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EDITORIAL

O INTELECTO muLTIDIsCIpLINAR 
vOLTADO pARA O bEm-EsTAR

Assumimos a instigante tarefa de transpor ao papel o significa-
do de Multidisciplinaridade – uma abordagem científica que visa à 
unidade do conhecimento. Um conjunto de disciplinas trabalhadas 
simultaneamente, respeitando suas individualidades, e pensando um 
só conceito – a saúde humana.

A abordagem multidisciplinar procura oferecer elementos que 
permitirão transitar mais livremente pelas várias especialidades. Nos-
so objetivo é que o leitor se surpreenda com a variedade dos temas e 
com a simplicidade do texto, possibilitando a apropriação do concei-
to discutido. Entendemos que o conceito atual sobre Educação em 
Saúde deve estabelecer um vínculo estreito entre as ações realizadas 
e isto só será possível com o conhecimento do que acontece em 
outras áreas.

Cada volume da obra “Coletâneas em Saúde” enfocará o cui-
dado com o bem-estar e a qualidade de vida, de forma a evidenciar 
a pluralidade do conhecimento. Este livro, o primeiro de um projeto 
otimista, surgiu como decorrência natural de uma visão mais abran-
gente dos conceitos que permeiam a saúde humana e, por este mo-
tivo, é um novo desafio.

Desta forma, apesar do imenso compromisso que é organizar 
uma obra com esta relevância, seguimos confiantes nos acertos que 
nos indicam o caminho e, por que não dizer, nos erros que ainda 
podemos cometer.

Boa Leitura.

Claudia Sordi
Luiz Renato Paranhos
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CAPÍTULO

ATuAçãO INTERDIsCIpLINAR NA 
sEquêNCIA DE möEbIus

InterdISCIplInary aCtIon In MoebIuS SequenCe

Claudia Sordi1

Scheila Farias de Paiva2

Luiz Renato Paranhos3

Sílvia Elaine Zuim de Moraes Baldrighi4 
Carla Patrícia Hernandez Alves Ribeiro César4

1 Doutora em Linguística e Língua Portuguesa – UNESP/Araraquara, Professora Adjunta – UFS.
2 Professora Assistente do Departamento de Fonoaudiologia – UFS/Campus Lagarto.
3 Doutor em Anatomia – FOP/UNICAMP, Professor Adjunto – UFS.
4 Doutora em Distúrbios da Comunicação Humana – UNIFESP/São Paulo, Professora Adjunta – UFS.
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Introdução 

A síndrome de Möebius, também conhecida como sequência de 
Möebius ou de Möbius (SM), é relatada tradicionalmente como de 
ocorrência rara, o que dificulta o diagnóstico precoce, porém sua inci-
dência vem aumentando no Brasil. Consiste basicamente em paralisia 
facial congênita uni ou bilateral, com comprometimento de VI e VII 
nervos cranianos obrigatoriamente, mas que pode vir associada com 
alterações em outros nervos cranianos, com malformações em mem-
bros e outras partes do corpo, sendo considerada uma afecção multis-
sistêmica e com variações quanto sua gravidade.

Em virtude das características das paralisias faciais congênitas po-
derem fazer parte de síndromes com diferentes etiologias, prefere-se 
a denominação de sequência. Foi descrita inicialmente por Paul Möe-
bius, neurologista alemão, entre 1888 e 1892, com a descrição de 
diplegia facial (simétrica ou não) não progressiva, com ausência de ab-
dução (geralmente bilateral) dos olhos7.

A etiologia da SM é muito discutida e são muitas as teorias que 
tentam determiná-la. De acordo com a literatura22, pode-se falar em 
duas grandes vertentes teóricas etiológicas para a referida patologia. A 
primeira é denominada de teoria mesodérmica (ou miogênica), que 
considera uma causa de origem periférica, acreditando num acome-
timento primário da musculatura derivada dos arcos branquiais que, 
secundariamente, causaria as alterações ao nível do sistema nervoso. 
A segunda denomina-se teoria ectodérmica (ou neurogênica), que 
considera ser o acometimento primário de ordem central (nos núcleos 
motores dos nervos, nos nervos periféricos ou na junção mio-neural), 
sendo secundárias as alterações musculoesqueléticas associadas. 

Há ainda a teoria teratogênica, defendida por Reed e Grant23, 
que, excluindo uma causa congênita, pressupõem o uso de teratóge-
nos que interferem nos primórdios da vida intra-uterina, provocando 
a malformação do feto, principalmente na circulação uterina fetal. Há 
ainda a hipótese16 do envolvimento da ingestão de drogas, como por 
exemplo a talidomida, durante a gestação, causando deformidades fe-
tais. Fujita et al.9 levantaram a hipótese de isquemia cerebral pré-natal 
e outros pesquisadores13 apontaram relações importantes com hipo-
plasia cerebral ou cerebelar. 

Ainda com relação a fatores teratógenos, estudo brasileiro pionei-
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ro11 chamou a atenção para o fato de que o aumento da incidência 
dessa síndrome está relacionado com o uso ilegal do misoprostol (Cy-
totec) como abortivo no primeiro trimestre da gravidez.

Embora a exata etiologia da SM não esteja completamente es-
clarecida até o momento, a origem medicamentosa foi ocupando um 
espaço importante a partir dos constantes relatos de mães que faziam 
uso do misoprostol nas fases iniciais da gestação.

Pode ainda haver envolvimento do fator hereditariedade, apesar 
de não ter sido comprovado pela literatura, o que dificulta o aconse-
lhamento genético. Alguns casos foram encontrados, com relatos de 
vários membros afetados de uma mesma família e alguns autores já 
esboçaram hipóteses sobre tipos de herança. Estudiosos5,18 sugeriram 
herança autossômica dominante de expressão variável. Slee, Smart e 
Viljoen26 aventaram a hipótese de acometimento genético, ao descre-
verem um caso de SM associado a uma deleção no cromossomo 13q, 
levantando a hipótese de que haveria um gene responsável pela pato-
logia na referida região deste cromossomo.

As principais características da SM, de acordo com pesquisadores 
da área1,4,6,20,22, são:

• Crânio – fronte achatada e estreita, depressão bilateral do osso 
frontal com projeção da porção frontal; 

• Face – geralmente longa, com presença de paralisia facial bilate-
ral, que causa a referida “fácies de máscara”, sem rugas de expressão, 
tanto no riso quanto no choro. Na maioria dos casos, a paralisia é 
severa, mas incompleta. Pode haver fraqueza facial uni ou bilateral, 
completa ou incompleta; 

• Olhos – com anomalias variadas, em alguns casos observa-se 
estrabismo (geralmente convergente), ptose palpebral (uni ou bilateral) 
ou excesso de abertura das pálpebras com diminuição do pestanejar, 
fendas palpebrais entreabertas durante o sono, pregas epicânticas, 
hipertelorismo, ausência de reflexo palpebral, reação pupilar à luz e 
acomodação. Em decorrência das anomalias oculares, pode haver mo-
vimento compensatório de torcicolo. Pode ainda haver incapacidade 
de fechamento palpebral completo (simétrico ou não entre os olhos 
direito e esquerdo), que causa o sinal de Bell, consistindo na utilização 
de movimentos compensatórios dos olhos (os quais são voltados para 
cima, deixando a esclerótica visível) para sua lubrificação. A diminui-

Atuação interdisciplinar na Sequência de Möebius



10

Coletâneas em Saúde

ção da movimentação ocular causando aumento de lacrimejamento 
— desta forma, os pacientes são mais suscetíveis ao desenvolvimento 
de conjuntivites; 

• Orelhas – podem ocorrer alterações variadas no pavilhão auri-
cular (macro ou microtia) e orelhas calciformes. Quanto aos aspectos 
otológicos, a audição é geralmente normal, mas há ausência de refle-
xos acústicos devido à paralisia do nervo facial; 

• Nariz – proeminente, sem pregas nasolabiais, ponte e base alar-
gadas; 

• Lábios – pequenos, com presença de eversão labial, lábios per-
manentemente abertos e sem mobilidade, apresentando uma inabili-
dade para sorrir, assobiar e elevar o lábio superior; presença de sialor-
reia; o lábio superior pode ainda ser encurtado e com alteração do 
tônus labial;

• Bochechas – alteração na tonicidade e na mobilidade;
• Mentual – pode apresentar-se hipertônico, principalmente na 

tentativa de vedamento labial;
• Língua – microglossia, anquiloglossia, presença de sulcos, as-

simetria, diminuição da mobilidade (provocando sucção ineficiente e 
desordem de deglutição). Pode ainda apresentar fasciculações; 

• Dentes e oclusão – observa-se hipoplasia dentária, lábio ou lin-
guoversão e má oclusão de Angle Classe II;

• Palato duro – ogival, atrésico ou com fissura palatina;
• Palato mole – com mobilidade diminuída, úvula bífida e fissura 

palatina;
• Maxila – protrusão maxilar;
• Mandíbula - micrognatia, diminuição da movimentação (para-

lisia dos músculos da mastigação), da massa muscular e abertura de 
boca diminuída; 

• Articulação temporomandibular – graus variados de dege-
neração articular mesmo na infância, muito provavelmente devido à 
retrognatia e ao desequilíbrio/atrofia da musculatura orofacial. Quan-
do acometidas tal articulação, o envolvimento é geralmente bilateral. 
Pode haver hipo ou hipermobilidade do côndilo mandibular;

• Pescoço e tórax – hipoplasia muscular, que em alguns casos 
gera assimetria toráxica e problemas cardíacos;

• Extremidades – alterações variadas de mãos e pés (quantidade 
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de dedos, fusão das falanges, encurtamento de dígitos e alteração ós-
sea que confere pés voltados para dentro);

• Sistema nervoso central – pode haver alterações neurológicas, 
atraso no desenvolvimento neuropsicomotor, comprometimento de 
outros pares cranianos além dos VI (nervo abducente) e VII (facial). Em 
90% dos casos a inteligência está preservada. 

O nervo abducente é motor e ao atingir a cavidade orbital dos 
olhos, distribui-se na musculatura extrínseca ocular. Em relação ao VII 
par craniano, suas fibras motoras ao atravessarem a glândula parótida 
atingem a face, ramificando-se em formato de leque e inervando to-
dos os músculos cutâneos da cabeça e do pescoço. Suas fibras senso-
riais distribuem-se nos dois terços anteriores da língua, favorecendo a 
gustação e suas fibras parassimpáticas inervam as glândulas lacrimais, 
nasais e salivares (glândula sublingual e submandibular).

Se houver comprometimento do V nervo craniano (o trigêmeo), 
haverá ainda a perda da sensibilidade de grande parte da cabeça, ne-
vralgia intensa e, em virtude da possibilidade de acometimento motor, 
dificuldades na mastigação, uma vez que inerva os músculos mastiga-
tórios.

Quando há comprometimento do III par craniano (oculomotor), 
haverá dificuldades na mobilidade ocular extrínseca (incluindo pálpe-
bra superior) e intrínseca (que movimenta a íris e a lente).

Apesar das características faciais da SM, sua raridade dificulta o 
diagnóstico precoce, sendo que, muitas vezes, a queixa principal dos 
familiares diz respeito às alterações oculares (estrabismo, por exemplo) 
e o oftalmologista pode ser o primeiro profissional a receber, em sua 
clínica, tais pacientes. Freitas et al.8 relataram caso clínico de menino 
de quatro anos que apresentou o diagnóstico apenas aos 15 meses de 
vida, apesar das características sindrômicas relevantes.

A seguir, serão descritas as características por áreas, a fim de faci-
litar a leitura.

Aspectos miofuncionais orofaciais
Devido às alterações estruturais citadas anteriormente, haverá 

comprometimento da execução das funções orais, desde as fases ini-
ciais da vida, como a sucção. A inabilidade para sugar aparece devido a 
uma série de fatores interferentes. A falta de uso dos músculos faciais, 

Atuação interdisciplinar na Sequência de Möebius
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especialmente o orbicular da boca, impedindo o vedamento dos lábios 
e, segundo a literatura28, durante o choro ou sorriso, pode haver desvio 
da comissura labial. Assim sendo, além de não ser possível o vedamen-
to labial, não haverá pressão intraoral negativa suficiente para uma 
sucção eficaz, e poderá haver escoamento de leite pelas comissuras 
labiais em bebês durante a fase da amamentação. Além de os lábios, 
a dificuldade de movimentação (pela paresia ou paralisia), o tamanho 
(microglossia ou hipotrofia lingual) e a fixação da língua (anquiloglos-
sia) dificultam ou impedem a sucção, sendo necessária a adaptação 
postural e a intervenção fonoaudiológica precoces, para que o bebê 
ganhe peso e cresça saudavelmente. Em caso de micrognatia ou para-
lisia velar, as dificuldades aumentam, sendo que nesta última situação 
pode ocorrer ainda, de forma concomitante, a presença da disfagia, 
tornando o quadro ainda mais grave. 

Em idades maiores, pode-se observar dificuldade de sucção, sendo 
que em situação de sugar líquido por intermédio de canudo, podem 
haver manobras compensatórias como o auxílio dos incisivos centrais 
para manter o canudo em posição para sucção e tensionamento de 
mentual1.

A assimetria da língua pode favorecer alterações oclusais, predo-
mínio do uso unilateral do padrão mastigatório e, por tal motivo, gerar 
uma tendência de assimetria da face, evidenciando a necessidade da 
intervenção precoce e da atuação interdisciplinar.

É importante ressaltar que a mobilidade reduzida de língua afetará 
as demais funções, como a mastigação, ao não lateralizar o alimento; 
a fala, na produção de fones que exigem sua elevação ou contato com 
o palato; e a higienização da cavidade oral, sendo bastante comum a 
presença de cárie. 

Os familiares precisam de esclarecimentos a respeito de todas as 
dificuldades que seu filho virá a apresentar, para que possam intervir, 
com auxílio da equipe de saúde que acompanha o caso, a fim de evitar 
prejuízos maiores.

Pesquisadores8 relataram caso clínico de SM que reforça o expos-
to, uma vez que acompanharam o caso de um paciente dos quatro 
aos 13 anos, que apresentava, na avaliação inicial, quadro severo de 
cárie rampante, comprometimento endodôntico e perda da dimensão 
vertical, sendo efetivado acompanhamento trimestral por equipe de 
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Odontologia, Neurologia, Genética e Oftalmologia. A parceria com a 
Fonoaudiologia auxiliaria com certeza a equipe, uma vez que a dificul-
dade de mobilidade das estruturas orofaciais dificulta o acesso para 
o tratamento odontológico e manobras passivas e, dependendo do 
caso, ativas na musculatura orofacial, principalmente na musculatura 
supra-hioidea, pode favorecer a abertura da boca para o tratamento 
odontológico.

Em relação à deglutição, pode ser afetada tanto pelo comprome-
timento estrutural já citado anteriormente, quanto pela possibilidade 
do envolvimento dos pares cranianos como o IX (glossofaríngeo), ner-
vo que atua na dilatação e elevação da faringe, no ritmo respiratório 
(pelos neurônios de segunda ordem do ramo sensorial do IX nervo), 
na atividade salivar; e o X (vago) nervo, que propicia, pelo seu ramo 
sensitivo, a percepção tátil, de temperatura e dor da faringe e laringe 
e pelo ramo motor, a movimentação do véu palatino – ambos nervos 
afetando, portanto, o controle nervoso da deglutição2. Com estes ner-
vos comprometidos, há grande propensão à aspirações recorrentes, 
sendo necessário o oferecimento de alimentação alternativa através de 
sonda nasogástrica. Essa dificuldade na alimentação pode implicar em 
desnutrição, ganho de peso lento e, em quadros de aspiração bronco
-pulmonar, pode levar a óbito. 

O impacto na deglutição é, com certeza, uma das maiores dificul-
dades dos sujeitos com SM. Uma pesquisa25 comprovou que 100% da 
amostra do estudo com pacientes com SM apresentaram dificuldades 
nesta função oral, embora sem sinais clínicos sugestivos de penetra-
ção e aspiração bronco-pulmonar. Frente a tal dificuldade, o paciente 
tende a realizar movimento compensatório como levar a cabeça para 
trás ao deglutir. Outro movimento compensatório possível descrito 
pela literatura1 foi a hipercontração de mentual, a fim de favorecer o 
vedamento labial.

Com relação à mastigação, pode haver ausência de movimentos 
mastigatórios4 ou restrições quanto aos movimentos mastigatórios de-
vido à hipofunção de masseter e temporal. O alimento pode se alojar 
nas bochechas pela falta de movimentação dos bucinadores e da lín-
gua e, frequentemente, o paciente retira o alimento do vestíbulo com 
ajuda dos dedos4. Pesquisadores25 verificaram diminuição da velocida-
de mastigatória em 55% da amostra, com relevância estatisticamente 

Atuação interdisciplinar na Sequência de Möebius



14

Coletâneas em Saúde

significante para alteração de tônus de masseter. 
Há ainda a possibilidade de dificuldade em manter o alimento na 

cavidade oral, em virtude da falta de selamento labial, lábio superior 
encurtado e inferior evertido. Assim, o paciente pode empurrar o ali-
mento com os dedos para dentro da boca e para mantê-lo na boca 
pode haver hipercontração de mentual, como descrito em um caso 
clínico por Albuquerque et al.1

Cabe também destacar que as possíveis alterações dentárias tam-
bém interferem na mastigação. As disfunções temporomandibulares 
são fatores que devem ser levados em consideração6, pois podem in-
terferir no ato da mastigação.

O padrão respiratório também pode ser comprometido, pois al-
guns casos apresentam história de infecções respiratórias que podem 
estar ligadas à aspiração de alimentos. Além disso, assimetrias toráci-
cas e hipoplasia de músculos relacionados aos movimentos respirató-
rios podem implicar em uma incoordenação desta função4. Apesar de 
incomum a falência respiratória em virtude de complicações da SM, em 
1997 foram relatados dois casos clínicos que resultaram, como conse-
quência da apneia central, em morte15.

Quanto aos hábitos orais deletérios, foi constatado que pacien-
tes com SM podem apresentar bruxismo6, hábito que pode acentuar, 
ainda mais, a disfunção temporomandibular (DTM) caso exista ou, no 
decorrer dos anos de instalação, resultar em DTM.

Outro aspecto a ser considerado e de queixa frequente na clínica 
fonoaudiológica diz respeito às dificuldades para demonstrar diferen-
tes expressões faciais. A paresia ou paralisia dos VI (abducente) e VII 
(facial) pares de nervos cranianos, resulta na “fácies de máscara”, pre-
judicando a mímica facial e, portanto, a expressão de emoções, sendo 
esta uma característica na SM. Pode haver desde inexpressividade fa-
cial até assimetria na execução da mímica, pois um lado da face pode 
apresentar maior comprometimento do que o outro1.

A associação da paralisia desses dois pares de nervos deve-se à 
localização próxima ao tronco cerebral, sendo muito difícil ser somente 
um deles afetado. 

Aspectos da linguagem e da fala
Os aspectos cognitivos são os menos afetados nessas crianças, 
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sendo que a deficiência intelectual está presente em apenas 10 a 15% 
dos casos. Entretanto, pelas próprias limitações físicas e pelas dificul-
dades na comunicação, os sujeitos com SM podem apresentar baixo 
rendimento escolar. Com relação à linguagem, a compreensão encon-
tra-se melhor do que a expressão, havendo prejuízo na emissão dos 
fonemas bilabiais dependentes do vedamento labial, cuja articulação 
é imprecisa e restrita aos movimentos da língua contra os pontos arti-
culatórios17. 

Quanto ao aspecto comunicativo, a literatura2 ressaltou que a lin-
guagem, em sua função receptiva, ou seja, compreensiva, geralmente 
se desenvolve normalmente quando a função cognitiva está preser-
vada e não há nenhum comprometimento mental. Contudo, alguns 
casos podem apresentar um atraso no desenvolvimento da linguagem 
devido à redução das experiências motoras, às hospitalizações fre-
quentes, às dificuldades alimentares que afetam o crescimento, à su-
perproteção ou rejeição familiar e à falta de estimulação da linguagem 
em ambiente familiar. 

Ainda os mesmos autores relataram que a fala, no indivíduo com 
SM, sempre estará afetada. Esses indivíduos, em função das inabili-
dades motoras faciais, desenvolvem movimentos compensatórios na 
articulação dos fones alterados, com o objetivo de ganhar maior inte-
ligibilidade. A velocidade, a precisão dos movimentos articulatórios e 
características ressonantais e prosódicas também podem ser afetadas. 
A voz, como manifestação secundária das alterações encontradas, cos-
tuma ser monótona, pastosa e abafada. 

