alteragbes de coagulagdo e
mobilizacdo de células inflamatdrias agudas (granulécitos) e cronicas (mondcitos)
(DA SILVA, 2018).

Outro fator importante € o enrijecimento da membrana desses eritrécitos que
acentua esse processo de adesao, ja que promove a incapacidade dos mesmos em
se deformarem a medida em que circulam pelos vasos, principalmente, pelos menos
calibrosos. Decorrente disso, ocorre 0 aumento da sua retengdo ao nivel destes e
consequente obstrugdo, com impedimento do fluxo sanguineo (HOFFBRAND,
2008).

Pacientes falciformes também apresentam uma condicdo de estado
inflamatorio cronico, resultante de uma série de aspectos interligados e que se

retroalimentam, caracterizando um ciclo inflamatério permanente. Isto porque os
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eritrocitos rigidos e deformados lesam o endotélio vascular fazendo com que ele
exponha fator tecidual, desencadeando a cascata de coagulagdo e liberando
multimeros de von Willebrand que participam do processo de hemostasia primaria.
Importante frisar que o ténus vascular é regulado pelas células endoteliais atraves
da producdo da substancia vasodilatadora oxido nitrico (ON), promovendo a
manutencdo da hemostasia no organismo. Uma vez lesadas, essas células perdem
funcdo e comprometem essa manutengao (ZAGO, 2007)

O ON é produzido através de um substrato que, devido a hemdlise cronica de
hemacias falciformes, € degradado por uma enzima liberada neste processo,
denominada arginase. A deplecao desse substrato juntamente ao sequestro de ON
promove a diminuicdo dos niveis locais dessa substancia e, consequentemente, a
vasoconstricdo. Por sua vez, o fendbmeno de vasoconstricdo retarda o fluxo
sanguineo e possibilita a falcizagdo das hemacias falciformes, favorecendo os

eventos de vaso-oclusao (ZAGO, 2007).

4.4. Manifestagcoes Clinicas

As manifestagdes clinicas e as consequentes complicagdes ao organismo dos
pacientes falciformes sao heterogéneas e a severidade dos comprometimentos varia
consideravelmente a depender de cada individuo e do estagio da vida em que o
mesmo se encontra. Os recém-nascidos nédo apresentam manifestagdes clinicas
significativas devido ao fato de possuirem niveis elevados de hemoglobina fetal
(HbF), responsavel por inibir a capacidade de polimerizacdo da HbS e,
consequentemente, conferir uma maior prote¢cdo contra a sintomatologia da doenca,
até os trés meses de idade. Quando os niveis da HbF comegam a declinar
significativamente dando lugar a sintese da variante anémala HbS, surgem os
primeiros sinais e sintomas da doencga, geralmente apds os seis meses de idade
(ZAGO, 2004).

Entre as diversas manifestagcdes clinicas que estes pacientes podem
apresentar, destacam-se as crises algicas decorrentes das crises vaso oclusivas, a
anemia hemolitica, crise aplastica, hipodesenvolvimento, ulceras de perna, quadros

infecciosos recorrentes, febre, sindrome toracica aguda, sequestro esplénico,
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acidente vascular cerebral, alteragbes hepaticas secundarias ao processo de
falcilizacdo, complicagdes pulmonares, nefropatias, trombose venosa profunda,

hipertensdo pulmonar, complicagdes cardiacas e priapismo (BRASIL, 2014).

4.5. Manifestagoes Clinicas Mais Comuns Em Criangas

4.51. Crises Vasoclusivas

As crises algicas agudas, resultantes de crises vasoclusivas (CVO),
constituem a manifestagdo clinica mais comum em doentes falciformes, sendo
responsavel por cerca de 90% das internagdes hospitalares desses pacientes. Esse
quadro de dor estad intimamente relacionado com isquemia tecidual aguda
secundaria a falcizagdo das hemacias e a vaso-oclusdo (ZAGO, 2007). A redugéao
do fluxo sanguineo ocasiona hipdxia regional e acidose, que podem acelerar o
processo de falcizagdo, aumentando o dano isquémico. Em média, individuos com
AF apresentam um episodio desta complicagdo por ano (BRASIL, 20014).

Entretanto, a heterogeneidade dos casos € bastante pronunciada, com
individuos assintomaticos ou com episédios leves comparados a outros com
multiplas internagcdes ao ano por crises de dor intensa (BRUNETTA, 2010). As
regides mais comumente afetadas por CVO sdo regido lombar, ossos longos e
articulagdes (ZAGO, 2004). O edema, o calor, a hiperemia normalmente
acompanham a dor e a soma de todos esses fatores provoca restricdo de
movimento (NISCOLA, 2009).

O surgimento das dolorosas CVO ¢ incerto e nao previsivel. Entretanto, foi
observado que a desidratacdo, exposi¢cao ao frio, estresse emocional, exercicio
fisico extenuante, uso de diuréticos, acidose ou hipéxia normalmente antecedem as
crises e podem configurar gatilhos para o desencadeamento dos episodios
dolorosos, devendo o paciente, portanto, ser alertado a evitar tais situagdes
(BRUNETTA, 2010). Em criancas ha comumente a ocorréncia de dactilite ou

sindrome mao-pé, onde ha isquemia e o enfarte das falanges e metacarpos devido a
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vaso-oclusdo, o que leva a um inchago simétrico das maos, dos pés ou de ambos,
associado a dor e inflamacgao e pode surgir no primeiro ano de vida (ZAGO, 2004).

Ha ainda a dor crbénica cuja abordagem € mais complexa e representa,
portanto, situagbes mais dificeis de serem controladas, pois ndo ha uma causa unica
a ser tratada. Esta frequentemente associada a necrose asséptica da cabega do
umero ou do fémur, causada pela isquemia Ossea crbnica em regides onde a
vascularizacdo é limitada (ZAGO, 2007).

4.5.2. Anemia Hemolitica

A anemia hemolitica € consequéncia das propriedades anormais da HbS, por
crises de falcizagdo que levam a destruigao eritrocitaria e pela menor sobrevida das
hemacias (DA SILVEIRA, 2008). O eritrocito normal possui uma meia-vida de 120
dias, enquanto as células falciformes tém sobrevida muito curta, de 16 a 20 dias
(SOUZA, 2010).

A crise aplastica € um fator acentuante da anemia hemolitica e uma
ocorréncia muito comum em criangas falciformes. Pode ser definida por uma queda
acentuada nos niveis basais de hemoglobina e reticulocitopenia importante. O
agente mais comumente implicado é o parvovirus B19. O virus infecta e promove
uma destruicdo das células eritroides imaturas, com consequente parada na
producdo de gldébulos vermelhos, podendo causar plaquetopenia, além da piora
intensa da anemia (FONSECA, 2004). Ha a tendéncia de que esta complicagao
possua carater transitorio, ja que o processo de eritropoese retorna a normalidade
no periodo de 5 a 10 dias. Entretanto, transfusées com concentrados de hemacias
podem ser necessarias enquanto terapéutica no estado agudo da anemia (ZAGO,
2004).

4.5.3. Infecgoes

Quadros infecciosos sao muito comuns em pacientes falciformes e podem ser
frequentemente graves. Nestes individuos, o bago, maior 6rgao do sistema linfatico

com a fungdo de producédo e armazenamento de linfocitos, tende a sofrer repetidos
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episédios de enfartes esplénicos, com consequente cicatrizagdo e destruicdo do
orgao (DI NUZZO, 2004). Estes numerosos infartos levam a fibrose e
desaparecimento anatdmico do bago entre segundo e quinto ano de vida, que pode
ser sucedido pela perda da fungédo, denominada asplenia funcional (ZAGO, 2007).

A principal consequéncia da asplenia € o aumento do risco de infecgdes
graves, mediante a drastica reducao da capacidade fagocitica e da producédo de
anticorpos (SUMARAJU, 2001). No caso da doenga pneumocodcica invasiva, seu
risco de acometimento em criangas com anemia falciforme é 600 vezes maior, além
do pneumococo ser o principal agente causador de septicemia nessa faixa etaria
(BRAGA, 2007). Além disso, esses quadros infecciosos, acompanhados por
acidose, hipoxia, febre e desidratacdo, podem desencadear e/ou intensificar as
crises de falcizacdo (BRUNETTA, 2010).

Essas infecgdes representam a principal causa de morte de falciformes na
primeira infancia, e o uso de medidas profilaticas como vacinas anti-pneumocadcicas
e profilaxia com penicilina reduziram drasticamente a morte subita dessas criangas
(ZAGO, 2007).

4.5.4. Sindrome Toracica Aguda

A sindrome toracica aguda (STA) consiste em uma doenga pulmonar
potencialmente grave, sendo passivel de evolugdo para a sindrome da angustia
respiratoria (SARA) (GUALANDRO, 2007). Constitui a principal causa de morte e
internagdes em criangas com AF, sendo a infecgao viral o fator de risco mais comum
em criangas pequenas, mas outros fatores como asma e doengas pulmonares
cronicas também predispdem a STA. Sua maior incidéncia ocorre em criangas com
menos de quatro anos de idade e a prevaléncia de casos em pacientes reinternados
aumenta nos dois primeiros anos apods o primeiro episddio de sindrome toracica
(VANCE, 2015).

Representando uma forma de lesdo pulmonar aguda na AF, o
desenvolvimento da STA representa um circulo vicioso de infarto, inflamacao e

atelectasia pulmonar (colapso do tecido pulmonar com perda de volume), levando a
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alteracdo da relacdo ventilagdo-perfusdo, hipoxemia e aumentos agudos de
depressao na artéria pulmonar e no ventriculo direito (DOS SANTOS NETO, 2020).

A STA ocorre em cerca de 80% dos casos apos uma crise algica por vaso-
oclusdo. Apesar de ser uma ocorréncia de carater multifatorial e complexo, as trés
principais etiologias mais comumente identificadas para o desenvolvimento da STA
sao infecgdes pulmonares; embolia pulmonar gordurosa devido a necrose de medula
O0ssea secundaria a AF; e infarto pulmonar. Outros fatores associados incluem hiper-
hidratagdo, isquemia coronariana, hipoxemia e microatelectasias pulmonares
(MARTI-CARVAJAL, 2009).

4.5.5. Sequestro Esplénico

Entre as complicacbes agudas de maior gravidade da AF, certamente o
sequestro esplénico € uma delas e muito frequente na infancia. A instalagcdo da
mesma é subita e imprevisivel, representando um alto nivel de morbidade e
mortalidade para doentes falciformes. H& uma queda progressiva nos valores
sanguineos de hemoglobina e, ndo raramente, evoluindo ao choque hipovolémico. E
potencialmente fatal se ndo tratado rapidamente (BRUNIERA, 2007).