A inteligibilidade de fala de doze pacientes com a SM foi avaliada, 
encontrando–se dificuldades específicas na articulação dos fonemas 
/p/, /b/, /m/, /f/, /v/, /s/ e /ʃ/ afirmando que as dificuldades de fala são 
de ordem complexa e multifatorial, podendo ocorrer incompetência 
na produção de fonemas bilabiais, disartria flácida, com a presença de 
omissões, substituições, distorções e produção de movimentos com-
pensatórios10.

A aquisição do sistema fonético-fonológico de um sujeito com SM 
foi estudada e encontrou-se um padrão articulatório desviante, princi-
palmente na emissão dos fonemas bilabiais e labiodentais, com carac-
terísticas da disartria flácida. 

Outro aspecto importante de ser mencionado diz respeito à pos-
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tura da família em relação às limitações faciais e articulatórias de su-
jeitos com SM, pois muitas vezes superprotegem seus filhos e aceitam 
discursos curtos, com uso de gestos indicativos e meneios de cabeça3, 
dificultando a ampliação do vocabulário. 

Envolvimento do sistema auditivo e vestibular
Outro aspecto, não menos importante, corresponde às caracte-

rísticas auditivas que podem ser encontradas na SM. Estudo17, com 
o objetivo de avaliar as manifestações clínicas e a acuidade auditiva 
em cinco crianças com essa afecção, revelou comprometimento princi-
palmente dos pares cranianos V, VII e XII, responsáveis por limitações 
motoras e sensoriais. Com relação à audição, a hipoacusia condutiva 
foi um achado frequente. Quatro das cinco crianças apresentaram este 
tipo de perda. O uso do misoprostol na gestação foi relatado pela 
maioria das mães, indicando-o como possível fator etiológico. A lite-
ratura21 acrescentou que crianças com SM podem apresentar, além de 
alterações no nervo facial, anomalias de orelha média e perda auditiva 
condutiva ou sensorioneural congênita.

Tendo em vista que o nervo facial participa da porção eferente do 
arco reflexo, há a possibilidade de alterações auditivas decorrentes da 
paralisia facial ocasionada pela SM. Isso porque o reflexo estapediano 
é a contração reflexa dos músculos do estapédio em ambas as orelhas, 
que ocorre em resposta à estimulação de um som muito intenso. Tal 
mecanismo possui envolvimento do nervo vestíbulo coclear (VIII par) 
como via aferente única de estimulação e do nervo facial (VII par) como 
via eferente bilateral. Um dos objetivos da avaliação do arco-reflexo é 
verificar a integridade do sistema sensorial e motor a partir do funcio-
namento dos nervos cranianos VII e VIII. Para obtenção de presença do 
reflexo é necessário a integridade das vias auditivas aferente a eferen-
te, bem como do nervo facial em ambos os lados.

Pesquisadores12 destacaram que a ausência de captação do reflexo 
sugere, dentre outros motivos, lesão na porção eferente do sistema 
auditivo. Por este motivo, em casos de paralisia facial periférica, caso a 
lesão encontre-se próximo ao ramo que inerva o músculo do estapé-
dio, será comum a configuração do timpanograma tipo A com limares 
auditivos normais no audiograma, porém com ausência de reflexo, in-
dicativo de lesão no nervo facial no lado acometido.
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Dentre as aplicações clínicas do reflexo estapediano encontram-
se o topodiagnóstico para descoberta do local da lesão no VII par em 
caso de Paralisia Facial e a existência de lesão em nível de tronco ce-
rebral12,24.

Infelizmente, a escassez de literatura na área não permite maiores 
detalhes, porém, indubitavelmente a avaliação auditiva torna-se indis-
pensável para o acompanhamento clínico de sujeitos com SM.

Atuação interdisciplinar
A atuação na SM deve ser interdisciplinar e precoce, dentre os 

quais se destacam:
• Fonoaudiologia: para avaliação e terapia em todas as áreas 

fonoaudiológicas (linguagem, voz, audição, motricidade orofacial e 
disfagia)1;

• Neurologia: para acompanhamento e condutas das paralisias 
ou paresias dos nervos cranianos e pela possibilidade de convulsões1;

• Oftalmologia: prevenindo a diminuição da acuidade visual em 
decorrência da diminuição da mobilidade ocular, estrabismo e ptose 
palpebral24,30;

- Otorrinolaringologia: para acompanhamento das alterações 
relacionadas à deglutição, fonação, respiração e audição1,17;

• Cirurgião-dentista e ortodontista: para intervenção nas alte-
rações dentárias e oclusais1;

• Ortopedia / Cirurgia Plástica: para correção das alterações em 
membros1. A associação entre a SM e artrogripose múltipla congênita 
pode ocorrer, sendo indicado que na presença de alterações ósseas e 
musculares de extremidades seja investigada a artogripose19;

• Fisioterapia: devido às dificuldades respiratórias1;
• Genética: em decorrência da possibilidade da SM ser genética e, 

desta forma, proceder com orientação familiar1; e
• Psicologia: pelos déficits comportamentais, gerando inabilida-

des sociais e isolamento23.

Aspectos psicossociais
A literatura10 ressaltou sobre o impacto dos aspectos psicossociais 

na SM, principalmente no início das séries escolares, pelo sujeito ne-
cessitar comunicar-se com outros escolares e professores, restringindo 
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as atividades sociais desses sujeitos. Tal aspecto foi confirmado por 
pesquisadores1, quando comentaram que, em virtude da dificuldade 
na mímica facial, o paciente tendia a isolar-se. 

Outro aspecto importante de ser destacado diz respeito à presen-
ça das anomalias congênitas que podem ser interpretadas erronea-
mente pela comunidade como característica de deficiência intelectu-
al, quando na verdade estas situações de associação, como descrito 
anteriormente, são raras. Assim, a interação de familiares e vizinhos 
com sujeitos com SM pode representar o sujeito como “menos capaz”, 
interferindo substancialmente nos aspectos emocionais.

O enfrentamento e a aceitação da SM por parte da família pode 
gerar superproteção ao sujeito acometido e, com o passar do tempo, 
gerar dependência. Neste sentido, pode ser prontamente atendido pe-
los familiares e, quando o sujeito se depara com pessoas em ambientes 
diversos, como a escola, e não é facilmente compreendido e atendi-
do, pode expressar inabilidade social e comportamentos auto-lesivos 
(como morder a mão, por exemplo)3.

A partir de micro-análises funcionais realizadas por Campos3, con-
siderando os comportamentos adotados por uma criança com SM, foi 
possível observar que: 1) quando a criança era contrariada, se auto-a-
gredia e as pessoas lhe davam atenção; 2) ao ser inquerido por outra 
criança, se queria brincar, o sujeito do estudo com SM respondia ou 
com imobilidade corporal, com inexpressividade facial ou com emis-
são de gestos diversos aparentemente sem significados, fazendo com 
que a outra criança reagisse afastando-se. As dificuldades comunicati-
vas interferiram, certamente, na interação interpessoal, gerando uma  
auto-imagem negativa de bom falante.

A autora3 acrescentou ainda as dificuldades dessa mesma crian-
ça em expressar sentimentos de desagrado, em virtude da face em 
máscara e das dificuldades comunicativas. Sendo assim, geralmente 
adotava postura passiva e era vítima de agressividade por parte de 
outras crianças, evidenciando a importância do tratamento interdis-
ciplinar, incluindo a psicologia no âmbito da equipe. De acordo com  
estudo realizado29 descreve que há ainda a possibilidade da presença 
de autismo associado à SM.



19

ConsIderações fInaIs

Resumindo, este capítulo mostrou que a SM é uma anomalia con-
gênita rara, caracterizada por um desenvolvimento anormal (hiperpla-
sia congênita) dos núcleos dos pares cranianos, no tronco cerebral, 
mais comumente o VI par (abducente) e o VII par (facial), comprome-
tendo sobremaneira a mímica facial e as funções orais como a sucção, 
a deglutição, a mastigação e a fala. Podem co-existir alterações oclusais 
e auditivas. Demais pares cranianos podem estar acometidos, eviden-
ciando comprometimentos multissistêmicos. Sendo assim, a interven-
ção interdisciplinar e precoce são medidas importantes e necessárias 
para uma melhor qualidade de vida desses sujeitos e suas famílias.
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Introdução

Atualmente, os acidentes de trânsito têm sido um dos assuntos 
que mais preocupam a população mundial, principalmente no Brasil, 
onde o número de vítimas entre os anos de 2001 e 2011 cresceram em 
um ritmo acelerado: de 30.524 para 43.256, mostrando um aumento 
de 41,7%2.

De acordo com a Organização Mundial da saúde – OMS, os aci-
dentes no trânsito tornaram-se uma verdadeira pandemia. No Brasil, as 
regiões nordeste e sudeste apresentaram as maiores taxas de mortali-
dade no trânsito em 2008. Somente no ano de 2009 ocorreram quase 
1,3 milhão de mortes em acidentes no trânsito em 178 países. Estima-
se que 1,9 milhão de mortes acontecerão em 2020 e 2,4 milhões em 
2030 caso nenhuma providência seja tomada por parte dos órgãos 
públicos responsáveis33.

Quando comparadas as taxas de mortalidade no trânsito das ca-
pitais em 2011, os maiores índices do país foram em Porto Velho, Te-
resina e Aracajú. Já os menores em Belém, Rio de Janeiro e São Paulo. 
Das capitais com mais de 100 mil habitantes e que possuem os maiores 
índices de acidentes no trânsito, encontra-se em terceiro lugar a cidade 
de Aracaju/SE. Dentre as cidades com maiores taxas de mortalidade no 
trânsito, Aracaju é classificada como a 105ª entre os 200 municípios 
com maiores taxas de acidentes, e mostra ainda que os números cres-
ceram de 189 mortes para 290 entre 2007 e 201134. 

O trauma crânio-encefálico tem grande destaque em relação a 
magnitude tanto entre mortos e feridos, sendo uma das lesões que 
ocorrem com maior frequência2. O alto e alarmante índice nos motiva-
ram a procurar formas efetivas de tratamento para a queixa da verti-
gem pós-trauma, como forma de melhorar a qualidade de vida destes 
pacientes que a cada dia mais procuram os consultórios médicos em 
busca de alívio e solução para o caso. Diante disto, faz-se necessário 
compreender as possíveis causas e alterações relacionadas com os sin-
tomas mais comuns nestes casos.

Traumatismo crânio-encefálico
O traumatismo crânio-encefálico (TCE) está entre os principais 

problemas de saúde pública mundial. Atualmente, o TCE vem apre-
sentando elevada incidência e representando importante causa de 
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morbimortalidade entre adolescentes, jovens e adultos. Também tem 
colaborado diretamente para os óbitos decorrentes de causas exter-
nas, onde as mais importantes são representadas por acidentes auto-
mobilísticos, quedas, agressões e atropelamentos2,18,34. O TCE é visto 
como uma agressão ao cérebro causada por uma força física externa, 
que pode ter como consequência um estado diminuído ou alterado 
de consciência, que resulta em comprometimentos das habilidades 
cognitivas ou do funcionamento físico, e pode ser definido por como 
qualquer agressão que ocasiona lesão na estrutura ou no funciona-
mento do couro cabeludo, crânio, meninges ou encéfalo, e pode se 
dividir de acordo com a sua intensidade em geral, moderado e leve36. 
É tido como um processo dinâmico, já que o quadro patológico e suas 
consequências podem persistir e progredir com o passar do tempo30,19. 

As lesões na região da cabeça e pescoço geralmente são as mais 
complexas. Essa complexidade se deve a diversidade e peculiaridades 
das estruturas anatômicas existentes nesses locais, como sistema ner-
voso central, ossos, músculos, cartilagens, articulações e complexa vas-
cularização. Uma lesão em qualquer parte dessa região pode causar 
comprometimentos na fala, na linguagem, na voz, na audição, na de-
glutição, na respiração, além de poder comprometer outras funções21. 
O indivíduo que apresenta sequelas pós TCE pode sofrer complicações 
em outras partes do SNC, podendo trazer consequências na sua me-
lhora. Desta forma, o TCE pode reduzir os movimentos, ocasionar se-
quelas musculoesqueléticas e neuromusculares, afetando desta forma 
a homeostase quando o paciente precisará movimentar-se para atingir 
a compensação do SNC24.

Geralmente é causado por uma carga dinâmica ou por uma co-
lisão na cabeça, produto de uma pancada local ou de movimentos 
bruscos produzidos por pancadas18,19. O TCE é classificado em leve, 
moderado e grave, por meio da Escala de Coma de Glasgow (ECG), 
que representa o critério atualmente mais utilizado mundialmente para 
avaliação do nível de consciência, pois dentre suas principais vantagens 
está um bloco de exames físicos que são realizados de maneira sim-
ples30. Atualmente, o exame de imagem de escolha para diagnóstico e 
prognóstico do TCE é a tomografia computadorizada, também utiliza-
da no controle evolutivo das lesões7.

Realizar o controle da postura é uma das mais difíceis funções 

Reabilitação vestibular em vítimas de acidente automobilístico
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do corpo, já que a execução e compreensão das informações vestibu-
lar, visual e proprioceptiva é comandada pelo sistema nervoso central 
(SNC), e este precisa estar em homeostase.  A captação de informações 
que garantem o equilíbrio corporal ocorre por meio de três sistemas, 
sendo estes: visual, proprioceptivo e vestibular.  As informações sobre 
as acelerações angulares da cabeça nos diversos planos do espaço (sa-
gital, axial e coronal) e os movimentos corporais lineares (frente e trás, 
cima e baixo) são dadas pelo sistema vestibular, assim como a assimi-
lação imediata do movimento corporal e sensação de profundidade é 
dada pela visão28. Qualquer alteração de conexão desses sistemas pode 
levar a sequelas motoras, sensitivas e cognitivas que afetam a instabi-
lidade do indivíduo11,23.

Vertigem pós-trauma
A ilusória sensação de movimento, como girar em torno de si mes-

mo ou do ambiente, é um sintoma vestibular denominado vertigem. Sua 
duração é tipicamente curta, cessando em questão de segundos ou mi-
nutos em patologias como Vertigem Postural Paroxistica Benigna –VPPB; 
em horas, em como na enxaqueca e Doença de Meniére; podendo se 
estender até por dias na neurite vestibular. Já a tontura pode compreen-
der sensações como cabeça leve, sensação de embriaguez, tonteira, sen-
sação de desmaio iminente e, algumas vezes, até cansaço, dificuldade 
de se concentrar e mesmo ansiedade3. A vertigem é o principal tipo de 
tontura de origem vestibular. Pode ser objetiva (egocêntrica), quando o 
paciente sente os objetos rodarem em torno de si, ou subjetiva (excêntri-
ca) quando tem impressão de estar girando no ambiente8.

Tontura é a sensação de alteração do equilíbrio corporal. Pode 
ser de caráter rotatório (vertigem) ou não rotatório (instabilidade, osci-
lação, vacilação, titubeio, flutuação, ascensão, afundamento, pulsão, 
impulsão, oscilopsia, etc.). Ambos os tipos podem ser ou não ocasiona-
dos por distúrbios vestibulares, o que só é possível comprovar por meio 
da realização e interpretação do exame otoneurológico. 

A tontura e o desequilíbrio são sequelas que acompanham o pa-
ciente após ter sofrido um TCE, sobretudo quando decorre lesão ce-
rebelar. Problemas do sistema vestibular implicam no aparecimento 
de vertigens contínuas e intermitentes, além da redução do equilíbrio 
postural, incluindo aumento do risco de quedas16,17. As alterações do 
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equilíbrio corporal podem ser secundárias a comprometimentos na 
interação entre os sistemas sensorial e motor envolvendo o vestíbu-
lo, o qual é responsável pela posição e pelo movimento da cabeça; a 
propriocepção, relacionada à postura e à movimentação do corpo; e 
visual, que está relacionado com as percepções espaciais. Tais siste-
mas possibilitam a posição estática do corpo, de modo estável, ou em 
movimento de maneira harmônica11,29. Na ausência de integridade da 
informação sensorial do sistema vestibular, o SNC apresentará dificul-
dades para integrar adequadamente as informações provenientes dos 
sistemas visuais e proprioceptivos1.

A vertigem e os sintomas podem ser resultantes de alguma lesão 
traumática que tenha afetado a orelha interna, o oitavo par de nervos 
cranianos ou conexões vestibulares centrais. O caso clínico depende 
do processo fisiológico, do local afetado pela lesão e se há ou não o 
comprometimento do sistema nervoso. Uma lesão traumática do siste-
ma vestibular central pode acometer estruturas vestibulares do tronco 
encefálico e cerebelo ou danificar os vasos sanguíneos circunvizinhos, 
comprometendo os mecanismos compensatórios, provocando ver-
tigem, desequilíbrios constantes ou tonturas25. Choque ou pancada 
na cabeça, barotrauma ou movimento rápido de vai e vem da coluna 
cervical, complicações secundárias ou trauma psicológico podem pro-
vocar cefaleia e dor no local atingido. Além disso, podem provocar 
também sintomas otoneurológicos imediatos, como vertigem, outros 
tipos de tontura, desequilíbrio, quedas, enjoos, vômitos, zumbido, per-
da auditiva, ou tardios, que acontecem apenas depois de horas, dias, 
semanas ou meses após o evento traumático9.

Em alguns casos de vertigem pós-traumática, a duração prolonga-
da e a intensidade dos sintomas vestibulares podem ocasionar ansieda-
de, depressão e pânico. As consequências em longo prazo ou sequelas 
do dano cerebral traumático manifestam-se em vários níveis, causando 
grande diversidade de alterações físicas, cognitivas e de comportamen-
to que são relativamente distintas para cada pessoa, o que representa 
um grande desafio para os profissionais que assistem o paciente. O 
TCE pode ocasionar lesões focais e/ou difusas envolvendo regiões cor-
ticais ou de tronco, dentre elas, as relacionadas com o equilíbrio35. 

Vertigem é um sintoma comum após TCEs, tendo como possibili-
dades o deslocamento das otocônias (VPPB), lesão do labirinto mem-

Reabilitação vestibular em vítimas de acidente automobilístico
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branoso ou VIII par, hemorragia na endolinfa e fratura do osso labirín-
tico5.  Destas, a VPPB – Vertigem Postural Paroxística Benigna, é uma 
das vestibulopatias mais comuns, que se caracteriza por vertigem por 
movimentação cefálica ao levantar, deitar, se virar para um dos lados 
ou olhar para cima, podendo ou não ser acompanhada por náuseas e 
vômitos. A vertigem pós TCE pode ter sua ocorrência imediata ou tar-
diamente após sua causa. Geralmente, em alguns casos de VPPB, lesão 
de labirinto membranoso ou fístula endolinfática a vertigem é de início 
imediato com relatos de náusea e vômitos associados. Já em casos 
clássicos de VPPB pode ocorrer tardiamente, tendo seu aparecimento 
em dias ou semanas após o trauma.

Os exames de imagem e avaliação clínica neurológica podem apre-
sentar ou não alterações, dependendo do local e da intensidade da le-
são. Já no caso da avaliação otoneurológica, os autores destacam que a 
mesma orienta o tratamento individualizado e monitoramento periódico 
da evolução do paciente, direcionando dentre outros o prognóstico8. No 
caso da avaliação auditiva e vestibular, podemos encontrar normalidade 
de limiares auditivos ou perda auditiva sensorial (uni ou bilateralmente) 
com boa discriminação, integridade ou comprometimento das estrutu-
ras de orelha média, conforme o impacto, bem como nas vias auditivas 
centrais9.  Sobre os achados mais frequentes nas vestibulopatias peri-
féricas, o exame otoneurológico apresenta alterações nas provas com 
rotação cefálica, nistagmo posicional e nistagmo com olhos abertos se 
o paciente estiver em crise vertiginosa, bem como disfunção vestibular 
em prova calórica11. Nas vestibulopatias centrais a presença de nistagmo 
com olhos abertos classicamente sugere este tipo de alteração mesmo 
que o paciente não se encontre em crise, principalmente se acompanha-
do de alterações nas provas oculomotoras e pós-rotatório. No quadro 
de TCE leve, como resposta, tem-se um comprometimento do reflexo 
vestíbulo ocular (RVO), onde o mesmo pode apresentar um déficit no 
equilíbrio corporal por períodos prolongados de tempo21,23. 