Pode ser desencadeado por infecgdes simples, mas na maioria das vezes
nao ha causa reconhecida, fazendo com que o bago retenha um grande volume de
hemacias no prazo de algumas horas. Além do acentuado aumento do volume do
baco, este sequestro provoca uma queda rapida da hemoglobina, produzindo um
quadro que se assemelha a um choque hemorragico (ZAGO, 2007).

Os individuos acometidos manifestam clinicamente mal-estar subito, piora
progressiva da palidez e dor abdominal, acompanhados de sudorese, taquicardia e
taquipnéia. Ao exame fisico observa-se palidez intensa, grande aumento das

dimensdes do baco e sinais de choque hipovolémico (DOVER, 2003).

4.5.6. Acidente Vascular Cerebral

O risco de acometimento do publico pediatrico falciforme por acidente

vascular cerebral (AVC) é 300 vezes maior do que de criangas sem a doenga
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(CANCIO, 2015). Constitui uma das mais graves complicagdes do sistema nervoso
central associado a anemia falciforme, afetando quase 10% dos pacientes até a
idade de 14 anos (Brasil, 2001). A isquemia cerebral na infancia esta relacionada
com o estreitamento arterial (BRUNETTA, 2010).

O infarto cerebral assintomatico ou silencioso é a complicagdo neuroldgica
mais comum em criangas com a doencga falcémica, uma vez que a sua incidéncia
alcanca de 31 a 37% desses pacientes. Em casos de infarto cerebral, criangcas que
fazem o tratamento com transfus&o crénica tiveram um risco diminuido em até 58%
de infarto recorrente (CANCIO, 2015).

4.5.7. Trombose Venosa Profunda

O risco de desenvolvimento de Trombose Venosa Profunda (TVP) em
pacientes falciformes é alto. Para a populagao pediatrica, a presenca de cateter
venoso central € o fator de risco isolado mais importante para a ocorréncia desta
complicagao, interligado a mais de 60% dos casos de trombos em criangas e mais
de 90% em recém-nascidos. Normalmente, em casos de sindrome toracica aguda,
sepse e choque séptico, considerados estados inflamatérios sistémicos, ha a
indicacdo para a colocacao de cateter venoso central. Portanto, criangas com alto
risco de trombose, ou seja, que tenham dois fatores de risco associados, geralmente
recebem profilaxia para prevenir esses eventos, podendo ser usados as heparinas
de baixo peso molecular e a varfarina (DE OLIVEIRA, 2015).

4.6. Manifestagcbes e Complicagées Orais mais comuns da Anemia

Falciforme

As doengas hematologicas muitas vezes apresentam relagdo com alteragcdes
da cavidade bucal, sendo essas mais frequentemente encontradas nas anemias e
leucemias (POFFO, 2012). Nao raramente, influéncias sistémicas, como enddcrinas,
imunoldgicas e psicoldgicas, tém um papel importante no equilibrio da saude bucal.

Portanto, algumas manifestagdes bucais revelam-se com muita frequéncia como
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primeiro sinal de uma desordem sistémica e 0 exame da cavidade bucal pode
denunciar sobre a condi¢ao sistémica do paciente (RIBEIRO, 2012).

As manifestagcbes bucais da AF, apesar de importantes, ndo sao
patognoménicas e podem estar presentes também em outros pacientes com
disturbios sistémicos diversos (RODRIGUES, 2013). Dai a importancia de uma
anamnese eficiente e direcionada, prévia ao exame clinico, objetivando ndo s6 o
conhecimento da histéria clinica enquanto forma de proporcionar seguranga ao
cirurgido-dentista, mas também a certeza de que o tratamento instituido n&o
prejudicara o estado geral de saude e bem-estar do paciente (FONSECA, 2008).

As manifestagdes bucais mais comumente associadas a condicdo da AF sao
palidez da mucosa e coloragdo gengival amarelada; atrasos na erupgao dentaria;
lingua atrofica, descorada e despapilada; hipomaturagdo e hipomineralizagdo do
esmalte; alteragdes orofaciais e possiveis deformidades cranianas. Além disso,
existe uma necessidade de atengdo ainda maior do cirurgido-dentista devido as
condi¢cbes de necrose pulpar, doenca periodontal, neuropatia do nervo mandibular,
osteomielite mandibular e dor orofacial (BRASIL, 2014).

Algumas alteragdes radiograficas nos maxilares de criangas podem sinalizar
indicadores de AF de forma isolada ou combinada. Estas alteragdes podem ser o
numero reduzido de trabéculas osseas; trabéculas dsseas restantes com aspecto
grosseiro e nitidamente definidas; ocasionalmente, trabéculas 6sseas horizontais
proeminentes entre os dentes conferem o aspecto de uma escada (MENEZES,
2013).

4.6.1. Necrose Pulpar Asséptica

A polpa dentaria também é passivel de sofrer as consequéncias dos eventos
vaso-oclusivos, visto que durante as CVO, microtrombos de células falciformes
podem se formar e obstruir o fluxo sanguineo nos microvasos que compde a polpa e
que sdo responsaveis por sua irrigacéo. Caso a obstrugdo se prolongue e néo haja
suprimento sanguineo suficiente, a consequéncia € a necrose pulpar asséptica com
possivel envolvimento periapical (TAKAHASHI, 1993). Esta pode ser inclusive,

assintomatica, cuja auséncia de sintomatologia poderia ser explicada pela frequente
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neuropatia do nervo alveolar inferior e suas ramificacbes que esses pacientes
apresentam (BOTELHO, 2009).