Em relação ao prognóstico do tratamento para a vertigem pós-
traumática, habitualmente existem boa perspectiva quando se trata de 
vertigem de origem periférica, cessando em semanas ou meses quan-
do existir uma terapêutica integrando medicamento, orientação nu-
tricional e exercícios de reabilitação vestibular; enquanto nos casos de 
origem central necessita-se de mais cautela, adequando as dificuldades 
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do quadro clínico e adaptando as necessidades e desafios gradualmen-
te em busca de melhores resultados9.

Reabilitação vestibular
A Reabilitação Vestibular (RV) é definida como um procedimento 

terapêutico realizado por meio de uma sequência de repetição de exer-
cícios com objetivo de recuperar a funcionalidade do equilíbrio corporal 
em pacientes com desordens de origem vestibular, e possui como base 
de atuação mecanismos centrais de neuroplasticidade conhecidos como 
adaptação, habituação e substituição, com o objetivo de compensar as 
desordens do sistema vestibular4. 

Surgiu na década de 1940 após a 2ª Guerra Mundial, quando 
Cawthorne & Cooksey decidiram submeter soldados que apresenta-
vam problemas de tonturas causadas por TCE a um programa de exer-
cícios orientados, que poderia ser realizado com o paciente acamado 
ou sentado no período pós-operatório20.  

O programa de RV deve ser integrado e personalizado, assim 
como seguir as diretrizes traçadas a partir da realização de exame 
otoneurológico e do quadro cinético-funcional do paciente. O trata-
mento deve ter como foco tratar além da doença que possa contri-
buir para o problema de desequilíbrio, como infecção de orelha me-
dia, AVC´s ou esclerose múltiplas, assim como auxiliar na redução dos 
sintomas por meio do processo terapêutico com exercícios que incluem 
movimentação de cabeça e do corpo, especialmente desenvolvidos 
para compensar as desordens vestibulares do paciente.

O processo de tratamento do paciente com vertigem crônica, e prin-
cipalmente os que possuem queixa de vertigem pós TCE, deve se pautar 
em um diagnóstico clínico diferencial tendo em vista informações rele-
vantes, como a origem e diferenciação dos casos de vertigem crônica 
periférica ou central, bem como a presença ou não de VPPB associada 
ao caso, sendo possível somente por meio das manobras de DixHallpike 
e Brandt-Daroff sua detecção, localização e classificação. Somente após 
este diagnóstico diferencial é possível traçar a melhor conduta e as fer-
ramentas utilizadas no processo de reabilitação3. 

De acordo com a literatura, a eficácia da RV pode ser percebida em 
dois grandes grupos com alterações vestibulares14. O primeiro grupo é 
o de pacientes com vestibulopatias de causa biomecânica, denomina-
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da como Vertigem Posicional Paroxística Benigna (VPPB), que possui 
uma série de tratamentos diferenciados  das demais vestibulopatias, 
constando de medicamentos, cirurgias se necessário e exercícios de 
reabilitação vestibular por meio de manobras que objetivam limpar a 
cúpula e o ducto dos canais semicirculares e reposicionar os detritos 
na mácula utricular. Desta forma se reduz a vertigem associada com o 
movimento da cabeça por meio de uma reeducação postural e estraté-
gias de auto tratamento, além do retorno as atividades de vida diárias 
envolvendo movimentos cefálicos.6,27.

Este tipo de vertigem, muito comum em casos de pacientes víti-
mas de acidentes automobilísticos, é causado pelo deslocamento de 
fragmentos de estatocônios provenientes da mácula do utrículo, que 
se deslocam para um ou mais canais semicirculares e transformam a 
cúpula em um órgão sensível à gravidade6. Outro grupo de pacientes 
com vestibulopatias são os de causa por lesão funcional ou hipofunção 
vestibular, que podem ser classificadas também como uni ou bilaterais.

É importante nos atentarmos para os objetivos relacionados com 
cada tipo de vestibulopatia. No caso da Lesão Vestibular Unilateral Pe-
riférica o objetivo da RV será diminuir a resposta aumentada no lado 
contralateral, através de uma série de exercícios combinados com ro-
tações da cabeça e movimento dos olhos, associados com reeducação 
da marcha e equilíbrio. Já na Hipofunção Vestibular Bilateral Periférica, 
o objetivo é a melhora na marcha e no equilíbrio9.

De acordo com a literatura, existem diversos protocolos de RV, no 
entanto os mais utilizados são o de Cawthorne & Cooksey, da Asso-
ciação Italiana de Otoneurologia e de Norré15.  Os exercícios que com-
põem os protocolos visam melhorar a interação vestibulovisual durante 
a movimentação cefálica e ampliar a estabilidade postural estática e 
dinâmica nas condições que produzem informações sensoriais confli-
tantes12; assim como estimular a estabilização visual (nitidez do campo 
visual), aprimorar a promover orientação espacial adequada e reduzir 
desconforto durante a movimentação da cabeça22. 

A literatura destaca que em 30% dos casos, a RV pode promover a 
cura completa nos diferentes graus de melhora, assim como benefícios 
para 85% dos indivíduos na melhora do equilíbrio dinâmico e estático, 
da marcha e da autoconfiança. Também são observados índices de 
melhora na qualidade de vida e na diminuição dos sintomas como ton-
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tura, ansiedade e depressão10. Fica evidente, portanto, que por meio 
da plasticidade neuronal torna-se possível atingir, seja a estabilização 
do reflexo vestíbulo-ocular durante o movimento cefálico associado, 
seja a estabilidade postural para melhora da qualidade de vida do pa-
ciente em questão27,28.

Estudos mais atuais na área da reabilitação demonstram benefícios 
relacionados com maior sensibilização no processo de avaliação, por 
meio da introdução de novas tecnologias. Tais avanços também con-
tribuem para recuperação e reinserção do indivíduo socialmente, bem 
como para sua qualidade de vida28.

ConsIderações fInaIs

O paciente com tonturas e desequilíbrio constante encontra dificul-
dades que comprometem sua qualidade de vida, chegando até mesmo, 
em muitas vezes, a se tornar incapacitante. Por este motivo, o paciente 
necessita de um atendimento multiprofissional que possa oferecer apoio 
especializado contando com otorrinolaringologista, neurologista, psicó-
logo, nutricionista, fonoaudiólogo e fisioterapeuta, dentre outros. No 
processo de reabilitação é de grande importância a realização de uma 
avaliação detalhada do equilíbrio e da vertigem. Os profissionais de-
vem compreender que o mais importante é o tratamento dos sintomas 
(disfunção e limitação dos movimentos e atividades cotidianas), e a atua-
ção dos profissionais envolvidos dependerá dos comprometimentos se-
cundários, como problemas musculoesqueléticos decorrentes de tensão 
muscular, estresse ou fadiga, dentre outros. Destacamos dentre estes o 
fonoaudiólogo e fisioterapeuta, por atuarem conjuntamente no proces-
so de RV dos casos em questão.

O fonoaudiólogo é um profissional que possui condições de ava-
liar funcionalmente e contribuir com o otoneurologista no diagnós-
tico etiológico das vestibulopatias, bem como reabilitar o indivíduo, 
promovendo seu reequilíbrio e retorno às atividades cotidianas28. A 
conduta fonoaudiológica na contribuição da terapia labiríntica é de 
suma importância para a reabilitação do paciente acometido por trau-
ma crânio encefálico com sequelas cerebelar e labiríntica, e acrescenta 
sua competência para complementação do tratamento com as novas 
tecnologias para avaliação e reabilitação em otoneurologia24.

Os objetivos da fisioterapia para o tratamento das vertigens ou 
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tonturas baseiam-se em melhorar o condicionamento físico geral, fa-
cilitar o desempenho nas atividades funcionais, treinar a coordenação 
dos movimentos oculares, além do equilíbrio estático e dinâmico13. 
A fisioterapia na reabilitação vestibular visa avaliar funcionalmente o 
equilíbrio corporal, observando a marcha, a postura e o desempenho 
da pessoa na execução das atividades propostas durante o tratamento, 
implementando exercícios que requeiram uma maior participação do 
sistema vestibular e que almejem melhorar o equilíbrio estático e dinâ-
mico a fim de prevenir quedas devido ao desequilíbrio12.

Pacientes com queixa de tontura, comprometimentos das funções 
corporais e com limitações das atividades diárias podem ser tratados 
com recursos fisioterapêuticos comuns, como alongamentos, cuida-
dos posturais, exercícios de propriocepção e equilíbrio, terapia manual 
cervical e exercícios para o treino do sistema vestibular29,31. É preciso 
que fisioterapeutas ampliem o campo de atuação profissional, dedi-
cando-se ao tratamento de indivíduos que apresentam distúrbios ci-
nesiológico-funcionais e com queixa de vertigem a eles relacionada30. 
Fonoaudiólogos, fisioterapeutas e educadores físicos estão ganhando 
espaço com o trabalho relacionado a reabilitação vestibular, utilizando 
inúmeras estratégias para minimizar a queixa do paciente32.

Concluímos, portanto, que o paciente com queixa de vertigem pós 
TCE pode apresentar sintomas vestibulares que devem ser avaliados e 
tratados de forma multiprofissional, objetivando a redução dos sinto-
mas e a recuperação do equilíbrio corporal, bem como a melhora de 
sua qualidade de vida por meio da atuação conjunta entre os profis-
sionais envolvidos.
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Introdução 

No presente capítulo objetivamos levantar reflexões pertinentes ao 
processo de inclusão escolar da pessoa com deficiência auditiva como 
forma de inserção social que proporcionará melhora na qualidade de 
vida destes. Abordaremos o conceito de deficiência auditiva e as po-
líticas públicas que garantem sua acessibilidade por meio da saúde e 
da educação, apresentando aos leitores as atuais oportunidades e tec-
nologias que objetivam garantir a acessibilidade educacional e como 
forma de inclusão social.

Deficiência auditiva no Brasil
A deficiência auditiva (DA) é definida pelo Ministério da Saúde 

como perda total ou parcial da capacidade de ouvir, denominada sur-
dez leve ou moderada, e surdez severa ou profunda, de acordo com a 
aferição realizada pelo audiograma nas frequências de 500 hz, 1,2 e 3 
khz. A DA constitui-se em um desvio ou piora na estrutura ou na fun-
ção auditiva, geralmente fora dos padrões de normalidade, podendo 
ser classificada de acordo com o momento em que ocorre, o local e 
o grau da lesão. O documento menciona que a classificação pode ser 
definida como sendo de grau leve, moderado, severo ou profundo6,14. 

A OMS afirma que 10% da população mundial possui alguma di-
ficuldade para ouvir e estima que mais de 28 milhões de brasileiros 
apresentem algum tipo de perda auditiva, totalizando 14,8% do total 
de 190 milhões de brasileiros com problemas ligados à audição. De 
acordo com o último censo realizado pelo Instituto Brasileiro de Geo-
grafia e Estatística – IBGE em 2010, cerca de 9,7 milhões de brasileiros 
admitiram possuir deficiência auditiva (DA), o que representa 5,1% da 
população brasileira. Deste total, cerca de dois milhões do tipo severa 
a profunda e 7,5 milhões apresentam alguma dificuldade auditiva. O 
censo também revelou que o maior número de deficientes auditivos, 
algo em torno de 6,7 milhões, concentram-se em áreas urbanas. Ainda 
de acordo com o IBGE, cerca de nove milhões de habitantes brasileiros 
consideram-se pessoas com necessidade de atendimento especial au-
ditiva, sendo estas distribuídas em três grupos, de acordo com o grau 
de deficiência, que são: 

• Pessoas que não conseguem de modo algum ouvir;
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• Pessoas que possuem grande dificuldade auditiva;
• Pessoas que apresentam alguma dificuldade de audição.

Destes, 111.698 pessoas se encontram na região nordeste do Bra-
sil, sendo 4% desta estimativa no estado de Sergipe9.

Conforme divulgado pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Esta-
tística (IBGE) no Diário Oficial da União em julho de 2012, a população 
brasileira já ultrapassou a estimativa de 200 milhões de habitantes. O 
último censo publicado pelo mesmo revelou uma população de 194 
milhões de habitantes no Brasil e as atualizações em 2012 já ultrapas-
saram esta estatística.  

políticas públicas e inclusão
No Brasil, o atendimento às pessoas com deficiência teve início 

com a criação de duas instituições no Rio de Janeiro: a primeira em 
1854, o Imperial Instituto dos Meninos Cegos, atual Instituto Benjamin 
Constant – IBC, e a outra em 1857, o Instituto dos Surdos-Mudos 
denominado atualmente como INES – Instituto Nacional da Educação 
dos Surdos. Já no início do século XX surge então uma instituição es-
pecializada no atendimento às pessoas com deficiência mental, o Ins-
tituto Pestalozzi (1926). Posteriormente, em 1945, é criado o primeiro 
atendimento educacional especializado às pessoas com superdotação 
na Sociedade Pestalozzi, por Helena Antipoff, e em 1954 foi então 
fundada a APAE, Associação de Pais e Amigos dos Excepcionais – que 
posteriormente ganharia popularidade nacional7. Tais instituições, 
especializadas no ensino para pessoas com deficiências específicas, 
atuam na educação especial destas de forma filantrópica e especiali-
zada, contribuindo para inserção social destes indivíduos, porém ainda 
de forma excludente da sociedade.

Vista como um paradigma educacional, a Educação Inclusiva tem 
seus fundamentos na concepção de direitos humanos em relação à 
ideia de equidade formal ao contextualizar as circunstâncias históricas 
da produção da exclusão dentro e fora da escola. Com o intuito de 
organizar as políticas públicas promotoras da qualidade na educação, 
o Ministério da Educação/Secretaria de Educação Especial apresenta a 
então chamada de “Política Nacional de Educação Especial na Perspec-
tiva da Educação Inclusiva”7.

Deficiência auditiva: inclusão social e qualidade de vida
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Atualmente verifica-se um discurso favorável à inclusão de pes-
soas com deficiências, não apenas no contexto escolar, mas em vários 
segmentos da nossa sociedade. Porém, mesmo assim tais pessoas con-
tinuam vítimas de preconceito e estigma, por serem consideradas dife-
rentes. Parece claro que as conquistas maiores em relação aos direitos 
destas pessoas se deram mais no que diz respeito à elaboração de leis 
e normas do que na concretização de ações que de fato possibilitem a 
real inserção destas pessoas na sociedade. Não basta uma proposta se 
tornar lei para que ela seja imediatamente aplicada, pois são muitos os 
aspectos a serem considerados10. 

Ainda neste contexto, é importante ressaltar que existem diferen-
tes necessidades e conquistas já garantidas por políticas públicas na 
área da saúde e da educação que contemplam desde o reconhecimen-
to da Língua Brasileira de Sinais (LIBRAS) e a presença de Intérprete de 
LIBRAS na escola para os que optaram por esta forma de comunica-
ção11, até a garantia de dispositivos de acessibilidade auditiva para os 
que optaram pela comunicação oral, tema abordado neste capítulo.

Em cinco de junho de 2002, por meio da Portaria Nº. 1.060, foi 
aprovada a Política Nacional de Saúde da Pessoa Portadora de Defi-
ciência13. Essa política tem o propósito de “reabilitar a pessoa porta-
dora de deficiência na sua capacidade funcional e no desempenho 
humano – de modo a contribuir para a sua inclusão plena em todas as 
esferas da vida social – e proteger a saúde deste segmento populacio-
nal, bem como, prevenir agravos que determinem o aparecimento de 
deficiências”. Possui como diretrizes: promoção da qualidade de vida, 
assistência integral à saúde de pessoas com deficiência, prevenção de 
deficiências, ampliação e fortalecimento dos mecanismos de informa-
ção, organização e funcionamento dos serviços de atenção e capacita-
ção de recursos humanos4,5,6,7.

Quanto à primeira diretriz, sua implementação compreende a mo-
bilização da sociedade, com o objetivo de assegurar a igualdade de 
oportunidades às pessoas com deficiência. Garantia essa que deverá 
resultar no provimento de condições e situações capazes de conferir 
qualidade de vida a esse segmento da sociedade, portanto, além da 
prevenção de riscos geradores de doenças e morte, deverão ser imple-
mentadas ações que sejam capazes de evitar situações e obstáculos à 
vida com qualidade das pessoas com deficiência. Portarias como SAS/
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MS nº 587 e nº 589 de 2004, publicadas pela Secretaria de Atenção à 
Saúde Auditiva (SAS), surgiram com o intuito de organizar a operacio-
nalização da Política Nacional de Atenção à Saúde Auditiva (PNAS) por 
meio da efetivação de Redes Estaduais de Atenção à Saúde Auditiva 
(REASA)1,3,4,13.

 A implantação e ampliação de serviços oferecidos atualmente por 
serviços de saúde auditiva no Brasil deve-se ao fato da implementa-
ção das respectivas portarias, que possibilitam melhor organização no 
que se refere aos cuidados de pacientes que necessitam deste tipo de 
atendimento. Estas, por sua vez, estabelecem critérios mínimos para o 
funcionamento e avaliação dos serviços que realizam desde a reabilita-
ção auditiva, adaptação de aparelhos auditivos e/ou outros dispositivos 
eletrônicos e terapia fonoaudiológica. Dispositivos como Aparelhos de 
Amplificação Sonora, Implantes Cocleares e Sistemas de FM têm auxi-
liado no avanço para o tratamento de crianças e/ou jovens com defici-
ência auditiva2, possibilitando o acesso à percepção dos sons da fala, 
situação esta extremamente favorável ao processo de inclusão escolar 
da maioria das crianças, visto que muitas delas não se beneficiam com 
a presença do intérprete de LIBRAS devido ao fato da família ter opta-
do pela comunicação oral.

A integralidade hoje garantida pelos princípios doutrinários do 
SUS não era viabilizada legalmente antes da criação da PNAS e das 
portarias mencionadas anteriormente. As portarias SAS/MS nº 126 
publicada em 1993 e 432 publicada em 2000, não garantiam a terapia 
fonoaudiológica por tempo indeterminado nem a criação de redes de 
referência e contra-referência, nem a necessidade de formação conti-
nuada aos fonoaudiólogos para o atendimento destes1,3. A assistência 
integral à saúde da pessoa com deficiência, segundo a referida política, 
não poderá ocorrer apenas nas instituições específicas de reabilitação, 
mas também nos diversos níveis de complexidade e nas especificidades 
médicas, além da necessidade de atenção à saúde específica da sua 
própria condição. 

A organização e o funcionamento dos serviços de atenção à pes-
soa com deficiência, segundo a Política Nacional de Saúde da Pessoa 
com Deficiência, promoverão ações de forma descentralizada e partici-
pativa obedecendo à diretriz do Sistema Único de Saúde (SUS) relativa 
ao comando único em cada esfera de governo1. Nesta concepção é 

Deficiência auditiva: inclusão social e qualidade de vida
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que o Ministério da Saúde publicou a portaria nº 1274, de 25 de junho 
de 2013, que inclui, junto ao AASI ou IC, o Sistema de Frequência Mo-
dulada Pessoal (Sistema FM) na tabela de procedimentos, medicamen-
tos, órteses, próteses e materiais especiais do Sistema Único de Saúde.

Por fim e não menos importante, a última diretriz sobre a “capa-
citação de recursos humanos”, enfatiza quanto à necessidade de se 
qualificar os profissionais, para se garantir o direito ao atendimento 
de saúde estabelecido na mesma. Vale ressaltar que a Política Nacio-
nal de Saúde da Pessoa com Deficiência adota a mesma conceituação 
estabelecida pelo Decreto 3.298/99 em seu art. 4º, Incisos I, II, III, IV e 
V. O foco é a expansão de programas sociais para combate da exclu-
são social e desigualdade entre classes e grupos minoritários. Espera-se 
que tal ação tenha como consequência o estímulo e desenvolvimento 
de economias locais e regionais através da capacitação da população 
para a geração de renda. Se essa meta for cumprida, o resultado será 
um crescimento econômico e social sustentável4,5.

Especificamente para combate a exclusão e auxilio as pessoas por-
tadoras de necessidades especiais, o governo criou forma como o Bene-
fício de Prestação Continuada de Assistência Social (BPC), o Conselho 
Nacional dos Direitos da Pessoa Portadora de Deficiência (CONADE), 
Secretaria dos Direitos da Pessoa com Deficiência, Conselho Estadual 
para Assuntos da Pessoa Portadora de Deficiência (CEAPPD), Campa-
nha “Iguais na diferença” entre outros. O SUS (Sistema Único de Saú-
de), por sua vez, também oferece sua contribuição para atendimento 
dessa parcela da população, bem como a sociedade civil representada 
por ONGs, associações e cooperativas oferece sua contribuição para o 
combate à exclusão desse segmento da sociedade ao fundar centros 
de capacitação, reabilitação, assistência social e de saúde. 

ConsIderações fInaIs

A inclusão escolar é vista como um processo dinâmico e gradual, 
que possibilita a integração/inclusão como a construção de processos 
linguísticos adequados e o aprendizado de conteúdos acadêmicos e 
uso social da leitura e da escrita, sendo que o professor é o responsá-
vel por mediar e incentivar a construção do conhecimento através da 
comunicação com ele e com os colegas11. É possível garantir ao aluno 
com surdez sua inclusão na sociedade desde a educação infantil até o 
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ensino superior, garantindo-lhe recursos que possibilitem superar suas 
limitações para usufruir dos seus direitos exercendo sua cidadania8.

É importante destacar a responsabilidade da sociedade na 
formação do indivíduo para que assim possamos desenvolvê-los e 
prepará-los para uma vida social regada de inúmeras transformações. 
Por isso, é necessário que os professores tenham sempre em vista algo 
novo nas suas práticas de ensino para despertar sempre o interesse 
da sociedade educacional12. O desconhecimento de direitos e recursos 
disponíveis que possam contribuir e otimizar possibilidades auditivas 
de crianças com DA por parte dos profissionais de educação, com-
prometem seu desenvolvimento social e educativo na contramão do 
processo de inclusão15.   

Os profissionais e familiares que estão envolvidos com os alunos 
surdos precisam buscar conhecimentos e informações para ajudá-los 
a construir sua própria identidade através de uma escola inclusiva. O 
diálogo entre fonoaudiólogo, educadores e familiares torna-se impres-
cindível e objetiva contribuir no processo de inclusão, tendo como fru-
to professores conscientes das diferenças e necessidades, bem como 
famílias conscientes dos seus deveres e direitos em busca da melhoria 
do ensino e da qualidade de vida e aprendizado para os seus filhos. 

A construção de uma educação inclusiva como forma de quali-
dade de vida e inserção social inicia a partir do reconhecimento das 
diferenças tendo como desafio o convívio com as novas tecnologias e 
o enfrentamento do novo.
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Introdução

A traqueostomia é um dos procedimentos cirúrgicos mais realizados 
na Unidade de Terapia Intensiva. Tal procedimento consiste na incisão 
realizada entre os segundo e terceiro anéis traqueais para a inserção de 
uma cânula que impede o fechamento do estoma, com a função de 
promover o suporte ventilatório. Há possíveis complicações no peri e pós
-operatório, mas as vantagens do procedimento favorecem o desmame 
ventilatório do paciente, conforme mostra o Quadro 17,16,17.

A indicação da traqueostomia é feita para pacientes que necessitam 
de via respiratória alternativa por obstrução das vias aéreas superiores, in-
suficiência respiratória com dependência ou não de ventilação mecânica, 
rebaixamento do nível de consciência, aumento da secreção pulmonar, di-
minuição ou ausência do reflexo de tosse e dificuldade de deglutição2,16,19. 

Quadro 1 – Descrição das vantagens e possíveis complicações da traqueostomia.

TRAQUEOSTOMIA

• Menor taxa de autoextubação e complicações por intubação;
• Retirada do tubo traqueal;
• Diminuição da necessidade de sedação;
• Diminuição no tempo de ventilação mecânica;
• Diminuição no tempo de internação;
• Melhora no manejo do paciente;
• Melhora na higiene oral e brônquica;
• Diminuição da resistência de vias aéreas;
• Possibilidade de fonação e alimentação oral.

• Distúrbios de deglutição;
• Aspiração;
• Pneumonia;
• Maior risco para doenças laringofaríngeas;
• Compressão do esôfago pelo cuff;
• Redução da mobilidade e sensibilidade faríngea e laríngea;
• Redução ou perda dos reflexos de proteção das vias aéreas;
• Incoordenação e redução do fechamento glótico.
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tipos de cânula traqueal
Selecionada de acordo com as necessidades funcionais do paciente. 

Podem variar quanto à composição, diâmetro interno, ângulo da cur-
vatura, comprimento, presença ou não de cuff, subcânula e fenestras.

• Descartáveis – Utilizadas usualmente para pacientes em desma-
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me ou dependentes da ventilação mecânica. Podem apresentar ou não 
subcânula e balonete.

• Não descartáveis – Feitas com aço inoxidável, indicadas para 
pacientes que não necessitam de suporte ventilatório artificial. Possui 
uma subcânula que é retirada para limpeza. Não possui cuff.

• Permanentes – Cânulas indicadas para casos de estenose sub-
glótica e traqueal.

Critérios para decanulação
O acompanhamento do paciente por uma equipe multiprofissional 

(médicos, fonoaudiólogos, fisioterapeutas, enfermeiros, nutricionistas, 
psicólogos) aumenta a probabilidade de segurança e sucesso no des-
mame da traqueostomia e decanulação. 

A discussão dos critérios para a retirada da cânula traqueal inclui 
verificar o nível de consciência, estado de alerta, estabilidade hemodi-
nâmica, quadro respiratório, tempo de ventilação mecânica, presença 
de obstrução de vias aéreas, cirurgias prévias de cabeça e pescoço, 
estado nutricional, sinais vitais (temperatura, saturação de oxigênio, 
frequência cardíaca e respiratória) e exames laboratoriais16. 

Além dos critérios para decanulação descritos pela maioria dos au-
tores, o progresso do paciente no desmame da traqueostomia também 
se relaciona com as causas da insuficiência respiratória, idade, diagnós-
tico, quadro clínico atual, antecedentes pessoais e características físicas.

A avaliação e o acompanhamento fonoaudiológico podem auxiliar 
na identificação de alguns critérios que contribuem para o sucesso no 
desmame da traqueostomia, como poderemos observar no Quadro 
215. As condutas na evolução do desmame da traqueostomia são de-
finidas pela equipe, de acordo com as possibilidades terapêuticas do 
paciente e experiência profissional.

 
Quadro 2 – Descrição dos critérios fonoaudiológicos para decanulação.

Critérios fonoaudiológicos para decanulação
Gerenciar saliva e secreção
Capacidade de proteção das vias aéreas
Deglutição sem sinais clínicos sugestivos de aspiração traqueal
Fonação sem sinais sugestivos de penetração laríngea
Tolerar cuff desinsuflado
Tolerar oclusão da cânula traqueal

Atuação fonoaudiológica em desmame da traqueostomia
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Após a liberação da equipe médica e da fisioterapia, o fonoaudió-
logo realiza aspiração das vias aéreas e desinsufla o cuff para observar a 
tolerância do paciente. É importante verificar se há alteração nos sinais 
vitais, tosse persistente, aumento da secretividade, fadiga, efetividade 
da tosse e passagem de fluxo aéreo pelas cavidades nasal e oral quan-
do feita a oclusão temporária da cânula traqueal. Desse modo, quando 
o paciente não apresenta desconforto respiratório, sugere-se manter o 
cuff desinsuflado e iniciar o treino de oclusão da cânula traqueal. 

Os treinos de oclusão intermitente podem ocorrer com a cânula 
de material descartável. Entretanto, faz-se necessário desinsuflar o cuff 
para permitir que o fluxo aéreo seja redirecionado para as vias aéreas 
superiores. Caso o paciente permaneça confortável durante os treinos 
de oclusão na terapia fonoaudiológica, pode-se considerar a possibi-
lidade de manter a oclusão por maior período ou indicar a troca da 
cânula para outra com menor calibre.

A troca da cânula descartável para a metálica é indicada quando o 
paciente não necessita da ventilação mecânica e tolera o cuff desinsu-
flado. O fonoaudiólogo participa na indicação da troca de cânula por 
avaliar a funcionalidade das estruturas orofaringolaríngeas e verificar 
se há riscos de broncoaspiração de saliva, secreção ou alimento.

Não há consenso referente o tempo de oclusão necessário para 
indicar a decanulação. Observa-se que cada serviço desenvolve um 
protocolo para o desmame da traqueostomia. A Figura 1 apresenta 
resumidamente o desmame da traqueostomia.

Figura 1 – Desmame da traqueostomia.
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Implicações da traqueostomia na deglutição e comunicação
O impacto da traqueostomia em diferentes funções, como de-

glutição e comunicação, tem sido uma preocupação frequente entre 
clínicos e pesquisadores nos últimos anos, que relatam suas vivências 
observacionais e reais expectativas dentro deste processo. No que con-
cerne à literatura, o tema é controverso e nos remete a uma reflexão 
a respeito do impacto dos diferentes tipos de cânulas nas funções de 
deglutição e comunicação. 

Observa-se que inúmeros aspectos devem ser levados em conside-
ração ao assunto. A partir do momento em que citamos as possíveis 
influências da cânula de traqueostomia na fisiologia da deglutição e 
comunicação, não justifica que deixemos de considerar todos os outros 
vieses que irão maximizar ou não no grau de severidade da disfagia 
nos pacientes, assim como nas dificuldades de comunicação apresen-
tadas pelo mesmo.

O uso da intubação prolongada acarreta alterações sensoriais e 
motoras que justificam desde a perda do bolo como a ineficiência da 
elevação laríngea; dos movimentos das pregas vocais, a fim de promo-
ver a proteção das vias áreas; penetração e/ou aspiração durante as 
fases da deglutição e estases alimentares9,13.

Sabemos que o cuff insuflado não protege de maneira segura as 
vias aéreas inferiores durante a deglutição. O material retido no supra 
cuff, ocorrido pelas estases de secreções altas, saliva e resíduos ali-
mentares, tende a penetrar pelas paredes laterais da traqueia. Todavia, 
podemos afirmar que o impacto da traqueostomia na fisiologia da de-
glutição pode se apresentar de maneira mecânica e/ou funcional. 

Um dos fatores relacionados ao impacto mecânico é a restrição da 
elevação da laringe no pescoço. A técnica cirúrgica de incisão horizon-
tal, o tamanho e o peso da cânula de traqueostomia podem restringir 
o movimento vertical da laringe no pescoço e, consequentemente, fa-
cilitar a entrada do bolo alimentar durante a oferta do alimento5.

Quanto ao fator funcional, podemos descrever a aspiração do bolo 
alimentar através do desvio do fluxo aéreo para o estoma na região 
do pescoço, reduzindo a pressão e a quantidade desse fluxo e promo-
vendo um fechamento insuficiente da glote e das pregas vocais. Além 
disso, alterações de olfato e paladar podem estar presentes, dificultan-
do a fase antecipatória devido a ausência de estímulo e, consequente-
mente, redução do apetite.

Atuação fonoaudiológica em desmame da traqueostomia



46

Coletâneas em Saúde

A aspiração silenciosa pode ser justificada como um impacto fisio-
lógico a partir do momento em que ocorre a alteração da temperatura 
do fluxo nas vias aéreas inferiores, acarretando a dessensibilização da 
mucosa20.

Observamos também aspectos que modificam a fisiologia da de-
glutição evidenciada por incoordenação do tempo de fechamento fa-
ríngeo e laríngeo, redução da elevação e anteriorização laríngea; perda 
dos reflexos laríngeos de proteção, relacionados a incoordenação e 
redução do tempo de fechamento glótico; redução da frequência dos 
reflexos de deglutição; diminuição da sensibilidade faríngea e laríngea; 
atrofia da musculatura laríngea; compressão do esôfago pelo cuff e re-
dução da pressão subglótica. Tem-se, ainda, a ocorrência de infecções 
respiratórias pela falta ou incorreta higienização na cavidade oral e na 
região da cânula de traqueostomia20,22.

Comunicação
Observa-se que as complicações relacionadas à traqueostomia evi-

denciam mudanças na fisiologia da deglutição, alterando a anatomia e 
a fisiologia do sistema respiratório, uma vez que é fundamental para a 
produção vocal. O impacto associado a esse procedimento consiste na 
divisão em duas categorias de fatores distintos: mecânicos e fisiológicos.

Para a categoria de fatores mecânicos, a intubação faz parte da 
história clínica de muitos pacientes traqueostomizados. Essa técnica 
pode ocasionar sequelas temporárias, permanentes, unilaterais ou bila-
terais na laringe e na produção vocal4,11, e um maior risco de desenvol-
ver doenças laringofaríngeas, como exemplo das estenoses laríngeas, a 
traqueomalácia e o desenvolvimento de tecido granuloso13.

Para os fatores fisiológicos, podemos exemplificar o trajeto modifi-
cado do fluxo aéreo expiratório para o estoma no pescoço, que é oca-
sionado pelo uso da cânula de traqueostomia. Essa alteração acarreta 
no desenvolvimento de uma disfonia, justificada pela redução infra-
glótica, assim como redução do fluxo expiratório e, em conse quência 
disso, evidencia alteração de mobilidade e força da musculatura intrín-
seca da laringe.

Quando há presença do cuff, o fluxo aéreo não consegue chegar 
a região infraglótica, dessa forma o paciente é impedido de realizar a 
produção vocal. Para casos em que o desmame da cânula não é indica-
do, se faz necessário a indicação das válvulas de fala, que podem trazer 
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inúmeros benefícios ao paciente, inclusive poderá facilitar no desmame 
da ventilação mecânica, elucidando uma melhor qualidade da degluti-
ção, além de proporcionar o retorno da comunicação oral do mesmo6.

teste do corante azul de evans na avaliação fonoaudiológica dos in-
divíduos traqueostomizados – blue dye test e blue dye test Modificado

A realização do teste do corante azul (Blue Dye Test – BDT) para 
avaliação de aspiração em indivíduos traqueostomizados é um tema 
que vem sendo bastante descrito na literatura. Em contrapartida, ainda 
observam-se poucas publicações a respeito da metodologia adotada 
para tal teste clínico, e desta forma, não existe um consenso quanto a 
sua utilização na avaliação fonoaudiológica.  

Foi no ano de 1973 que o teste foi descrito por meio da observa-
ção das secreções provenientes da aspiração traqueal3.

De modo contrário ao BDT, que é caracterizado pela administra-
ção do corante azul na cavidade oral do indivíduo, o BDT Modificado 
é realizado pela oferta de gelo e alimentos (líquidos, pastosos e sóli-
dos) corados21. Evidencia-se que o objetivo inicial do tratamento aos 
indivíduos traqueostomizados é dispor de uma fisiologia que permita 
a alimentação por via oral, de maneira mais rápida e segura possível14. 
Para realizar a avaliação funcional com alimentos deve-se estar atento 
ao momento mais oportuno e ao cuidado relacionado ao manejamen-
to de secreções que podem estar presentes no paciente. Apesar do 
momento ideal para a avaliação com alimentos ser realizado após o re-
sultado negativo para aspiração de saliva, a experiência clínica mostra 
que, em alguns casos, pacientes traqueostomizados que aspiram saliva 
não apresentam aspiração com alimentos. A apresentação de tosse 
eficaz, padrões respiratórios estáveis e voz clara fornecem subsídios ao 
fonoaudiólogo para definir a consistência a ser utilizada.

Quanto ao aspecto relacionado à aspiração traqueal, deve-se estar 
atento ao fluxo normal de secreções produzidas, assim como a umi-
dade da via aérea como fluxo normal, pois pequenas quantidades de 
secreções coradas poderão ser aspiradas pela cânula de traqueosto-
mia, mesmo sendo por longas horas após a oferta, para que não seja 
considerado como um falso resultado positivo de aspiração12. 

Vale ressaltar que, quanto à prioridade da reintrodução da alimen-
tação oral do paciente, cabe ao profissional o discernimento de que 
tipo de paciente específico deverá ser submetido ao teste. Não há evi-
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dências cientifícas que demonstrem aspectos importantes relacionados 
à quantidade do corante, assim como do bolo ofertado, o modo de 
oferta, o momento ideal para realização da técnica de aspiração e ne-
cessidade de repetição do teste.

ConsIderações fInaIs

Estudos têm tentado apontar o momento mais adequado de se 
realizar traqueostomia, no entanto observam-se algumas divergências. 
Essa terminologia deve ser encarada com cautela, pois nos remete a 
inúmeras análises a respeito de uma interpretação errônea dos resul-
tados, já que há definições diferentes em estudos que consideram a 
traqueotomia tardia, e em outros, consideram como precoce1,8,10.  

No que se refere ao tempo de internação hospitalar, encontramos 
na literatura atual1,8,10 que pacientes submetidos à traqueostomia pre-
coce obtiveram um resultado com menor tempo de internação, po-
rém sem estatísticas significativas. Entretanto, a redução no tempo de 
internação foi somente evidenciada em pacientes que apresentaram 
maiores pontuações na Escala de Coma de Glasgow (ECG). Sendo este 
um fator aceitável, tendo em vista que quanto mais acentuado o grau 
de comprometimento neurológico apresentado pelo indivíduo (menor 
pontuação na ECG de admissão), mais amplo será o tempo necessário 
para que o mesmo possa se reestabelecer clinicamente.

Em estudo realizado em pacientes com doença neurológica de 
progressão lenta ou irreversível e/ou doença de via aérea superior, 
onde a previsão de intubação era por mais de 14 dias, foi evidenciado 
benefício no que se refere ao tempo de internação hospitalar, assim 
como incidência de pneumonia nos indivíduos submetidos à traqueos-
tomia precoce nas primeiras 48 horas de intubação traqueal. Apesar de 
que o estudo não deixa explícito quais foram os critérios adotados para 
sugerir o maior tempo de intubação traqueal, assim como a necessida-
de do uso da ventilação mecânica18.

Podemos concluir que há necessidade de mais evidências científi-
cas relacionadas aos tempos de oclusão, desmame da traqueostomia 
e internação hospitalar, sendo este último um fator a ser analisado 
pelas competências públicas de saúde, visto que pode influenciar no 
impacto econômico relacionado a possível redução dos custos através 
da técnica de traqueostomia precoce. 
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Introdução

Na Antiguidade, desde os tempos de Hipócrates (400 a.C.), já se 
observava o interesse pelo desbravamento do cérebro pelos sacerdo-
tes egípcios, que faziam correlações anatomoclínicas ao investigar as 
consequências de danos cerebrais. Os sacerdotes egípcios inaugura-
vam o modo de entender o sintoma a partir de sua associação a uma 
lesão. Podemos considerar que essa prática de investigação propiciaria 
o surgimento do que mais tarde veio a ser a visão localizacionista de 
entendimento da organização e do funcionamento cerebral.

As primeiras insinuações dessa visão localizacionista são encontra-
das nos trabalhos de Galeno (131-201 d.C.), cujas descobertas reina-
ram avulsas até a Idade Média. Élio Galeno, médico e filósofo romano 
de origem grega, propôs a Teoria dos Ventrículos, segundo a qual as 
funções mentais (percepção, razão e memória) estavam localizadas nos 
ventrículos. Embora essa teoria postule regiões cerebrais para algumas 
funções mentais, o localizacionismo aqui esboçado ainda não inclui a 
linguagem entre essas funções. Não obstante o fato de a linguagem 
ainda não ser tratada como uma realidade cerebral circunscrita a de-
terminada área, essa visão exerceu fortes influências em estudos pos-
teriores em que a linguagem passou a ter uma realidade nosológica7.

o início dos estudos científicos do cérebro
Foi no século XIX, quando se iniciaram os estudos científicos do 

cérebro, que a linguagem foi incluída na agenda dos estudos neuro-
lógicos através do trabalho de Franz Joseph Gall (1758-1828), neu-
roanatomista e fisiologista alemão, que defendeu que as faculdades 
mentais (percepção, razão e memória, além de outras faculdades cujas 
existências foram por ele trazidas à tona), ao contrário do que postula-
ra Galeno e sustentara outros estudiosos, não estavam localizadas nos 
ventrículos, mas sim no encéfalo1,2. 

Influenciado pela teoria localizacionista que se espraiava epi-
demicamente naquela época, Gall examinava a olho nu cérebros  
(post-mortem) de pacientes que, em vida, apresentavam algum sin-
toma neurológico, traçando correlações anatomofisiológicas, ou seja, 
correlacionando determinadas áreas cerebrais lesionadas a determina-
das funções mentais. Desse modo, o autor ia desbravando e ao mesmo 
tempo mapeando o cérebro humano, construindo, portanto, os tão 
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referidos mapas frenológicos e inaugurando a Frenologia. Tal doutrina 
é fortemente localizacionista, como podemos observar no posiciona-
mento que se revela em seus princípios que defendem a existência de 
uma mente constituída de diversos componentes que: 1) ocupam um 
local específico no cérebro; 2) são autônomos e independentes e; 3) 
são responsáveis por faculdades mentais específicas. 