4.6.2. Doencga Periodontal

A baixa imunidade caracteristica do paciente facilforme associada ao
processo de vasoclusao dos glébulos vermelhos nos capilares periodontais acentua
o risco de desenvolvimento de doenga periodontal. Toda suspeita de infec¢do no
paciente falcémico deve ser investigada pelo risco de sepse. Dai a importancia da
educacado em saude bucal e do incentivo ao paciente a uma higienizagao frequente
e eficiente (BOTELHO, 2009).

4.6.3. Neuropatia do Nervo Mandibular

Pacientes com AF podem queixar-se frequentemente de dor mandibular
associada ou nao a perda de sensacédo. Este fendbmeno normalmente se deve a uma
isquemia no suprimento sanguineo do nervo alveolar inferior, que apresenta uma
maior vulnerabilidade gragcas ao seu trajeto no estrito canal mandibular. Esta
neuropatia pode causar anestesia permanente por mais de 24 meses. O nervo
mentoniano que é o ramo terminal do nervo alveolar inferior também pode ser
comprometido por esta isquemia. A manifestagdo oral desta neuropatia geralmente
consiste em uma sensacao dolorosa bastante acentuada na mandibula, podendo
ocasionar também parestesia do labio. A retomada da sensagao pode ser lenta,
podendo levar até 18 meses (BRASIL, 2014).

4.6.4. Osteomielite

Osteomielite mandibular € a mais comum das complicacdes orofaciais da AF,
com um envolvimento em 79% a 100% dos casos, sendo cem vezes mais frequente
em pessoas com doenga falciforme do que no resto da populagdo (DE OLIVEIRA,
2015). Ela raramente ocorre concomitantemente a outras complicagdes,

caracteristica esta que facilita o diagnoéstico e o tratamento. Este fenbmeno estaria
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relacionado com o suprimento sanguineo relativamente limitado da mandibula,
proporcionando um maior risco de levar algumas de suas areas a um infarto
isquémico e a osteonecrose, 0 que por sua vez, permitiria a formacdo de um
ambiente favoravel a proliferacdo bacteriana, com risco consideravel de septicemia
(MAIA, 2009).

Em criancas, osteomielite da mandibula sem causa dental foi relatada mais
frequentemente devido aos espagos medulares largos que se tornam necroticos
quando enfartados, propiciando um bom meio de cultura para bactérias (BRASIL,
2014). Dor local e edema, acompanhados ou nado de trismo e estado febril podem

representar indicativos iniciais de osteomielite (OLAITAN, 1997).

4.7. Condutas odontolégicas ideais gerais e terapéuticas para a crianga

falciforme

E importante destacar que o estresse e a ansiedade, por qualquer que seja a
causa, caracterizam potenciais desencadeadores de crises vasoclusivas que podem
resultar em episodios de dor intensa e, por consequéncia, em outras graves
complicagdes sistémicas. Portanto, o planejamento pelo cirurgido-dentista da melhor
conduta a ser executada no tratamento odontolégico dessas criangas, procurando
minimizar ao maximo os fatores estressantes, € importante para a melhora da
qualidade de vida desses pacientes. O ideal € que as consultas acontegcam
preferencialmente no turno da manha quando, normalmente, o individuo se encontra
mais descansado e que as sessbOes sejam curtas buscando amenizar a tensao
emocional. A climatizagdo do ambiente também deve ser ajustada uma vez que
baixas temperaturas podem favorecer o desencadeamento de crises vasoclusivas
(ROSA, 2002).

Durante a fase aguda da doenca, nos periodos de crise, o atendimento
odontolégico ndo deve ocorrer, exceto em casos cujos procedimentos possuam
carater emergencial, visando aliviar sintomatologia dolorosa e/ou diminuir o risco a
infecgdes (RODRIGUES, 2013).

Na primeira consulta, o passo inicial é a realizagdo de uma minuciosa

anamnese, incluindo um exame clinico detalhado (DANTAS, 2016). O tratamento
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odontoldgico de um paciente com doenga falciforme exige uma abordagem especial,

tanto do ponto de vista odontolégico como do clinico-hematoldgico (BRASIL, 2014).

4.7.1. Controle do Estresse Ansiedade

Embora a sedacgao oral seja uma alternativa para ajudar a diminuir os niveis
de ansiedade, o seu uso deve ser feito com extrema precaucao, com a utilizagdo de
baixas doses. Caso seja necessario niveis maiores de sedagdo, sugere-se a
oxigenagao adicional por canula nasal, sempre com supervisdo do médico
hematologista ou do clinico assistente (BRASIL, 2014). Isto porque, a utilizacdo de
drogas sedativas pode provocar depressao respiratéria e cardiovascular. Portanto, a
precaugdo esta principalmente associada a oxigenagcdo e termorregulagéo. A
hipoxemia aumenta a possibilidade de infarto e de infeccdo pulmonar, elevando o
risco de sindrome toracica aguda, episédio este grave e potencialmente fatal. Dai a
recomendagao de especial atengdo a oxigenagdo durante o procedimento e no
periodo pds-operatério. A monitorizacdo da oximetria € fundamental. Diminui¢cao da
saturacdo de oxigénio a niveis abaixo de 85% deve ser prontamente avaliada,
tendo-se presente a possibilidade da ocorréncia de embolia pulmonar e sindrome
toracica aguda (FRIEDRISCH, 2007). O uso de benzodiazepinicos em doses
individualizadas para criancas, também é indicado como medicacéo pré-anestésica,
como forma adicional de se evitar o estresse, entretanto, sempre respaldado pela
autorizacdo do hematologista (TAYLOR, 1995).