Os estudos de Gall tiveram como um importante fruto o surgimen-
to da afasiologia – a ciência que se dedica ao estudo da afasia, que, 
por sua vez, classicamente, consiste em um distúrbio de linguagem de-
corrente de lesão focal adquirida no Sistema Nervoso Central. Por meio 
de suas práticas de correlações anatomoclínicas, foi ele que postulou 
a localização da faculdade da fala no lobo frontal, embora a literatura 
tradicional costume atribuir tal feito a Paul Pierre Broca, que, portanto, 
é por muitos considerado o pai da afasiologia.

A tese de Gall foi defendida por alguns estudiosos da época, como 
Jean-Baptiste Bouillaud (1796-1881), médico francês do século XIX, 
que também se dedicou a estudos anátomo-clínicos e publicou, em 
1825, um artigo intitulado “Clinical Research Able to Show That the 
Loss of Speech Corresponds to a Lesion of the Anterior Lobules to 
the Brain and to Confirm Mr. Gall’s Opinion on the Seat of Articula-
ted Language”, baseando-se em quarenta observações de casos1. Em 
1830 e 1848, o autor publicou outros artigos argumentando em favor 
da localização da linguagem articulada no lóbulo anterior do cérebro.           

Partindo dessa perspectiva localizacionista, Bouillaud defendeu 
que o lobo anterior do cérebro correspondia ao “centro cerebral” e 
observou que a perda da fala não estava sempre associada à perda de 
uma função motora, pois havia casos em que ocorria perda da fala na 
ausência de uma paralisia dos órgãos-articulatórios3. Embora o autor 
defendesse a visão de Gall durante toda a sua vida, ele encontrou uma 
forte oposição e pouco suporte em sua caminhada, visto que uma 
“teoria unitária” prevalecia naquele momento. 

Um dos defensores de uma concepção de mente unitária e guiada 
espiritualmente foi Jean Marie Pierre Flourens (1794-1867), fisiologista 
francês, experiencialista consumado e pioneiro nas técnicas de remo-
ção para estudo da função cerebral.  O estudioso criticou veemente-
mente a Frenologia e refutou a tentativa de Gall de localizar as funções 
mentais em áreas distintas do cérebro. 

Uma revisão dos estudos afasiológicos clássicos
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Flourens sustentou que as qualidades de sentir, desejar e perce-
ber representavam uma faculdade única, unitária, que residia em um 
órgão biológico único – o cérebro1. Essa visão que predominou na pri-
meira metade do século XIX trouxe as premissas básicas desenvolvidas 
mais tarde pela abordagem holística; todavia, a visão de Flourens foi 
alvo de várias controvérsias que surgiram naquela época entre as dife-
rentes posições assumidas a partir dos estudos sobre linguagem. 

os marcos do início dos estudos afasiológicos
Diante dos difundidos modos antagônicos de se pensar o funcio-

namento cerebral advindos, por um lado, de uma visão localizacionista 
e, por outro, de uma visão holística, o grande questionamento que cir-
culava naquele momento era se o cérebro funcionava como um todo 
(concepção unitária do cérebro) ou se ele era composto de múltiplos ór-
gãos ou centros (teoria da localização das funções mentais). No contexto 
dessas discussões, estavam engajados Ernst Auburtin, médico, genro de 
Bouillaud, membro da Sociedade Antropológica, proponente da Freno-
logia e defensor da posição de Bouillaud acerca da linguagem, e Paul 
Pierre Broca (1824-1880), médico, anatomista e antropólogo francês. 

Auburtin defendeu firmemente a teoria de localização das fun-
ções mentais em áreas cerebrais distintas e enfatizou a importância dos 
estudos patológicos, incluindo os estudos que forneciam evidências 
sobre a localização da faculdade da fala no lobo frontal1. A convicção 
do discurso de Auburtin impressionou Broca, que o convidou para exa-
minar um de seus pacientes, Leborgne, no hospital Bicêtre, em Paris. 
Este paciente foi apelidado por tan tan, por essa ser a única expressão 
verbal que ele utilizava para se comunicar com os outros. 

O caso tan tan rendeu a Broca um lugar no território dos estudos 
afasiológicos, pois após a morte de Leborgne, Broca observou seu cé-
rebro a olho nu e constatou a presença de uma lesão no lobo frontal 
(mais especificamente na terceira circunvolução do giro frontal esquer-
do inferior, que foi identificada por Broca como o centro das imagens 
motoras das palavras e, mais tarde, veio a ficar conhecida como área 
de Broca), e apresentou os resultados da autópsia e suas descobertas 
na reunião da Sociedade Antropológica em 18611. 

Esse estudo fortemente orientado por um paradigma localizacio-
nista corroborou as postulações da doutrina frenológica, bem como 



55

colocou a linguagem em posição de destaque dentre as demais fun-
ções psicológicas, o que levou muitos a pensarem ter sido Broca o pri-
meiro a falar de afasia, conforme acima mencionado. Todavia, ele foi, 
de fato, o primeiro a especificar o local preciso da lesão no lobo frontal 
que provoca comprometimento da linguagem verbal e a descrever di-
ferentes nuances desse comprometimento.

De acordo com Broca, Leborgne apresentava um problema isolado 
na faculdade da linguagem articulada (localizada no lobo frontal), de-
nominado por ele de afemia (perda da fala), porém, não apresentava 
outros comprometimentos envolvidos, visto que, segundo o autor, a 
faculdade geral da linguagem se encontrava preservada1,2. Para Broca, 
esse paciente foi um possível caso de teste da doutrina frenológica, 
levando-se em conta a tese da localização da linguagem. 

Seguindo a trilha de Broca, embora não assumindo um localizacio-
nismo tão radical quanto aquele sustentado pelo autor, Carl Wernicke 
(1848-1905), médico, anatomista, psiquiatra e neuroanatomista ale-
mão, publicou um artigo intitulado “The symptom complex of aphasia: 
a psychological study on a neurological basis”, baseando-se em uma 
descrição de nove casos de distúrbios de linguagem decorrentes de 
lesões cerebrais adquiridas, sendo que os dois primeiros casos consti-
tuíam o fundamento de sua teoria2.

Nesse artigo de Wernicke, são destacados quatro pontos relevan-
tes: 1) classificação das síndromes afásicas, apresentando descrições 
de dois tipos distintos de afasia (motora e sensorial) e demonstrações 
anátomo-patológicas que comprovavam essa divisão; 2) postulação 
de um terceiro distúrbio de linguagem, classificado como afasia de 
condução, baseando-se em um esquema sensóriomotor bimodal de 
função cerebral; 3) apresentação de um modelo geral de representa-
ção e processamento da linguagem no cérebro a partir do qual novas 
síndromes poderiam ser preditadas; e 4) introdução da noção de “flu-
xo de informação” nos conceitos relacionados à representação e ao 
processamento da linguagem. 

Wernicke mostrou que a região do primeiro giro temporal no he-
misfério esquerdo consistia em uma das áreas denominadas “áreas 
de associação”, envolvidas na elaboração e modificação mais comple-
xa da informação sensorial e motora1,2. Para o autor, tal região seria 
responsável pela compreensão da linguagem falada, sendo que uma 

Uma revisão dos estudos afasiológicos clássicos
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lesão nessa área causaria um distúrbio na compreensão da linguagem 
falada (déficit da linguagem receptiva) e um distúrbio expressivo. 

O autor sugeriu que a função normal dessa área seria o armaze-
namento da memória auditiva das palavras, devido a sua proximidade 
com a terminação central da via auditiva, e propôs que essa região 
deveria ser considerada um segundo “centro” da linguagem, uma vez 
que a área descrita por Broca seria o primeiro “centro”1,2. Wernicke 
argumentou que essa região, que mais tarde veio a ficar conhecida 
como a “área de Wernicke” (o primeiro giro temporal do hemisfério 
cerebral), realiza uma função particular (compreensão da linguagem 
falada), bem como apresenta um tipo particular de representação lin-
guística (padrão de som das palavras).  

Além da postulação do distúrbio da linguagem relacionado ao 
comprometimento da representação linguística dos sons da fala, Wer-
nicke descreveu um outro distúrbio que resultaria de uma lesão na via 
que liga a área de Wernicke à área de Broca, localizada ao redor da fis-
sura Sylviana. Assim considerando, existiria um giro único relacionado 
à linguagem, com um pólo sensorial, auditivo, na porção temporal, e 
um pólo motor, de fala, na porção frontal1,2.

Wernicke sugeriu que esse terceiro tipo de afasia seria caracteriza-
do por um distúrbio expressivo similar àquele presente nas lesões pos-
teriores (devido à interrupção do fluxo de informação da área auditiva 
para a área motora), e pela preservação da habilidade dos pacientes 
para compreender a linguagem falada, uma vez que a área na qual a 
representação auditiva estaria armazenada permaneceria intacta.  

Embora as postulações de Wernicke o aproximassem de uma visão 
localizacionista da linguagem, podemos considerar que a adesão do 
autor a essa perspectiva não é tão radical, de modo que ele advoga 
haver conexões de vários componentes do cérebro na realização de 
funções psicológicas. Nesse sentido, diferentes áreas seriam respon-
sáveis por diferentes funções, porém o processamento da linguagem 
envolveria a integração de áreas diferentes, uma vez que, segundo o 
autor, a linguagem, como todas as faculdades mentais, não apresenta 
uma realidade cerebral circunscrita a determinadas regiões, consistin-
do em um produto da relação de diferentes regiões. 

Diante de tal consideração, Wernicke propôs que as principais fun-
ções psicolinguísticas – compreensão da linguagem falada, fala, leitura 
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e escrita – podem até estar representadas em um determinado centro, 
todavia, dois ou mais centros participam da realização de cada fun-
ção2. Ou seja, as funções psicológicas complexas seriam realizadas por 
meio de conexões de componentes simples.

Podemos compreender essa relação entre diferentes áreas a partir 
da noção de “fluxo de informação”. Wernicke propôs que o fluxo de 
informação segue da área posterior do cérebro, a área sensorial, res-
ponsável pela memória auditiva de palavras ou representação auditiva 
de palavras, para a área anterior, a área motora, responsável pela me-
mória articulatória ou representação de sequências motoras2. 

Os estudos de Wernicke representaram uma grande descoberta 
dos afasiologistas do século XIX – a descoberta de subtipos diferentes 
de síndromes afásicas que resultam, cada um desses, de lesões em 
diferentes áreas do cérebro – além de terem propiciado a emergência 
da “teoria conexionista”.  

Nesse período em que prevaleciam estudos que se pautavam em cor-
relações clínico-patológicas, existia, também, um grupo de estudiosos que 
se alinhava firmemente a uma perspectiva distinta de entendimento dos 
distúrbios da linguagem, a qual enfatiza a função cerebral global. Esses 
estudiosos propuseram “modelos hierárquicos”, que constituem um dos 
grupos de teorias denominadas “holística”. Os estudiosos que adotaram 
esses modelos relutaram em aceitar o conceito de centros corticais para 
componentes de uma faculdade, e sugeriram que os processos neurais e/
ou psicológicos formariam a base da função da linguagem.

A hipótese localizacionista defendida por Broca e assumida, em 
parte, por Wernicke, foi fortemente contestada por John Hughlings 
Jackson (1835-1911), neurologista britânico, ao propor que o siste-
ma nervoso não seria organizado por áreas circunscritas relacionadas a 
funções específicas, mas sim por hierarquias que se estendiam de fun-
ções básicas e involuntárias (respiração, ritmo cardíaco, entre outras), 
realizadas por regiões menos evoluídas do ponto de vista evolucio-
nário, a funções complexas e intelectuais (linguagem), realizadas por 
regiões cerebrais mais evoluídas, como os hemisférios cerebrais6. Nesse 
sentido, no que diz respeito à hierarquia das funções, as funções com-
plexas abrigariam níveis superiores do sistema nervoso, e as funções 
básicas, níveis inferiores. Outras funções seriam delegadas aos níveis 
intermediários do sistema nervoso.

Uma revisão dos estudos afasiológicos clássicos
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Sustentando que a linguagem é uma função mais psicológica que 
fisiológica, Jackson estudou pacientes com afasia e defendeu a tese de 
que o cérebro reage como uma unidade integrada em casos de lesão, 
operando como uma unidade funcional6. Nos estudos de Jackson so-
bre afasia, podemos ver revelada sua postura de investigar as funções, 
a fim de entender o funcionamento do cérebro (contrária a postura as-
sumida pelos localizacionistas, que se interessavam pelo mapeamento 
do cérebro), nas próprias definições por ele apresentadas acerca dessa 
patologia, uma vez que ele não definiu afasia como um comprometi-
mento em determinada área, mas sim como um comprometimento de 
determinadas funções. 

Segundo o autor, em casos de lesão neurológica, podem aconte-
cer os seguintes comprometimentos (de processos mais simples a pro-
cessos mais complexos): 1) déficit de fala, substituição de palavras (pa-
rafasias) e preservação restrita do vocabulário; 2) perda da fala, ou seja, 
perda da capacidade de expressão verbal; 3) perda da linguagem, o 
que implica em perda da fala e perda total dos gestos, bem como com-
prometimento da linguagem involuntária3. Para Jackson, estar afásico 
é perder a capacidade de usar as palavras para realizar proposições.

O trabalho de Jackson influenciou vários pesquisadores, inclusive 
Freud, Head, Goldstein, embora relativamente negligenciado até ga-
nhar voz por meio da adesão de Head em 1926. A visão hierárquica, 
unida à “holística” e à psicologia da Gestalt, influenciou fortemente o 
trabalho neurolinguístico.

Portanto, além das perspectivas localizacionista e funcionalista de 
estudo da organização e do processamento cerebral, que fundamen-
tavam os estudos afasiológicos que vinham sendo desenvolvidos no 
século XIX, no final deste mesmo século, Kurt Goldstein (1878-1965), 
neurologista e psiquiatra alemão, veio agregar uma nova perspectiva 
a estes estudos, defendendo uma perspectiva holística de estudo de 
comprometimentos da linguagem, que postula que as funções cere-
brais não estão localizadas em áreas específicas, sendo realizadas atra-
vés do funcionamento de todo o cérebro4,5. 

A partir dessa perspectiva, em casos de lesão cerebral, descreviam-se 
as manifestações em termos psíquicos, uma vez que o interesse não se 
voltava para aspectos neurofisiológicos. Goldstein defendeu que uma 
lesão em uma estrutura cerebral interferia na função básica (gestalten) 
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da linguagem devido a uma perturbação na reatividade global do cére-
bro4,5. Assim considerando, a sintomatologia afásica seria derivada de 
uma combinação de funções psicológicas e sensório-motoras do cére-
bro lesionado. O entendimento do cérebro como um todo indivisível 
levou o autor a postular um tipo global de afasia, que é decorrente de 
lesão cerebral não obstante a região/área, já que não existem regiões/
áreas compartimentando o cérebro. 

A psicologia da Gestalt foi a mais importante das teorias psicoló-
gicas que influenciaram os trabalhos de Goldstein, embora ele tenha 
mostrado no seu principal volume sobre afasia (“Language and Lan-
guage Disturbances”), publicado em 1948, a sua consciência a respei-
to dos desenvolvimentos contemporâneos na linguística, psicologia e 
neuropsicologia, e a sua tentativa de integrá-la às descrições e expla-
nações de afasia1.

ConsIderações fInaIs

No campo dos estudos afasiológicos, o século XIX abrigou três 
posturas epistemológicas, sendo que, dentre elas, não há como negar, 
predominava a perspectiva localizacionista. No que diz respeito à pers-
pectiva funcionalista, podemos considerar que foram lançadas sementes 
que vieram a germinar no século XX por meio dos estudos de Freud e, 
sobretudo, dos estudos de Luria, que dá voz a essa perspectiva.
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Introdução

O carcinoma espinocelular da cavidade bucal (CECB), também 
denominado carcinoma epidermóide, corresponde a cerca de 90% a 
95% dos casos de câncer de boca. A história natural do câncer da 
cavidade bucal tem início com a multiplicação celular mais rápida e 
descontrolada do que as células normais, onde inúmeros fatores am-
bientais e genéticos interagem durante um período de tempo variável. 
Sabe-se que o CECB é uma enfermidade que acomete uma parcela 
considerável da população brasileira, e que se não for tratado precoce-
mente leva o paciente a óbito9. 

As formas de apresentação clínica de CECB mais encontradas são: 
vegetante, ulcerada, infiltrativa e nodular, e o que ocorre habitualmen-
te é a combinação de uma ou mais dessas características16. Em um es-
tudo epidemiológico, 14.253 casos de carcinoma espinocelular tiveram 
como regiões anatômicas mais acometidas pela enfermidade o lábio 
inferior (38%), língua (22%) e assoalho de boca (17%)11.

Dentre as neoplasias malignas de glândulas salivares, o carcinoma 
mucoepidermóide (CME) é a mais comum, podendo ocorrer tanto em 
glândulas salivares maiores quanto em menores5,7.  Quando acomete 
glândulas salivares maiores, o sítio mais comum é a parótida; em glân-
dulas menores, o palato é o local de maior incidência13, sendo as lesões 
nodulares, com evolução lenta, consistentes, fixas e de aumento volu-
métrico geralmente assintomático, com tamanhos variáveis, podendo 
ulcerar4. Além disso, nota-se discreta predileção pelo sexo feminino 
e pela etnia branca, com prevalência maior entre a segunda e oitava 
décadas de vida22.

O CME constitui 20% das neoformações malignas nas glândulas 
salivares menores22, sendo considerado por alguns autores como o tu-
mor maligno de glândula salivar que mais acomete pacientes jovens, 
inclusive crianças2. 

O estadiamento clínico das lesões malignas é o melhor indicador 
de prognóstico do paciente, sendo realizado pelo sistema TNM, onde: 
“T” significa extensão da lesão primária; “N” linfonodos envolvidos 
e; “M” metástases distantes. Os vários aspectos de TNM são reunidos 
para que se determine o estágio apropriado (I, II, III, IV). Quanto maior 
a classificação do estágio, pior o prognóstico. Quanto à sobrevida dos 
pacientes com câncer de boca, a mesma se encontra diretamente re-
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lacionada à extensão da doença, razão pela qual é importante intervir 
precocemente16. 

A taxa de sobrevivência de cinco anos livre de doença para CECB é 
de 76%, sendo diretamente relacionada à extensão da lesão, aumen-
tando também a frequência da ocorrência com o aumento da idade15, 
enquanto que índices de sobrevida aos 5 anos para CME variam de 92 
a 100% em tumores de baixo grau, 62% a 92% em lesões de grau 
intermediário e de 0% a 43% em neoplasias de alto grau1,6.

O câncer da cavidade bucal está entre os dez tipos de neoplasias 
mais frequentes na população brasileira, incluindo os carcinomas de 
orofaringe19 e sua incidência tem sido crescente nas últimas décadas, 
acompanhando o consumo de tabaco e de álcool14, e devido a isto 
é necessário enfatizar a importância da biópsia incisional para que o 
diagnóstico e o plano de tratamento sejam instituídos o mais precoce-
mente possível.

O CECB representa 90% de todos os tumores malignos da 
boca. Sua causa é desconhecida, tendo como fatores predisponen-
tes o uso de tabaco, álcool, cirrose hepática, exposição solar, defici-
ências nutricionais, agressões dentárias crônicas, higiene bucal pre-
cária e/ou infecções virais. Sua ocorrência se dá mais em homens, 
com idade superior a 40 anos, sendo que 50% dos pacientes com 
CECB apresentam metástases locais ou distantes no momento do 
diagnóstico. Clinicamente pode mimetizar várias doenças; no es-
tágio inicial, apresenta-se como uma lesão branca, eritematosa ou 
ambas; no estágio mais avançado, apresenta úlcera profunda com 
superfície regular e vegetante, endurecimento da base; outras vezes 
assume aspecto de massa grande e exofítica com ou sem ulceração 
e infiltração endurecida dos tecidos bucais. As bordas laterais e o 
ventre de língua são os locais mais envolvidos. Cinquenta por cen-
to dos CECB ocorrem na língua, seguidos pelo assoalho da boca, 
gengiva e rebordo alveolar, mucosa jugal e palato. O prognóstico 
depende do tamanho da lesão no momento do diagnóstico e do 
padrão histológico. As modalidades de tratamento da doença são 
cirurgia, radioterapia e quimioterapia12.

Por outro lado, o CME representa 2% a 3% dos tumores malignos 
de glândulas salivares maiores e 6% a 9% dos tumores de glându-
las menores. Afeta homens e mulheres em proporções praticamente 

Diagnóstico diferencial entre carcinoma espinocelular e mucoepidermóide
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iguais, sendo mais frequente entre os 30 e 50 anos de idade. Clinica-
mente, os tumores intrabucais apresentam-se como aumento de volu-
me elástico, indolor e proliferativo que ulcera frequentemente. Podem 
ocorrer cistos no interior da lesão com exsudação de material mucoide. 
Em torno de 60% dos casos intrabucais são encontrados no palato, 
língua, lábio e região retromolar. O tratamento consiste em excisão 
cirúrgica ou radioterapia12.

Além de realizar uma breve revisão de literatura acerca do CECB 
e do CME, o presente capítulo objetiva demonstrar a importância do 
diagnóstico diferencial entre as lesões malignas da cavidade bucal ora 
estudadas.

relato de Casos

Caso clínico 1
Paciente do sexo masculino, leucoderma, com 73 anos de idade, 

agricultor, procurou atendimento odontológico com queixa principal 
de “ardência na língua”. Durante a anamnese o paciente relatou ser 
etilista e tabagista, fumando aproximadamente 10 cigarros por dia por 
60 anos. Ao exame clínico da cavidade bucal foi detectada uma lesão 
ulcerada de bordos endurecidos e leito necrótico, de aproximadamen-
te 0,5 cm na sua maior extensão, localizada em bordo posterior de lín-
gua (Figura 1). Notou-se enfartamento ganglionar submandibular sig-
nificativo, com a presença de linfonodos endurecidos e fixos no tecido 
circunjacente, além de desconforto à palpação relatado pelo paciente. 
Frente às informações descritas, chegou-se à hipótese diagnóstica de 
CECB, pelo que se decidiu realizar biópsia incisional da lesão (Figuras 2 
e 3), com posterior encaminhamento do espécime tecidual ao exame 
histopatológico (Figura 4).  

O resultado da análise microscópica foi “carcinoma espinocelular 
bem diferenciado – Grau I da Organização Mundial da Saúde” (Figura 
5). Após a confirmação do diagnóstico, o paciente foi encaminhado 
para um médico cirurgião de cabeça e pescoço a fim de realizar trata-
mento cirúrgico e radioterápico da lesão.
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Figura 4 – Espécime tecidual removido.

Figura 1 – Aspecto clínico da lesão em 
bordo posterior de língua. 

Figura 2 – Apreensão da lesão com fio de 
sutura.

Figura 3 – Remoção do espécime tecidual 
em rebordo posterior de língua.

Figura 5 – Exame histopatológico confir-
mando o diagnóstico de carcinoma espi-
nocelular (H.E., 400x).

Diagnóstico diferencial entre carcinoma espinocelular e mucoepidermóide
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Caso clínico 2
Paciente masculino, leucoderma, 64 anos de idade, agricultor, 

procurou atendimento odontológico apresentando nódulo indolor, 
com limites nítidos, medindo 2,5 cm de diâmetro, localizado em região 
posterior esquerda do palato duro, de consistência branda, coloração 
avermelhada, hemorrágica, de superfície lobulada e ulcerada que cedia 
à compressão (Figura 6). Há 8 anos o paciente usava uma prótese total 
superior que apresentava uma cópia da lesão. O paciente relatou ser 
ex-fumante, tendo fumado durante 20 anos.

Após não verificar evidências radiográficas de alteração óssea, as 
hipóteses diagnósticas foram consideradas, incluindo adenoma pleo-
mórfico e carcinoma mucoepidermóide. Como conduta diagnóstica, 
foi realizada biópsia incisional da lesão (Figura 7), com resultado histo-
patológico conclusivo de carcinoma mucoepidermóide de baixo grau 
de malignidade (Figura 8).  

Deste modo, foi possível, por meio da microscopia óptica, reco-
nhecer uma formação cística proeminente, atipia celular mínima e pro-
porção relativamente alta de células mucosas. O paciente foi então 
encaminhado para tratamento médico em centro especializado com 
cirurgião de cabeça e pescoço, sendo que optou-se pela terapêutica 
cirúrgica.

Previamente ao estudo, ambos os pacientes autorizaram a publica-
ção dos respectivos casos clínicos por meio da assinatura de um termo 
de consentimento livre e esclarecido.

Figura 6 – Aspecto clínico da lesão locali-
zada em palato duro.

Figura 7 – Espécime tecidual removido. 
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O câncer bucal no Brasil ainda afeta uma considerável parcela da 
população, principalmente as classes menos favorecidas. Os fatores de 
risco que podem levar ao câncer de boca são: idade superior a 40 
anos, tabagismo, etilismo, má higiene bucal e uso de próteses dentais 
mal adaptadas. Além disso, quando o paciente é fumante e alcoólatra 
ao mesmo tempo, os riscos de desenvolvimento de neoplasias malig-
nas se tornam ainda maiores8. Acredita-se ainda que doenças como a 
cirrose hepática, exposição solar, deficiências nutricionais, agressões 
dentárias crônicas e infecções virais tenham participação no surgimen-
to de lesões cancerizáveis. Sua ocorrência se dá mais em homens, com 
idade superior a 40 anos, sendo que 50% dos pacientes com CECB 
apresentam metástases locais ou distantes no momento do diagnósti-
co. Clinicamente, o CECB pode mimetizar várias doenças; no estágio 
inicial, apresenta-se como uma lesão branca, eritematosa ou ambas; 
no estágio mais avançado, apresenta úlcera profunda com superfície 
regular e vegetante; outras vezes assume aspecto de massa grande e 
exofítica com ou sem ulceração e infiltração endurecida dos tecidos 
bucais. As bordas laterais e o ventre de língua são os locais mais en-
volvidos. Cinquenta por cento dos CECB ocorrem na língua, seguidos 
pelo assoalho da boca, gengiva e rebordo alveolar, mucosa jugal e 
palato. O prognóstico depende do tamanho da lesão no momento do 
diagnóstico e do padrão histológico. As modalidades de tratamento da 
doença são cirurgia, radioterapia e quimioterapia12.

Portanto as biópsias devem ser realizadas em todas as lesões cujo 

Figura 8 – Exame histopatológico 
confirmando o diagnóstico de carcinoma 
mucoepidermóide (H.E., 400x).

Diagnóstico diferencial entre carcinoma espinocelular e mucoepidermóide
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histórico seja compatível com a formação de neoplasias malignas e 
cujos aspectos clínicos não permitam a elaboração do diagnóstico. De-
ve-se observar ainda a ausência de evidências de cura da lesão dentro 
de um período não superior a duas semanas3,17,21.

Estudo anterior20 relata um caso clínico de CECB em paciente mas-
culino com história de consumo de cigarro e álcool por mais de 20 
anos, o que vem ao encontro do relato do Caso Clínico 1 deste estudo; 
além disso, os achados clínicos e histopatológicos mostram a estreita 
relação entre o consumo concomitante de fumo e álcool por um lon-
go período de tempo, levando ao desenvolvimento do câncer bucal, 
verificado nos dois casos clínicos ora apresentados. No Caso Clínico 1 
foi aventada a hipótese diagnóstica de carcinoma espinocelular e para 
a confirmação deste diagnóstico clínico foi realizada biópsia incisional, 
cujo exame histopatológico confirmou o diagnóstico.

No Caso Clínico 2, as hipóteses diagnósticas eram de adenoma 
pleomórfico ou carcinoma mucoepidermóide, e através da biópsia in-
cisional pôde-se confirmar o diagnóstico de carcinoma. O CME repre-
senta 2% a 3% dos tumores malignos de glândulas salivares maiores e 
6% a 9% dos tumores de glândulas menores, afetando homens e mu-
lheres em proporções praticamente iguais, sendo mais frequente entre 
os 30 e 50 anos de idade. Clinicamente, os tumores intrabucais apre-
sentam-se como aumento de volume elástico, indolor e proliferativo 
que ulcera frequentemente. Podem ocorrer cistos no interior da lesão 
com exsudação de material mucoide. Em torno de 60% dos casos in-
trabucais são encontrados no palato, língua, lábio e região retromolar. 
O tratamento consiste em excisão cirúrgica ou radioterapia12.

A biópsia incisional é indicada nos seguintes casos: na presença de 
qualquer lesão que persista por mais de duas semanas sem nenhuma 
base etiológica; quando for notada qualquer lesão inflamatória não 
responsiva ao tratamento local depois de 10 a 14 dias (isto é, depois 
da retirada do irritante local); quando há alterações hiperceratóticas 
persistentes na superfície dos tecidos; quando houver qualquer tume-
fação persistente, visível ou palpável sob o tecido relativamente nor-
mal; quando há alterações inflamatórias de causa desconhecida que 
persistem por períodos prolongados; quando há lesões que interferem 
com a função do local (por exemplo, fibroma); quando há lesões ósse-
as não identificadas, especificamente por meio dos achados clínicos e 
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radiográficos e; finalmente, quando há lesão que apresente caracterís-
ticas de malignidade17.

A confirmação diagnóstica somente é possível por meio da biópsia 
incisional prévia ao tratamento, devendo-se evitar investigações diag-
nósticas demoradas e onerosas que apenas retardam o início do trata-
mento18. Desse modo, a biópsia basicamente é indicada em todos os 
casos em que se suspeita de doenças que deixem substrato morfoló-
gico característico nos tecidos afe tados e é utilizável também para fins 
de diagnóstico diferencial por exclusão10. 

ConsIderações fInaIs

Com o presente estudo pode-se concluir que:
• O carcinoma espinocelular da cavidade bucal e o carcinoma mu-

coepidermóide, por vezes, assumem extensões significativas e a 
realização de biópsia incisional seguida do exame histopatológi-
co é imprescindível para que se encaminhe o paciente ao trata-
mento adequado;

• Considerando-se as características observadas nos casos relata-
dos, pode-se concluir que compete ao cirurgião-dentista a de-
finição do diagnóstico de uma lesão bucal, tanto pelo conhe-
cimento da patologia clínica como pela realização de exames 
complementares de consultório e laboratório; 

• O carcinoma mucoepidermoide e o carcinoma espinocelular de-
vem ser diagnosticados o mais precocemente possível, permitin-
do, na maioria das vezes, um melhor prognóstico da lesão.
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Introdução

Traumatismos dentais acometem cerca de 6 a 17% da popula-
ção jovem no mundo todo18,25. Essas lesões traumáticas ocorrem mais 
frequentemente entre 8 a 15 anos de idade11,20, entretanto, tem se 
observado um aumento na incidência dessas injúrias em adultos jovens 
maiores de 18 anos, devido ao consumo de álcool, uso de motocicletas 
e participação em atividades esportivas de risco17.

Os dentes mais afetados são os incisivos superiores, destacando-
se os incisivos centrais (62%)14, devido à sua localização na cavidade 
bucal. Em alguns casos, a incidência do traumatismo é favorecida por 
fatores predisponentes como overjet acentuado5. Injúrias a dentes an-
teriores podem acarretar comprometimento estético ao paciente, le-
vando a possíveis problemas psicológicos, já que a fala, o sorriso e a 
mastigação envolvem tais dentes. As fraturas dentais correspondem 
ao tipo de trauma dentoalveolar mais comum6,18,25 e, dependendo  da 
extensão, podem ser classificadas em fraturas de esmalte; fraturas de 
esmalte-dentina; fraturas de esmalte-dentina com exposição pulpar e 
fraturas corono-radiculares3. Além disso, essas fraturas podem estar 
associadas ou não a traumas aos tecidos de suporte do dente (concus-
são, subluxação, extrusão, luxação lateral, intrusão e avulsão)3.

Há uma grande variedade de tratamentos restauradores que vi-
sam a devolver a harmonia estética e funcional do paciente traumati-
zado. Esses procedimentos são considerados essenciais para um bom 
prognóstico das fraturas que expõe os túbulos dentinários ou o tecido 
pulpar. A literatura relata que a prevalência de fraturas coronárias en-
volvendo esmalte e/ou dentina em jovens de 8 a 10 anos de idade é 
de 73,6%19,25. Esses dados demonstram a relevância das fraturas coro-
nárias e da necessidade de maiores estudos sobre a melhor escolha de 
reabilitação para pacientes acometidos por este tipo de trauma. Com 
isso, devem-se estimular estudos que associem o tipo de trauma às 
formas de tratamento disponíveis. 

Fraturas coronárias                                                                                                                        
As fraturas coronárias são lesões que levam à perda do tecido 

duro, e podem acarretar risco à integridade do tecido pulpar. A lite-
ratura demonstra que essas fraturas ocorrem com uma prevalência de 
aproximadamente 17%25, não havendo diferença entre gêneros25. 
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Estudo realizado por Tovo et al. (2004)25, demonstrou que a di-
reção da linha de fratura coronária mais frequentemente encontrada 
ocorre no sentido horizontal e oblíquo. Esse trauma acontece mais 
comumente em acidentes em casa e durante o verão (34% das ocor-
rências)14. Além disso, um overjet acentuado aumenta em 1,81 vezes a 
incidência de fraturas coronárias16. 

A força gerada por esse tipo de trauma pode alterar o estado da 
polpa, que também pode sofrer influência de outros fatores, como 
uma luxação concomitante, estágio de rizogênese do dente e presença 
de exposição da dentina2. Outro fator bastante relevante é a proximi-
dade da linha de fratura com a polpa dental, que aumenta o risco de 
penetração de bactéria e suas toxinas pelos túbulos dentinários, o que 
pode ser considerado uma das principais fontes de complicação após 
uma fratura coronária17. Entretanto, a velocidade de invasão e o seu 
significado são ainda desconhecidos2, mas sabe-se que a contamina-
ção do canal radicular tem sido relatada como a principal causa de 
falha no reparo pulpar após uma necrose isquêmica9. 

Fraturas coronárias sem exposição pulpar e sem associação com trau-
mas aos tecidos de suporte estão relacionadas a uma baixa frequê n cia de 
necrose pulpar (0-3%)1. Entretanto, se o suprimento vásculo-nervoso 
da polpa estiver comprometido, os mecanismos de defesa podem não 
ser eficientes, e as fraturas coronárias podem agir como um caminho 
para a entrada de bactérias que causarão infecção. Nessas situações, 
a ocorrência de necrose é mais frequente quando há combinação de 
traumatismos, ou seja, lesão aos tecidos de suporte (luxações) e fratu-
ras coronárias17. Essa associação de traumatismos aos tecidos dentais 
duros e de suporte podem elevar a prevalência de necrose pulpar de 
2% para 28% quando da presença de luxações6. 

                                             
Tratamento de fraturas coronárias 
Como previamente mencionado, uma fratura coronária altera 

a fala, mastigação e estética do paciente, o que requer intervenção 
odontológica o mais breve possível. Apesar disso, apenas 7-20% dos 
pacientes que sofreram uma fratura coronária procuram atendimento 
odontológico18,25. Isto acontece pois a maioria dos traumas dentários 
são ocasionados por fraturas de esmalte ou luxações de intensidade 
leve, que podem ser negligenciados pelos pacientes. 

Tratamento de fraturas coronárias decorrentes de traumatismo dental
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O tratamento das fraturas coronárias dependerá da extensão e 
localização da fratura. Fraturas de esmalte com pequena perda de 
estrutura dentária podem ser tratadas por meio de regularização da 
borda incisal, entretanto, maiores perdas de esmalte podem indicar 
a realização de uma restauração com resina composta. Já quando a 
fratura envolver esmalte e dentina, fatores como o comprometimento 
pulpar, presença de luxação concomitante e cooperação do paciente 
devem ser considerados. Além disso, as fraturas de esmalte e dentina 
devem sempre que possível ser restauradas provisoriamente na primei-
ra consulta com o objetivo de selar os túbulos dentinários2. Antes de 
iniciar o tratamento restaurador definitivo, o planejamento reabilitador 
deve tentar conservar a estrutura dental e restabelecer a função desse 
dente na cavidade bucal. As opções de tratamento definitivo disponí-
veis incluem o emprego de coroas de cerâmica e de resinas; restaura-
ções diretas com resina composta associada ou não à colocação de 
pino intra-radicular; e mais recentemente, a colagem do fragmento 
fraturado13. Dentre essas opções, quando houver a recuperação de um 
fragmento coronário fraturado e desde que este se apresente bem 
conservado, a colagem desse fragmento será a primeira opção de tra-
tamento . Para fraturas envolvendo esmalte ou esmalte e dentina, sem 
recuperação do fragmento coronário, está indicada a restauração com 
resinas compostas, de forma conservadora e com pouco desgaste de 
estrutura do dente saudável1.

restauração direta
A restauração direta utilizando resinas compostas é a alternativa 

mais empregada e conservadora para tratar fraturas coronárias pouco 
extensas de esmalte e esmalte-dentina1. Além de restabelecer a fun-
ção e estética do paciente, a restauração direta objetiva a proteção 
da polpa dentária, por meio da impermeabilização dos túbulos den-
tinários expostos2. A utilização de técnicas de estratificação permite a 
obtenção de restaurações com nuances e tons de cores semelhantes às 
estruturas naturais adjacentes. No entanto, para alcançar bons resul-
tados, esta técnica requer conhecimento do material restaurador, da 
anatomia dental, e habilidade manual para reproduzir todas as carac-
terísticas do dente1 (Figura 1).

Esta opção de tratamento apresenta vantagens quando compa-
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Figura 1 – A) Incisivos centrais com fratura de esmalte e dentina. B) Restauração direta 
com resina composta. [Fotos gentilmente cedidas pela Dra. Nubia I. P. Pini]     

A B

rada às restaurações indiretas, como a preservação de tecido dental e 
a conclusão da restauração em uma consulta, sem a necessidade da 
associação do trabalho com um laboratório de prótese20. Entretanto, 
quando houver grande comprometimento de estrutura dental, o uso 
de resinas compostas diretas pode não ser a opção de tratamento mais 
adequada, pois o material restaurador provavelmente não suportará 
os esforços mastigatórios, principalmente devido à área insuficiente 
para retenção10.

Colagem de fragmento
Após uma fratura coronária há situações em que o fragmento co-

ronário fraturado pode estar presente. Nessas condições, a conserva-
ção desse fragmento em solução fisiológica ou água favorecem a rea-
bilitação do paciente com a própria estrutura dental perdida. Descrita 
pela primeira vez em 19648, a colagem do fragmento fraturado ofere-
ce vantagens quando comparada à restauração direta, como excelen-
te estética natural, brilho, textura e jogo de cores compatíveis com o 
remanescente coronário. Além disso, permite a preservação do contor-
no natural do dente, manutenção da superfície oclusal com contatos 
idênticos, resposta psicológica positiva, e baixo custo para o paciente12.

Para a realizaçao da técnica, tanto o fragmento quanto o rema-
nescente coronário devem receber condicionamento ácido, aplicação 
de sistema adesivo e colocação de uma fina camada de resina com-
posta para favorecer a união22. Além disso, para o sucesso da técnica 
e obtenção dos melhores resultados mecânicos e estéticos, torna-se 
importante que a colagem do fragmento ocorra em até 48 horas após 
a fratura15 (Figura 2).

Tratamento de fraturas coronárias decorrentes de traumatismo dental
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restauração indireta 
As propriedades mecânicas e as qualidades ópticas dos materiais 

em cerâmica têm permitido seu uso com previsibilidade estética na 
restauração de dentes anteriores fraturados7. As cerâmicas também 
apresentam suavidade da superfície e resistência à degradação1. Estas 
características permitem a estabilidade de cor e integridade das restau-
rações ao longo do tempo, além de promover uma excelente respos-
ta dos tecidos gengivais, já que fornecem uma superfície semelhante 
ao do esmalte que reduz a adesão de biofilme bacteriano. Com isso, 
quando a perda de estrutura dental não permitir a reabilitação com 
restaurações diretas, os recursos indiretos contribuem para o restabe-
lecimento estético e funcional do dente fraturado. 

restauração com pino de fibra de vidro
Sempre que possível, o tratamento de escolha de uma fratura co-

ronária deve ser aquele que conserve tecido dental sadio. Entretanto, 
dependendo da extensão da fratura coronária e da proximidade com o 
tecido pulpar, o tratamento endodôntico pode ser necessário20. Nessa 
condição, a restauração pode requerer um apoio adicional com um 
pino intracanal. A opção mais tradicionalmente empregada refere-
se ao núcleo metálico fundido4. Entretanto, essa reabilitação envolve 
maior tempo de tratamento quando comparado aos pinos pré-fabri-
cados, além de causar em alguns casos prejuízo à estética devido à cor 
do metal24. Soma-se a isso o fato do módulo de elasticidade do metal 
empregado ser bastante diferente da dentina, aumentando o risco de 
fraturas verticais da raiz21. 