4.7.2. Controle da dor

A anestesia prévia a procedimentos odontolégicos que possam causar dor a
crianca acometida pela AF ¢ indispensavel para a minimizagao do estresse causado
pelo procedimento. As opgdes incluem tratamento com anestesia local ou anestesia
geral. Esta ultima é a mais indicada em criangas de pouca idade e/ou com sequelas
graves resultantes de acidente vascular cerebral, em circunstancias onde ha falta de
cooperagao, principalmente quando o tratamento exige muitas consultas e

procedimentos extensos, ocasionando em uma carga de estresse acentuada.
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Nesses casos, indispensavelmente, a crianga deve ser avaliada e constantemente
acompanhada pelo seu hematologista responsavel e por um médico anestesiologista
com experiéncia no cuidado de pessoas com essa doenga (FONSECA, 2008).

Contudo, haja vista que os doentes falciformes pertencem a categoria de risco
anestésico ASA Il (doenga sistémica moderada ou severa, com algumas limitagdes
funcionais), sempre que possivel & preferivel a técnica de anestesia local. A
vantagem da escolha dessa técnica é o baixo risco com menor potencial de
desoxigenagdo sanguinea. Na anestesia geral, além de toda a logistica hospitalar
demandada, o manejo do paciente deve ser criterioso, visando a prevengao da
desidratacao, hipoxia, acidose e infecgdo. Além da hipotermia que deve ser evitada
durante a anestesia geral para prevenir reflexo de vasoconstricdo que configura um
fator colaborador para as crises vasoclusivas, em tais situag¢des, o uso da anestesia
geral predispde a dificuldade de oxigenacdo, tornando-se necessario preparo
hemoterapéutico rigoroso, a cargo de profissional capacitado (BRASIL, 2014).

Os anestésicos locais, desde que respeitadas as suas respectivas dosagens
de acordo com cada paciente, nao possuem contraindicacdo. O anestésico de
primeira escolha € a lidocaina a 2% com epinefrina 1:100.000, por promover melhor
hemostasia local (FIGUEIRA, 2011). Entretanto, a utilizagdo de vasoconstrictores
ainda é controversa na literatura. Enquanto alguns autores defendem que a
presencga do vasoconstrictor pode prejudicar a microcirculagéo local e causar infartos
nessa regiao, outros sustentam que a sua utilizagdo nao compromete a oxigenagao
dos tecidos. Portanto, a decisdo de usar ou ndo anestésico local com vasoconstrictor
deve ser tomada em comum acordo com equipe médica que assiste ao paciente
levando-se em consideragdo seu comprometimento sistémico e o tipo de
intervencdo odontologica a ser realizada. Acredita-se que para pacientes com
sequelas importantes da AF, como comprometimentos hepaticos, renais e
cardiovasculares, o uso de anestésico local com vasoconstrictor deva ser reservado
para os casos estritamente necessarios como, intervengdes cirurgicas por exemplo
(LIMA, 2010).

O uso do 6xido nitroso enquanto ferramenta de analgesia no atendimento
dessas criancas nao possui contraindicacdo e pode ser utilizado, dentro dos

parametros de oxigenagao e ventilagao estabelecidos (BRASIL, 2014).
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Ja no que diz respeito a analgesia pds-operatoria desses pacientes, farmacos
como paracetamol, dipirona ou codeina servem ao controle da dor, mas o uso de
salicilado (acido acetilsalicilico) ndo é indicado, por levar a acidose e interferir na
agregacao plaquetaria, devendo ser evitado (BRASIL, 2014).

Caso haja risco de sintomatologia dolorosa pds-operatoria, a analgesia é fator
indispensavel para evitar o desconforto e, consequentemente, o estresse desses
pacientes. Os analgésicos mais indicados s&o dipirona sddica ou paracetamol para
casos de dor leve a moderada, e codeina, sendo esta indicada apenas para quadros
de dor intensa. Os anti-inflamatoérios sao indicados apds extragbes dentarias com
algum grau de dificuldade e nas pulpites e pericementites, sendo o ibuprofeno o

mais indicado para criangas falciformes (BRASIL, 2014).

4.7.3. Controle e Tratamento das infec¢oes

Em caso de pacientes falciformes, o antisséptico bucal € um importante aliado
na minimizagao do risco de infecgdes e seu uso deve ser orientado antes de todo
procedimento bucal, em pds-operatorios e também como coadjuvante da terapia
periodontal para estes individuos que apresentam imunossupressao e,
frequentemente, quadros de Uulceras bucais capazes de ocasionar infecgdes
secundarias.