A
Figura 2 (A-B) – A) Fratura coronária tratada com colagem de fragmento. B) Foto após 
a colagem do fragmento fraturado. [Fotos gentilmente cedidas pela Dra. Nubia I. P. Pini]

B
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Considerando-se as desvantagens dos pinos metálicos, tem-
se proposto o emprego de pinos pré-fabricados de fibra de vidro e 
carbono, que apresentam características semelhantes às da dentina, 
e podem ser utilizados em associação a resinas compostas2. Adicio-
nalmente, essa técnica possibilita a reconstrução da coroa fraturada 
em uma única consulta, tornando-se uma alternativa de baixo custo e 
conservadora19 (Figura 3). 

Figura 3 (A-B) – Pino de fibra de vidro para restauração de caso clínico de fratura coro-
nária decorrente de traumatismo dental. [Fotos gentilmente cedidas pela Dra Nubia I. P. Pini]

A B

Avanços na área de materiais dentários têm melhorado a compo-
sição da fibra do pino e dos sistemas de união. As técnicas de cimen-
tação também tem demonstrado um alto nível de adesão no interior 
do canal radicular12. Além disso, a utilização de pilares com base de 
zircônia para próteses confeccionadas em cerâmica possibilita a utili-
zação de restaurações metal-free que se tornam imperceptíveis dentro 
do conjunto da dentição natural23. Esses avanços têm garantido re-
sultados satisfatórios, mesmo em situações de pacientes com sorriso 
gengival alto23. 

Entretanto, existem casos complexos de fraturas coronárias, com 
envolvimento pulpar e radicular, que muitas vezes não podem ser res-
taurados com as opções acima mencionadas. Nessas situações, a rea-
bilitação do paciente se dará por meio de próteses parciais fixas, ou 
próteses suportadas por implante dental1. 

ConsIderações fInaIs

Numerosas modalidades de tratamento têm sido propostas para 
a reconstrução de dentes fraturados, tais como as coroas cerâmicas e 
restaurações de resina composta associadas ou não a pinos intracanais. 

Tratamento de fraturas coronárias decorrentes de traumatismo dental
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A correta indicação e o planejamento multidisciplinar são ferra-
mentas imprescindíveis para devolver estética e função ao paciente. 
Além disso, a procura pelo atendimento profissional deve ser incentiva-
da e conscientizada na população por meio de medidas de prevenção 
e educação acerca do trauma dental.
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Introdução

A busca por um sorriso harmônico em suas proporções aliada ao 
avanço da Odontologia Restauradora Estética, que permitiu o uso de 
materiais e técnicas aprimorados, determinou uma mudança na con-
dução do planejamento estético restaurador. Muitas vezes o resulta-
do estético pode não corresponder àquele esperado pelo paciente. 
Frente a isso, o planejamento na Dentística é fundamental para dar 
segurança ao cirurgião-dentista e ao paciente.

O plano de tratamento, além de atender a demanda do pacien-
te pela estética individualizada, deve permitir um bom prognóstico 
em longo prazo, e restabelecer também a biologia e a função. Isto 
apenas é possível com a escolha do material correto para cada caso, 
seja a resina composta de inserção direta ou materiais restauradores 
indiretos, como a cerâmica ou resina indireta para alterar discrepân-
cias de posição, de inclinações axiais, cor, altura, largura e a forma 
dos dentes. 

A harmonia do sorriso pode ser facilmente resolvida nos casos de 
fechamento de diastema, quando há ausência dos incisivos laterais su-
periores e os caninos são transformados em incisivos laterais, dentes 
conóides ou com pequeno volume. Ao se tratar de dentes hígidos é 
fundamental preferir as técnicas minimamente invasivas6.

Este capítulo abordará as estratégias clínicas para realizar um pla-
nejamento estético restaurador, onde o cirurgião-dentista poderá ob-
ter um prognóstico correto, com menor risco biológico, preservando a 
estrutura dental e com previsibilidade do resultado estético.

Avaliação inicial
No contato inicial entre o cirurgião-dentista e o paciente, faz-se 

necessário que o clínico esteja atento para a análise subjetiva do sorriso 
do paciente: o que realmente o incomoda, quais suas expectativas, o 
grau de exigência, o impacto que este incômodo tem na vida social; 
e avaliar, certamente, a necessidade de um tratamento integrado. A 
análise objetiva e a percepção profissional dos princípios estéticos é 
baseada em conceitos científicos e deve ser integrada com as áreas 
correlacionadas8,9.

Avaliar a oclusão é imprescindível, uma vez que comprometimen-
tos oclusais sem tratamento podem afetar o sucesso terapêutico res-
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taurador, ou resultar em alterações que exijam intervenção restaurado-
ra; bem como uma restauração inadequada pode ter efeito iatrogênico 
sobre a oclusão.

O sucesso em Dentística Restauradora é determinado não somente 
pela qualidade da restauração do elemento dentário, em termos fun-
cionais e estéticos, mas também pela interação dessa restauração com 
os tecidos circunjacentes, visto que os problemas periodontais sem 
tratamento são comuns e devem ser tratados com a mesma atenção8. 

Uso da fotografia digital
A comunicação com o laboratório, através de fotografias, quan-

do a restauração idealizada requerer procedimento indireto, facilita na 
escolha da cor e detalhes anatômicos na forma do dente. As fotos en-
viadas, preferencialmente nas poses: sorriso com vista frontal, sorriso 
com vista lateral, sorriso frontal com lábio em repouso e close up com 
afastador de lábios, devem ser padronizadas no momento da tomada 
na distância do observador, angulação e luz.

Mostrar, através das fotografias, detalhes técnicos e minuciosos 
do planejamento do sorriso ao paciente, pode ser uma opção fácil de 
transmitir as informações dos problemas clínicos encontrados. Além 
disso, pode auxiliar o profissional a planejar o tratamento e analisar 
os detalhes com tempo na ausência do paciente, em conjunto com os 
modelos de estudo8 .

Modelos de estudo e enceramento diagnóstico
A avaliação da forma tridimensional dos dentes superiores e in-

feriores é possível em função da obtenção de modelos de estudo 
feitos em gesso. As restaurações podem ser simuladas artificialmente 
através do enceramento sobre o modelo de gesso, conhecido como 
enceramento diagnóstico, determinando um correto plano oclusal e 
estética. Através de técnica simples, a análise de detalhes, como a 
necessidade de abertura ou fechamento das ameias gengivais e inci-
sais; aumentar ou diminuir a inclinação nos terços cervical, médio e 
incisal; alterar a forma e/ou largura dos dentes, pode ser mais efetiva.

O enceramento diagnóstico representa o volume ideal do dente 
que deve ser usado como referência para a resolução estética, sen-
do uma ferramenta utilizada em pacientes edêntulos, parcialmente 
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edêntulos, ou apenas para corrigir alterações estéticas individuais nos 
dentes. Pode indicar a necessidade de tratamento específico não visu-
alizado clinicamente, além de orientar na avaliação da necessidade de 
tratamentos integrados, como a Ortodontia e a Periodontia10. 

No enceramento, a anatomia e peculiaridades dos dentes anterio-
res devem ser observadas para que as mesmas sejam compatíveis ao 
biotipo, a idade e individualidade do paciente. Características como 
posição, comprimento e projeção das cristas marginais e contorno da 
borda incisal, podem ser devolvidas ou criadas, no entanto, reconstruir 
um dente com lóbulos evidentes em um paciente senil se tornará ar-
tificial. 

Além de permitir um treinamento para a execução adequada do 
formato das restaurações protéticas4, o enceramento nos permite acres-
centar/remover, arredondar ou avivar os ângulos até visualizarmos e 
avaliarmos a harmonia com os demais dentes. Com isso, diminui-se a 
ansiedade do paciente e permite, se necessário, a mudança do formato 
de alguns dentes ou até a mudança do tratamento (Figura 1A-C). 

Figura 1 (A-C) – A) Caso inicial, vista fron-
tal, antes do enceramento. B) Enceramen-
to diagnóstico no modelo preliminar para 
previsibilidade estética do caso. C) Caso 
final da reabilitação estética com laminado 
cerâmico.

A

C

B

Após aprovado o planejamento, a partir do enceramento de diag-
nóstico é possível confeccionar guias de silicone que serão utilizadas 
clinicamente para a realização de restaurações diretas e indiretas.

Quando a resina composta de inserção direta é utilizada, o guia 
de silicone pode ser útil na reconstrução artificial da face palatina (Fi-
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Figura 3 – Guia de silicone na face ves-
tibular feita sob o enceramento diagnós-
tico do modelo de gesso preliminar para 
verificar a espessura de esmalte que será 
desgastada.

gura 2A-B), o que incorpora vantagens ao procedimento restaurador, 
como: espessura correta do incremento da resina composta; transpo-
sição para o dente, em que serão restauradas as dimensões harmôni-
cas cérvico-incisal e mésio-distal realizadas no enceramento; facilidade 
técnica na mimetização da região incisal; prover suporte para fazer o 
esmalte palatino perdido; e possibilidade da visualização das dimen-
sões finais do dente (largura e comprimento)1,5,7,11.

Durante o preparo de dentes para restaurações indiretas é possível 
verificar se a espessura do desgaste está uniforme para acomodar uma 
peça protética como os laminados cerâmicos, e a intervenção mini-
mamente invasiva é facilitada (Figura 3)2. Neste caso, utiliza-se uma 
matriz de silicona bem adaptada e seccionada de forma horizontal em 
modelos duplicados, com e sem a adição de cera na face vestibular. 

Figura 2 (A-B) – Guia de silicona feita a partir do enceramento diagnóstico, para re-
construir a face palatina, para casos mais simples e complexos, respectivamente.

A B

Diagnóstico mock up 
O primeiro estágio para a realização desta técnica consiste em 

avaliar as necessidades estéticas e reconstruí-las com o enceramento 
diagnóstico no modelo preliminar, fato que requer conhecimento téc-
nico de anatomia dental, sensibilidade e percepção à personalidade 
individual do paciente10 (Figura 4A).
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Com o enceramento em mãos, faz-se a construção de uma guia de 
silicona (Figura 4B). Em seguida, insere-se uma resina fluida na matriz e 
leva-se à boca do paciente (Figura 4C) para obter o chamado mock up, 
removem-se os excessos e, dessa forma, simula-se o resultado final do 
paciente (Figura 4D). O segmento da face palatina deve estar acessível 
e permitir a remoção dos excessos. Pelo mesmo motivo, o contorno 
gengival na face vestibular deve ser respeitado10.

Figura 4 (A-D) – A) Foto inicial do paciente. B) Enceramento no modelo. C) Guia de 
silicona com resina sendo inserida. D) Mock up realizado com resina bis-acrílica.

C

A B

D

A simulação feita em resina pode ser usada pelo paciente por 
apenas algumas horas ou até dias para garantir que a cera acrescida 
ao modelo representa a personalidade individual, sorriso, face, fun-
ção oral e expectativas do paciente. Nessa fase devem ser conferidas 
a harmonia, a aceitação do paciente e ainda realizar testes fonéticos 
e dos movimentos excursivos da mandíbula, para verificar contatos 
prematuros12.

Planejamento digital
Outra forma de solucionar os problemas estéticos e criar um de-

sign integrado com as necessidades de cada paciente é a utilização de 
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ferramentas digitais, que permitam uma melhor comunicação visual. 
A partir de fotos digitais pode-se trabalhar no computador através 

de softwares específicos, como por exemplo o power point ou Keynote 
’093.

O uso de traçados no sorriso e na face, com linhas verticais e hori-
zontais, onde a simulação de aumento ou diminuição na proporção al-
tura/largura dos dentes, pode  otimizar o entendimento da proporção 
ideal dos dentes anteriores e sua relação com a gengiva.

O contorno dental inserido poderá ser desenhado de acordo com 
a estética requerida, com tratamento individualizado de cada paciente.

Este recurso não dispensa o enceramento diagnóstico, mas o au-
xilia na visão do diagnóstico e pode transmitir maior segurança ao pa-
ciente.

ConsIderações fInaIs

A reabilitação estética restauradora, para ter duração em longo 
prazo, deve seguir protocolos corretos de planejamento, de acordo 
com os recursos e técnicas disponíveis para facilitar o cirurgião-dentista 
a obter a excelência estética, com maior previsibilidade e visualização 
pelo paciente, aliada à função. 
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Introdução

A função primária da polpa é a formação de dentina. Essa ativida-
de inicia-se no momento em que as células mesenquimais periféricas 
se diferenciam em odontoblastos, que prosseguem com a aposição 
de matriz de colágeno numa sequência deposição/mineralização que 
se estende até a completa formação do dente. Mesmo depois, a pol-
pa continua produzindo dentina, seja fisiologicamente, resultado do 
envelhecimento de dente, ou reacionalmente, em resposta a injúrias 
físicas e químicas. Os odontoblastos mantêm seus prolongamentos no 
interior do tecido recém-formado, constituindo verdadeiros canais res-
ponsáveis pela nutrição da dentina. 

Nesse processo de transporte de fluidos e nutrientes, a polpa 
mantém a vitalidade e a fisiologia da dentina, assim como a resiliência 
necessária para neutralizar as tensões resultantes da mastigação. O 
enorme suprimento de vasos e nervos conduz a organização do com-
plexo de ações vitais para a fisiologia do dente. A polpa é também 
responsável por todos os mecanismos de resposta aos estímulos que, 
em conjunto, configuram sua ação defensiva. Portanto, é essencial a 
manutenção e preservação da vitalidade pulpar.

A proteção do complexo dentinopulpar tem como objetivo evi-
tar injúria ao tecido pulpar causada pelos procedimentos operatórios, 
materiais restauradores, agentes físicos do meio externo, como con-
dutibilidade termoelétrica de restaurações metálicas; químicos, pela 
toxicidade de alguns materiais e biológicos, como a penetração de 
bactérias através de microinfiltrações e também recuperar a vitalidade 
desse órgão25. 

Para que essa função seja exercida, o conhecimento da biocom-
patibilidade e citotoxicidade dos materiais utilizados para a proteção 
desse complexo têm sido amplamente estudados para que sejam utili-
zados de maneira correta, sem prejuízo da vitalidade do tecido pulpar 
e também para evitar ou limitar irritação ou degeneração dos tecidos 
adjacentes ao local onde são aplicados.

revIsão de lIteratura

Hidróxido de cálcio
Os produtos à base de hidróxido de cálcio são utilizados, graças 
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a sua comprovada propriedade bactericida e pela sua capacidade de 
estimular a formação de dentina esclerosada, reparadora, além de pro-
teger a polpa contra estímulos térmicos25. A primeira formulação à 
base de hidróxido de cálcio foi introduzida na Odontologia por Her-
mann (1920) com a capacidade de induzir a polpa a formar barreira 
mineralizada, vedando a superfície exposta. Desde então, o hidróxido 
de cálcio é utilizado em um grande número de procedimentos, como 
capeamento pulpar direto e indireto, apicificação, tratamento de rea-
bsorção radicular, perfuração radicular iatrogênica, fratura dentária, 
reimplante dentário e como medicamento intracanal12. 

Esse material, devido ao seu efeito direto ou indireto no processo 
de reparo da polpa exposta, é classicamente utilizado como controle 
positivo (padrão ouro) nos testes de compatibilidade biológica de ma-
teriais com a mesma finalidade. Seu potencial biológico e terapêutico 
fazem dele um material de escolha primária para todos os procedimen-
tos conservadores da polpa33.

O cálcio Pró-Análise — PA, a suspensão ou o cimento de hidróxido 
de cálcio são recomendados para o tratamento de exposições pulpares 
e possuem propriedades benéficas como indução da mineralização, 
baixa toxicidade e alto pH, responsável pela inibição do crescimento 
bacteriano6. Muitos trabalhos mostram reparo pulpar e formação de 
barreira mineralizada quando o tecido pulpar exposto é submetido ao 
capeamento direto com diferentes formulações de hidróxido de cálcio. 
Na prática clínica, a presença de barreira mineralizada após o capea-
mento pode ser considerada uma vantagem, pois proporciona prote-
ção natural contra a infiltração de bactérias e produtos químicos. A 
presença da barreira mineralizada deve ser reconhecida não apenas 
como uma barreira física contra agressões, mas também como um si-
nal de recuperação biológica, representada pela atividade odontoblás-
tica34. 

O mecanismo de reparo pulpar utilizando hidróxido de cálcio como 
capeador pulpar direto ainda não é bem compreendido. Entretanto, 
seu alto pH alcalino pode solubilizar e liberar algumas proteínas e fato-
res de crescimento da dentina. Esses eventos podem ser responsáveis 
pelo reparo pulpar e formação de barreira mineralizada18. Em conse-
quência ao seu elevado pH, quando em contato direto com a polpa, 
produz uma camada de necrose por coagulação, transformando-se em 

Citotoxicidade e biocompatibilidade dos materiais de proteção do complexo dentino-pulpar
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carbonato de cálcio. Os grânulos de carbonato de cálcio atuam, em um 
primeiro momento, como núcleos de calcificação distrófica, a margem 
e no interior da densa deposição de fibras reticulares19, a partir da qual 
as células odontoblastóides se diferenciam e se organizam para formar 
a barreira mineralizada. Em princípio, a cauterização produzida pelo 
hidróxido de cálcio, ao invés de atuar como um obstáculo, parece ser 
fundamental para o processo de reparo de polpas expostas33.

Em contrapartida a todas essas características vantajosas, o hidró-
xido de cálcio é solúvel em água e ácido e possui propriedades físicas 
deficientes, por isso deve sempre ser protegido por outro material de 
proteção com melhores propriedades físicas. 

Cimentos de ionômero de vidro 
Outro material de extenso uso na Odontologia é o cimento de io-

nômero de vidro (CIV). Desenvolvido por Wilson & Kent e introduzido 
no mercado no final da década de 70, sua popularidade se deve ao fato 
de possuir importantes propriedades esperadas em um material restau-
rador como a liberação de flúor, coeficiente de expansão térmica linear 
próxima à estrutura dentária, biocompatibilidade e adesão28. Apesar das 
vantagens, os CIVs convencionais possuem limitações como materiais 
restauradores, relacionadas à suscetibilidade a desidratação e proprie-
dades físicas pobres como solubilidade e demorada reação de presa7,26.

Melhorias no campo dos CIVs levaram ao desenvolvimento de 
uma versão modificada por resina36. A incorporação de monômeros 
polimerizáveis e compatíveis com água como HEMA na formulação 
dos CIVs convencionais resultou no aumento da resistência flexural, 
resistência à tensão diametral, módulo de elasticidade e resistência ao 
desgaste43. A incorporação de monômeros, entretanto, fez com que os 
cimentos de ionômero de vidro (CIVMR), como são denominados, não 
sejam tão biocompatíveis quanto os convencionais38. O mecanismo de 
presa dos CIVMR consiste em duas reações principais: a polimerização 
dos radicais livres dos componentes monoméricos, resultando em uma 
cadeia polimérica, e a reação ácido-base clássica, que se inicia na mis-
tura do cimento e continua após a ativação por luz resultando em uma 
matriz de polissais44. 

A incorporação de HEMA na formulação dos CIVs convencionais 
aumenta seus efeitos tóxicos3 e como consequência, os CIVMR são 
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considerados mais tóxicos11,21,23. Embora o grau de conversão do mo-
nômero para polímero dos CIVMR não seja determinado31, muitos es-
tudos demonstram que quantidades mensuráveis são liberadas em so-
luções de estocagem3,31,38. O HEMA residual lixiviado pode facilmente 
se difundir através dos túbulos dentinários, devido à sua hidrofilia e ao 
baixo peso molecular, e atingir as células pulpares3,38. A magnitude do 
dano que pode ser causado pelos monômeros residuais nas células da 
polpa é inversamente proporcional à camada de dentina remanescente 
entre a parede pulpar e o tecido pulpar8. Pode-se esperar, portanto, 
que os CIVMR possam desencadear uma reação inflamatória quando 
aplicados diretamente em contato com o tecido conjuntivo37.