O digluconato de clorexidina € o mais recomendado, sendo um antisséptico
quimico, antifuingico e um bactericida capaz de eliminar tanto bactérias gram-
positivas quanto bactérias gram-negativas. Também € um bacteriostatico, impedindo
a proliferacao dessas bactérias. Indicado apenas para casos de criangas maiores
que ja conseguem bochechar, sem haver o risco de deglutigcdo. Solugdo a 0,12%, de
12 em 12 horas, por 10 dias. Porém, cabe ressaltar que a sua utilizagdo nao é
adequada em tratamentos de longo prazo, por risco de provocar pigmentagao
dentaria extrinseca e alteragcdo do paladar. Sao indicados os antissépticos bucais
sem alcool, preferencialmente com clorexidina a 0,12%, com xilitol (BRASIL, 2014).

Normalmente, as criancas falciformes s&o submetidas ao uso regular de
penicilina, oral ou parenteral, até os 5 anos de idade, ja que apresentam risco

acentuado de desenvolvimento de quadros infecciosos severos, entre eles
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meningites ou septicemias graves, devido ao fendmeno de asplenia funcional pelo
qual geralmente passam. Estas infecgbes constituem a principal causa de morte na
primeira infancia. Dai a importancia desta profilaxia constante na manutengédo da
saude e do bem estar desses individuos. Sabendo disto, criangas sob esta conduta,
dispensam a antibioticoterapia profilatica prévia a tratamento odontolégico. Em caso
de duvida, recomenda-se ao cirurgido-dentista buscar informagdes com o médico
pediatra por meio de um parecer meédico (ZAGO, 2007).

Acima dessa idade, a antibioticoprofilaxia € recomendada em todo e qualquer
procedimento odontoloégico, dos mais simples aos mais complexos, que apresente
risco de sangramento e consequente bacteremia. Sao eles: polimento coronario,
raspagem supra e subgengival, exodontias, pulpotomias, pulpectomias, cirurgias
bucais e reabilitacdes. Além disso, a antibioticoterapia sempre deve ser indicada nos
casos de infecgao ja instalada (FONSECA, 2008). Na tabela 1 estdo apresentados

os medicamentos para tratamento e controle da dor e infecgdes.

Tabela 1: Terapéutica Medicamentosa indicada para pacientes com Anemia Falciforme.

VIA DE
MEDICAMENTO POSOLOGIA ADMINISTRACAO

Dose: 50mg/kg

Amoxicilina Dose Max.: 2g Oral
Adm.: 1h antes
Eritromicina Dose: 40mg/kg
ANTIBIOTICO (Alérgicos a Dose Max.: 2g Oral
Amoxicilina) Adm.: 1h antes
Claritromicina ou Dose: 1§mg/kg
Clindamicina Dose Max.: 500mg Oral
Adm.: 1h antes
Dose: 1-2 gotas’kg a cada 6-8
ANTI-INFLAMATORIO Ibuprofeno (50mg/mL)  horas Oral
Dose Max: 40 gotas/dose
Dipirona Dose: 1 gota/kg de 6 em 6 hs Oral
(50mg/mL) Dose Max diaria.: 35 gotas
Criancgas até 30 kg:
Paracetamol 1 gota/kg
ANALGESICO (200mg/mal) Criangas acima de 30 kg: 35 gotas Oral
ou 1 comprimido de 500mg de 6 em
6 horas
Codeina 0,5-1mg/kg a cada 4 ou 6 hs. Oral

Dose Max. diaria: 60mg

Fonte: BRASIL, 2014.
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4.8 PROTOCOLO FRENTE AOS PROCEDIMENTOS ODONTOLOGICOS

Importante reforgar que a primeira conduta do cirurgido-dentista antes de
iniciar qualquer procedimento mais especifico, apdés anamnese e exame clinico,
deve ser a adequacao do meio bucal dessa crianga, visando reduzir a quantidade de
micro-organismos que se alojam e ficam retidos nas reentrancias da cavidade bucal
como as papilas da lingua, fossetas e fissuras dos dentes, cavidades de carie, sulco
gengival e bolsas periodontais, por exemplo. Essa redugdo acontece eliminando
estes sitios de retencéo, caso estejam presentes (FIGUEIRA, 2011).

Apresentando necessidade, devem ser executados raspagem supragengival e
tratamento restaurador atraumatico (TRA), com selamento das cavidades com
cimento de ionbmero de vidro e polimento coronario. Se a crianga apresentar restos
radiculares e bordos cortantes de remanescentes dentarios, estes devem ser
arredondados, buscando evitar o possivel traumatismo dos tecidos moles. Caso haja
inflamag&o gengival acentuada, capaz de suscitar sangramento consideravel diante
da raspagem e do polimento coronario, a antibioticoterapia profilatica deve ser
indispensavel (BRASIL, 2014).

4.8.1. Tratamento Restaurador

Em casos de restauragdes muito profundas, a crianga deve ser anestesiada
para que o procedimento ndo provoque dor e configure mais um fator de estresse.
Nao negligenciar a profilaxia antibidtica caso haja risco de sangramento durante o
procedimento restaurador, principalmente em situacdes de restauragcdes muito
préximas ao tecido gengival e durante o uso de matrizes e cunhas. As restauragdes
devem ser realizadas com base nas técnicas de dominio do cirurgido-dentista,
respeitando-se a anatomia dentaria e os limites dos tecidos periodontais, com o
intuito de se evitar iatrogenias (BOTELHO, 2009).

4.8.2. Tratamento Endoddntico
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Exceto para casos de criangcas de até 5 anos que ja possuem cobertura
antibidtica regular, a antibioticoterapia profilatica com uma hora de antecedéncia é
fator fundamental neste tipo de procedimento, uma vez que ha contato direto com a
polpa dentaria e com a sua vascularizagéo, consequentemente (FONSECA, 2008).

Devem ser respeitadas com rigor — independentemente da técnica utilizada
para a terapia endodéntica — as seguintes etapas de antissepsia da cavidade bucal,
com bochecho de clorexidina a 0,12% + xilitol, anestesia, isolamento absoluto,
remogdao de tecido cariado, acesso, limpeza da cavidade, instrumentacdo e
obturagcdo do sistema de canais radiculares. O acompanhamento desses
procedimentos é realizado mediante exames radiograficos periddicos (BRASIL,
2014).

4.8.3. Tratamento Periodontal

Como todos os procedimentos eletivos, este também deve ser realizado fora
de crises falcémicas, no periodo crénico da doenga, a menos que possua carater de
urgéncia. A principal terapia utilizada para tal € a anti-infecciosa, onde sao
executadas raspagens supra e subgengivais e alisamento radicular com a devida
antibioticoterapia profilatica. Caso haja necessidade de cirurgia periodontal, esta s6
podera ser realizada se o quadro infeccioso tiver sido controlado apds a terapia anti-
infecciosa, o que deve ser avaliado no reexame (RODRIGUES, 2013).

O controle periédico, objetivando a manutencdo da saude bucal é
importantissimo apds a conclusdo do tratamento. Esse controle inclui a avaliagao do
grau de higiene oral e da necessidade de nova raspagem e alisamento radicular,
complementando com o polimento coronario (BRASIL, 2014).

Por fim e ndo menos importante, deve-se atentar ao reforgo constante do
incentivo ao responsavel a realizagao de uma higiene oral cuidadosa dessa criancga,
buscando minimizar o risco de ocorréncia desses problemas e a promog¢ao da saude

bucal e sistémica para estes pacientes (ROSA, 2002).

4.8.4. Cirurgias Bucais
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Séao estas as situagbes que mais apresentam riscos ao paciente falciforme e
devem ser, portanto, cautelosamente planejadas e executadas, por configurarem
procedimentos mais invasivos, para que estas intervengdes cirurgicas ocorram da
maneira mais segura possivel. O risco destas intervengdes se deve tanto ao
estresse que pode ser gerado diante desses procedimentos e que pode
desencadear crises vasoclusivas, a depender do grau de complexidade da cirurgia,
até ao risco elevado de bacteremia e precipitacdo de comprometimentos sistémicos
graves (RODRIGUES, 2013).

O procedimento cirargico mais comum que estes pacientes normalmente
demandam é a exodontia (BRASIL, 2014).

4.8.5. Traumatismos Dento-Alveolares

Quedas da prépria altura sao, geralmente, as principais causas dos
traumatismos dentoalveolares na infancia. Entretanto, em criancgas falciformes, esse
risco pode ser ainda mais acentuado, devido aos possiveis comprometimentos
neuromotores resultantes de AVC. Colisdes, acidentes esportivos, violéncia e maus-
tratos sdo também citados como possiveis causas dos traumatismos (BRASIL,
2014).

O manejo frente a estes traumatismos, desde que ndo haja qualquer
desequilibrio ou interferéncia no organismo destes pacientes, deve considerar o
tratamento minimamente invasivo mais indicado, respeitando sempre as
particularidades do atendimento que deve ser prestado a estes individuos
(FERNANDES, 2020).

Caso o trauma ocorra em dentes deciduos, a crianca deve permanecer em
um esquema de acompanhamento até que os dentes permanentes erupcione. Ja
para situacbes em que um ou mais dentes permanentes sejam traumatizados, o
prazo de acompanhamento devera ser definido pelo cirurgido-dentista e acontecera

de acordo com o tipo de trauma que tenha ocorrido (TURCHIELLO, 2015)

49. PROSERVAGAO E CONTROLES PERIODICOS
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O diagndstico de AF durante a triagem neonatal implica na necessidade de
que estas criangas possuam acompanhamento odontoloégico permanente. Devido as
severas complicacdes sistémicas e da necessidade de acompanhamentos médicos,
exames e tratamentos frequentes, que normalmente demandam muita energia
desses pacientes e de seus responsaveis, a saude bucal dessas criangas pode
acabar sendo negligenciada gragas a exaustdo e ao enfoque aos outros
comprometimentos tidos como mais graves (RODRIGUES, 2013).

Portanto, a saude bucal desses pacientes depende diretamente da qualidade
e do acesso dos usuarios a medidas terapéuticas, mas, sobretudo, educativas e
preventivas e do refor¢co constante na construgao desse conhecimento, com foco no
autocuidado. Estes cuidados odontolégicos mantidos de forma sistematica e
continua séo imprescindiveis para a manutengéo da saude bucal, visando a garantia
da saude geral e da longevidade com qualidade de vida dos pacientes falciformes
(KAWAR, 2018).

5. DISCUSSAO

Trata-se de uma revisao narrativa de literatura, caracterizando um estudo de
cunho qualitativo que visa a discussdo do estado da arte de um determinado
assunto. Nao estabelece uma metodologia rigorosa e replicavel a nivel de
reproducdo de dados e respostas quantitativas para questdes especificas,
constituindo uma analise mais ampla da literatura (VOSGERAU, 2014), o que nao
reduz a qualidade do estudo, uma vez que revisées narrativas sao fundamentais
para a aquisicao e atualizagdo do conhecimento sobre uma determinada tematica,
evidenciando novas ideias, métodos e subtemas que tém recebido maior ou menor
énfase na literatura selecionada (ELIAS, 2012).

A anemia falciforme configura-se atualmente como um problema de saude
publica no Brasil, acometendo um numero cada vez maior de pessoas no pais e sua
severidade pode ser atenuada ou acentuada a depender do manejo e do cuidado,
tanto geral quanto odontoldgico, que estes pacientes recebem (BRASIL, 2014).
Portanto, € de suma importancia que o cirurgido-dentista, no acolhimento destes

pacientes, conheca detalhadamente a historia clinica pregressa, médica e
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odontolégica dos mesmos, ja que a anemia falciforme pode causar graves
comprometimentos sistémicos, desde acidentes vasculares cerebrais até
osteomielites, além do envolvimento de 6rgaos vitais (ROSA, 2002).

A fase cronica da doenca € que deve abranger os tratamentos odontolégicos
rotineiros. Apenas procedimentos emergenciais e paliativos podem ser realizados
durante a fase aguda da doenca (LITTLE, 2002).

As consultas devem possuir prazo curto de duragdo e a climatizacdo do
ambiente do consultorio deve ser ajustada, no intuito de amenizar o estresse, evitar
tensdo emocional e manter os niveis adequados de oxigenagao e temperatura
corporea (ROSA, 2002). O uso de benzodiazepinicos em pequenas doses e sempre
intermediado pelo médico hematologista responsavel também pode ser indicado
como medicacgédo pré-anestésica (TAYLOR, 1995).

Em casos de procedimentos que apresentem risco de sintomatologia
dolorosa, a anestesia prévia é imprescindivel para estes pacientes, sendo a
anestesia local preferivel a geral, uma vez que estes pacientes ndo possuem
contraindicacido para anestésicos locais. Ja o uso de vasoconstrictores € ainda um
assunto controverso. Enquanto alguns autores acreditam que eles possam
comprometer a circulagado local, ha quem defenda que estas substancias nao
promovam qualquer prejuizo a oxigenacao dos tecidos (LIMA, 2010). Procedimentos
rotineiros e em pacientes sem sequelas importantes devem ser realizados com
anestésico local sem vasoconstritor, enquanto que anestésicos com vasoconstritor
devem ser utilizados em intervencbes mais invasivas (ROSA, 2002). Para a
realizacdo de procedimentos odontolégicos mais extensos e possivelmente
estressantes, a anestesia geral € uma alternativa viavel desde que tomadas as
devidas precaugdes (FRIEDRISCH, 2007).

A utilizacdo de sedacdo com Oxido-nitroso ou endovenosa pode ser
recomendada desde que sejam rigorosamente respeitados os parametros
satisfatorios de oxigenagédo e ventilagdo e a mesma seja realizada com bastante
precaucgao, sem negligenciar o estado geral de saude do paciente (BRASIL, 2014).

Os quadros infecciosos bucais sdo passiveis de disseminacao a outras partes
do organismo, devendo os individuos portadores de anemia falciforme receberem

atencdo especial, uma vez que esta desordem os tornam mais susceptiveis a
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septicemia e precipitacdo de crises de falcizacdo (ZAGO, 2007). Assim sendo, é
evidente a importancia da necessidade de terapia odontologica preventiva, para ser
evitada a instalacdo de infecgdes bucais. Ocorrendo qualquer processo infeccioso, a

intervencao antibidtica deve ser prontamente iniciada (FONSECA, 2008).

6. CONCLUSAO

Conclui-se que a anemia falciforme € um condigdo complexa que precipita
eventos importantes de vasoclusado nos individuos acometidos. Isto, gragas a uma
série de mecanismos, que, inicialmente, promovem a deformacédo da hemacia e a
sua perda de flexibilidade, em situagbes de estresse ao organismo. A deformagéo e
a rigidez culminardo na obliteracdo dos vasos e consequente prejuizo ao fluxo
sanguineo, resultando em complicagbes que incluem, principalmente, as crises
falcémicas, caracterizadas por dor intensa, lesdes isquémicas teciduais e/ou danos
em todos os orgaos e sistemas (cérebro, coracao, figado, rins, pele, olhos, ossos e
pulmdes); a anemia hemolitica crénica e a sindrome toracica aguda, sendo esta
ultima potencialmente fatal. Na cavidade oral, os desdobramentos desse disturbio
sistémico incluem, entre as desordens mais comuns, necrose pulpar asseptica,
doenca periodontal, neuropatia do nervo mandibular e osteomielite.

Tendo em vista a complexidade da doenga e as peculiaridades do manejo
que deve ser concedido a estes pacientes, foi tracado neste trabalho um protocolo
de atendimento odontoldgico a crianga falciforme, afim de desmitificar a assisténcia
e o0 suporte que devem ser dados a estes individuos.

Haja vista todos esses fatos e a relevancia da Anemia Falciforme enquanto
problema de saude publica no Brasil, dada a sua forte incidéncia no pais, torna-se
evidente a importancia e a essencialidade do cirurgido-dentista, capacitado para
lidar com este publico, no acompanhamento e no cuidado destes pacientes desde a
primeira infancia, visando atenuar esses impactos e promover melhoria da qualidade
de vida a essas criangas por meio de agdes que evitem agravos a saude bucal e a

geral, o que potencializaria o comprometimento biopsicosocial destes individuos.
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