Embora o CIVMR seja capaz de tomar presa sem ser ativado pela 
luz, são encontrados altos níveis de HEMA liberados quando a presa 
desses cimentos é apenas química31. Outros componentes tóxicos dos 
CIVMR, como fluoreto, alumínio, prata, silício, estrôncio, zinco e sili-
cato, também podem ser liberados durante a reação de presa ou na 
solubilização do cimento, com o tempo, em um meio úmido22. 

Alguns trabalhos afirmam que os CIV convencionais são menos 
citotóxicos que os CIVMR, que causaram efeitos citopáticos intensos 
em cultura de células diminuindo significantemente o metabolismo e 
causando a morte celular11,29. Isso se deve à liberação de pelo menos 
dois componentes: HEMA e ácidos não identificados29.  Comparando a 
toxicidade de nove tipos de CIV em cultura de células de polpa dental 
humana, fica evidenciado que os CIVMR são mais tóxicos para as cé-
lulas pulpares que os CIV convencionais. Portanto, não é recomenda-
do que os CIVMR sejam aplicados diretamente sobre células da polpa 
dentária23. 

Sistemas adesivos
Embora as propriedades físicas das resinas compostas estejam 

constantemente sendo melhoradas, estudos in vivo mostram que seu 
uso como material restaurador está ocasionalmente associado com 
necrose e irritação da polpa17,39,40 e do periodonto27. A maioria dos 
componentes dos sistemas adesivos e das resinas compostas como o 
bis-glicidil metacrilato (BisGMA), uretano dimetacrilato (UDMA), trieti-
leno glicol dimetacrilato (TEG-DMA), canforoquinona, 2-hidroxietil me-
tacrilato (HEMA) e outros possuem citotoxicidade definida quando em 
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contato direto com fibroblastos17. Os monômeros mais citotóxicos são 
o Bis-GMA e o UDMA, que causam efeitos irreversíveis no metabolis-
mo celular. Esses monômeros, quando aplicados em discos de dentina, 
mesmo com a presença de pressão interna, podem se difundir através 
dos túbulos dentinários e alcançar a câmara pulpar em concentrações 
diretamente proporcionais ao peso molecular dos materiais monomé-
ricos3. Os componentes da resina composta podem ser lixiviados du-
rante a polimerização quando o grau de conversão não é totalmente 
atingido13,35 ou quando a resina é degradada por bactérias, enzimas 
salivares, como a esterase, ou por hidrólise14. 

Quando o processo de polimerização é ativado, os grupos me-
tacrilato dos monômeros sofrem rearranjo em ligações cruzadas de 
moléculas móveis para formar polímeros rígidos39. O principal efeito 
adverso da reação de polimerização do metacrilato é a contração de 
polimerização, que contribui para a formação de estresse ao longo da 
interface adesiva das restaurações 42. Por essa razão, as pesquisas estão 
focadas em alcançar a estabilidade da interface adesiva ao longo do 
tempo, reduzindo estas limitações2. 

Os sistemas adesivos, além da presença de monômeros, liberam 
a canforoquinona, um fotoiniciador amplamente utilizado para gerar 
radicais livres incluindo oxigênio reativo. A canforoquinona não age 
apenas como um agente citotóxico, mas também como mutagênico e 
sua lixiviação pode parcialmente explicar porque os sistemas adesivos 
são agentes tóxicos20.

Um dos problemas encontrados em restaurações adesivas é a de-
gradação da camada híbrida. Essa é formada após a desmineralização 
superficial da dentina, quando ocorre a penetração da resina adesiva 
na matriz extracelular da dentina e sua polimerização e a sua degra-
dação afeta a longevidade da restauração pela perda da resistência 
de união4. As enzimas que participam da degradação da matriz extra-
celular são as MMPs. A liberação e ativação de proteínas endógenas 
são responsáveis pela degradação de colágeno em camadas híbridas 
incompletamente infiltradas5. 

Embora estudos clínicos e in vivo mostrem a baixa incidência de 
efeitos desfavoráveis dos sistemas adesivos, mudanças patológicas no 
tecido pulpar como dilatação e congestão de vasos sanguíneos, res-
postas inflamatórias, produção irregular de dentina ou sensibilidade 
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dentária podem ocorrer após a inserção de material restaurador39. Os 
monômeros em contato com o oxigênio não são convertidos em polí-
meros, o que acontece na camada mais superficial dos sistemas adesi-
vos17. Esses componentes dos sistemas adesivos e das resinas compos-
tas não convertidos que se mantém na cavidade podem difundir para 
a polpa através do fluido dentinário32 e podem causar efeitos adver-
sos39. Sendo assim, é possível que os adesivos dentinários contribuam 
para estas reações pulpares quando colocados diretamente sobre a 
polpa ou em cavidades muito profundas, devido ao fato do Bis-GMA, 
componente em maior quantidade de muitos sistemas adesivos, ser 
facilmente solubilizado de resinas polimerizadas por solventes como 
o etanol17. Essas reações pulpares também podem estar associadas ao 
TEGDMA e HEMA, que são solúveis em soluções aquosas e citotóxicos 
em cultura de fibroblastos 3T315.

Uma alta concentração de HEMA, presente nos primers e nas resi-
nas adesivas disponíveis no mercado, pode promover notáveis efeitos 
citopáticos em cultura de células pulpares, mesmo após a lavagem do 
material para diminuir a concentração de agentes ácidos e não áci-
dos, componentes comuns nas resinas adesivas dentinárias9. Os mo-
nômeros não convertidos podem ser liberados dos materiais dentários 
e agir como radicais livres24. Os glóbulos resinosos esféricos podem se 
difundir pelos túbulos dentinários, atingir o espaço pulpar e as células 
odontoblásticas41. A presença de partículas de resina na polpa parece 
desencadear uma reação de corpo estranho, caracterizada pela pre-
sença de infiltrado inflamatório mononuclear e de células gigantes16. 

Além disso, quando o sistema adesivo é aplicado diretamente so-
bre polpas expostas de humanos, foi demonstrado que não há forma-
ção de ponte dentinária nem reparo do tecido pulpar, mas reação de 
corpo estranho persistente caracterizada pela presença de macrófagos 
e células gigantes no tecido pulpar1.

Muitos estudos sugerem que o condicionamento total e aplicação 
do sistema adesivo em polpas expostas podem levar ao reparo10. Esses 
estudos suportam a hipótese de que a polpa pode se reparar após a 
inserção de sistemas restauradores ácidos em cavidades profundas ou 
mesmo em polpas expostas, de maneira que a hemorragia é controla-
da depois da aplicação do sistema adesivo30 e um selamento herméti-
co da cavidade contra a penetração de bactéria está garantido34. Esse 
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conceito é popular, apesar do fato de estudos in vitro e in vivo mostra-
rem a citotoxicidade dos compósitos resinosos e de seus componen-
tes aplicados em culturas de células ou em contato direto com tecido 
subcutâneo ou polpas expostas de animais34. Em polpas humanas, o 
capeamento direto com sistemas adesivos mostra diferentes níveis de 
inflamação pulpar, mesmo sem a presença de bactérias18,34. Esses es-
tudos descrevem inflamação crônica persistente com um considerável 
número de células gigantes ao redor dos resíduos de adesivo dispersos 
no tecido pulpar próximo à exposição, após um período pós operatório 
de 180 dias. 

ConsIderações fInaIs 

Há notáveis diferenças entre as respostas pulpares a procedimen-
tos de capeamento com sistemas adesivo e hidróxido de cálcio. Essas 
diferenças estão na qualidade do tecido pulpar, na natureza e no grau 
do processo inflamatório e na qualidade do reparo tecidual após o 
capeamento. Em curto prazo, as polpas capeadas com sistema adesivo 
exibiram diferentes graus de inflamação com predominância de célu-
las inflamatórias mononucleares e camada odontoblástica adjacente 
à exposição pulpar rompida ou ausente, indicando a baixa tolerância 
dessas células em contato com o sistema adesivo. Já as característi-
cas histológicas da polpa capeada com hidróxido de cálcio apresen-
taram-se diferentes, com a migração das células pulpares subjacentes 
ao local da exposição nos primeiros nove dias após o capeamento. A 
camada odontoblástica adjacente, zona de Weil e a zona rica em célu-
las apresentaram-se bem preservadas, assim como as estruturas mais 
profundas da polpa. Estas manifestações precoces do reparo pulpar 
coincidiram com a alta taxa de sucesso encontrada nos períodos mais 
prolongados, quando o tecido pulpar normal e a formação de ponte 
dentinária estavam presentes34.

Diante disso, deve-se, antes de iniciar um procedimento restaura-
dor, conhecer os materiais que serão utilizados, não apenas sua mani-
pulação, mas também seus efeitos citotóxicos quando em contato com 
as estruturas da cavidade oral e principalmente com o órgão dentário, 
para que possam adequadamente cumprir com a sua função sem tra-
zer prejuízos. 
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Introdução 

A sensibilidade dentinária cervical é descrita como uma respos-
ta exacerbada a um estímulo sensorial não nocivo7,16, como estímulos 
táteis e térmicos e alguns estímulos químicos, que, quando aplicados 
à dentina exposta por lesão não cariosa, problema periodontal ou re-
cessão gengival11, geram a dor sem provocar alterações patológicas no 
complexo dentino pulpar16. 

Diferentes termos têm sido utilizados para descrever a hipersensi-
bilidade dentinária, tais como: sensibilidade/hipersensibilidade dentiná-
ria/da dentina, sensibilidade/hipersensibilidade cervical, sensibilida de/
hipersensibilidade da raiz, sensibilidade/hipersensibilidade do cemento 
e hiperestesia dentinária8.

A presença de lesões cervicais não cariosas e a hipersensibilidade 
dentinária são significantes na população. Caninos e primeiros pré-
molares são os dentes mais afetados frequentemente, seguidos pelos 
incisivos e segundos pré-molares, sendo os molares os menos afeta-
dos1. Estudos apontam que a prevalência varia de 5% a 85%3 e 2% a 
74%19. Apesar disso, nem todas as lesões cervicais não cariosas apre-
sentam hiperestesia dentinária, apenas cerca de 57% destas lesões 
apresentam-se hiperestésicas16.  

Não obstante a alta prevalência encontrada na população, o tra-
tamento nem sempre é suficiente e de sucesso. Assim, este capítulo 
abordará a hipersensibilidade dentinária, descrevendo a etiopatogenia 
e as possíveis formas de tratamento.

Hipersensibilidade dentinária e etiologia
A dentina pode ser exposta pela perda do esmalte dentário, com 

erosão, abfração, abrasão ou atrição, e pela recessão gengival. A ero-
são é o resultado físico de uma perda patológica do tecido dentário 
submetido a ácidos, endógenos (ácido gástrico) ou exógenos (bebidas 
e alimentos ácidos, ácidos industriais), sem o envolvimento de bac-
térias. A abfração, lesão em forma de cunha, é resultado de forças 
oclusais excêntricas parafuncionais que se concentram na região ame-
locementária, causando microfraturas do dente2. A abrasão expõe a 
dentina pelo desgaste de processos mecânicos (ex.: escovação vigoro-
sa), podendo ser difuso ou localizado.

A exposição dos túbulos dentinários, parte do complexo dentino 
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pulpar, faz íntima e direta ligação com a polpa, e pode causar a sen-
sibilidade.

Na dentina, existem cerca de 30 mil túbulos por milímetro qua-
drado, o que corresponde de 20 a 30% do volume total. Os prolonga-
mentos odontoblásticos e seu líquido são responsáveis pelo seu meta-
bolismo e permeiam todo o túbulo.

A teoria mais aceita para a sensibilidade da dentina, na atualidade, 
é a Teoria Hidrodinâmica, descrita por Brännström e Aström4. De acor-
do com esta teoria, um estímulo externo, em contato com a dentina 
exposta, movimenta o fluido tubular causando uma pressão no odon-
toblasto e a estimulação das fibras nervosas adjacentes, o que gera a 
dor imediata (Figura 1).

O grau de hiperestesia varia nos pacientes e dentes, e até mesmo 
em áreas diferentes de dentina exposta no mesmo dente. A sensibilida-
de depende do estímulo aplicado, que conduzem a elevada pressão os-
mótica (frutas cítricas e doces) e física (jatos de ar)16. A dor é recorrente e 
pode desaparecer temporariamente sem qualquer tratamento. Não exis-
te relação com a idade e poderá desaparecer empregando-se placebos12.

Abordagem terapêutica
Contato inicial 
Por ser de etiologia multifatorial, a hipersensibilidade dentinária é de 

difícil tratamento. O profissional, em um primeiro contato, deve ouvir o 

Figura 1 – Desenho esquemático demonstrando a movimentação do fluido intra tubular 
que pode gerar a dor, após estímulos externos.

Abordagem terapêutica e etiológica da hipersensibilidade dentinária
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paciente descrever como são os sintomas da dor e os estímulos que a 
causam. Associado a isso, descobrir o histórico alimentar e de hábitos 
do paciente, como a ingestão de bebidas ácidas agindo com papel de 
estímulo químico (frutas cítricas, bebidas carbonatadas, vinho, cidra, 
etc.) na dieta; estímulos térmicos (alimentos frios, quentes); estímulos 
táteis, como a má escovação que possa provocar a abrasão dentá-
ria; estímulo químico intrínseco, como desordens gastrointestinais que 
causem refluxo; oclusão inadequada e problemas periodontais.

O diagnóstico diferencial deve ser em relação à dor localizada com 
grande definição do elemento envolvido, dor aguda de curta duração e 
que desaparece com a remoção do estímulo, períodos de remissão es-
pontânea e coincidência da dor com estado de ansiedade do paciente16. 

É imprescindível que, durante o exame clínico para excluir outras 
possíveis causas, avalie-se a presença de restaurações fraturadas, tra-
tamento clareador dentário recente, trincas no esmalte, presença de 
lesão cariosa, pulpites e sensibilidade após restauração. 

Além da história médica e avaliação clínica e radiográfica, faz-se 
necessário o uso de testes de percussão, palpação (tátil) e de testes 
térmicos. 

terapia periodontal
Quando a recessão gengival ocorre, o cemento que recobre a raiz 

é facilmente removido, o que expõe a dentina ao ambiente bucal. Esta 
exposição pode ser acelerada quando no procedimento de raspagem 
e alisamento radicular para tratamento periodontal de remoção de cál-
culo, através da escovação e/ou exposição à alimentação especialmen-
te ácida.

Esta sensibilidade pode levar o paciente a negligenciar os prin-
cípios básicos de higiene oral, o que pode levar ao aparecimento de 
lesão cariosa de forma concomitante.

A cirurgia de recobrimento radicular, nestes casos onde se dis-
pensa a necessidade de terapia restauradora, pode ser realizada como 
procedimento. 

agentes dessensibilizantes
A abordagem terapêutica quando existe apenas a exposição di-

minuta da dentina, sem problemas periodontais, tem sido empregada 
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com potencial de relativo sucesso para diminuir a sensibilidade denti-
nária, incluindo em bloquear os túbulos dentinários14. 

Os primeiros relatos na literatura científica para tratar a sensibilida-
de dentinária envolveram o uso de agentes cáusticos5. Várias substân-
cias que promoviam a precipitação de proteínas para ocluir os túbulos 
dentinários foram usadas, como o nitrato de prata, a formalina, ácidos 
de alta concentração, o cloreto de zinco e álcool concentrado20. Outros 
que agiam com apenas a deposição de partículas foram a brunidura, 
que consistia em brunir o dente com um bastão de madeira e com uma 
pasta a base de fluoreto de sódio, e o emprego do hidróxido de cálcio 
(com ou sem brunidura). Contudo, o risco de agressão pulpar e a baixa 
eficácia determinaram seu não uso com o passar do tempo.

Compostos fluoretados podem ser temporariamente efetivos no 
tratamento do sintoma de sensibilidade. As estruturas mineralizadas, 
quando em contato com substâncias fluoretadas, reagem quimica-
mente com os íons cálcio e fosfato, gerando precipitação de íons de 
fluoretos de cálcio, que reduzem o diâmetro dos túbulos. Estes cristais 
pequenos (0,05 mm) formam-se na embocadura dos túbulos dentiná-
rios. Como o fosfato de cálcio é muito instável, dissocia-se rapidamen-
te, sendo o efeito de curta duração. Na aplicação profissional, indica-se 
o uso do gel de fluorfosfato acidulado a 1,23%, o gel a 2% de fluoreto 
de sódio ou o verniz com 6% de fluoreto de sódio na dentina expos-
ta. Na aplicação caseira, usam-se dentifrícios, bochechos com soluções 
fluoretadas com 0,05% de fluoreto de sódio duas vezes ao dia e uso 
de moldeiras com gel de fluoreto de sódio a 2%15.

Os oxalatos têm sido descritos como uma barreira de sucesso para 
bloquear os túbulos dentinários6. O oxalato, ao reagir com o cálcio 
da dentina, promove a deposição de cristais de oxalato de potássio 
no interior dos canalículos, reduzindo de forma significativa a condu-
tibilidade hidráulica16. Apesar de seu sucesso para o tratamento da 
sensibilidade, a saliva pode, eventualmente, dissolver os precipitados 
formados, o que requer a reaplicação periódica5. 

O emprego de laser de alta e de baixa potência e da iontoforese 
também são descritos como alternativas de tratamento não invasivo 
da hipersensibilidade dentinária. A desvantagem pode ser o custo ele-
vado, relacionado à aquisição de aparelhos. Dentro dos lasers de alta 
intensidade, tem-se o Nd:YAG ou o de CO2 . Os lasers de baixa potên-

Abordagem terapêutica e etiológica da hipersensibilidade dentinária
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cia são: o laser gasoso de HeNe (hélio e neônio)  e o laser de diodo de 
GaA1As (arseneto de gálio e alumínio)17. O tratamento com o laser é 
ideal desde que os fatores etiológicos já tenham sido eliminados.

O uso de dentifrícios dentários contendo nitrato de potássio, clo-
reto de estrôncio, arginina com carbonato de cálcio, nanopartículas de 
hidroxiapatita, fluoreto estanhoso, dentre outros agentes disponíveis 
na atualidade, é uma alternativa bem aceita pelos pacientes que pos-
suem o sintoma uma vez que se requer cessar a dor de forma rápida, 
fácil e com baixo custo. Apesar de, muitas vezes, serem efetivas, seu 
efeito não é prolongado em caso de suspensão do uso.

Que et al.18 e Fu et al.10 reportam que o uso da arginina pode 
ser efetivo na redução da hipersensibilidade dentinária imediatamente 
após seu uso e depois de oito semanas. A arginina e o cálcio interagem 
acelerando o mecanismo natural de oclusão por depósitos contendo 
cálcio e fosfato. Contudo, estudos com efetividade de longo prazo 
ainda precisam ser realizados.

A caseína, um derivado do leite, tem sido pesquisada há anos 
como uma alternativa viável para o tratamento da sensibilidade da 
dentina, em função, supostamente, da alteração química da superfície 
e da redução bacteriana que ela provoca13,22. Produtos como dentifrí-
cios e chicletes, contendo nanocomplexo de fosfopeptídeo de caseína 
(CPP) com fosfato de cálcio amorfo (ACP), podem ser encontrados no 
mercado.

Novas perspectivas com o uso e desenvolvimento de nanopartícu-
las de hidroxiapatita em dentifrícios são reais e impulsionam as pesqui-
sas no sentido de obter mais uma alternativa, que seja mais eficaz, na 
diminuição da sensibilidade dentinária, além de atuar na remineraliza-
ção de lesões de mancha branca14. Vano et al.21, em um estudo clínico 
randomizado controlado, demonstraram que o uso de dentifrício con-
tendo partículas de nanohidroxiapatita e sem fluoreto foi efetivo na 
redução da sensibilidade após 2 e 4 semanas. 

abordagem restauradora
O emprego de materiais restauradores adesivos estéticos de in-

serção direta, tais como a resina composta e o cimento de ionômero 
de vidro modificado por resina, são, na atualidade, a melhor opção 
disponível, quando a lesão não cariosa é considerada ampla, segundo 
a percepção do clínico9.
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A necessidade do restabelecimento da anatomia do dente abra-
sionado, desgastado por forças oclusais ou erodido por ácidos, muitas 
vezes é requerida. O protocolo é o mesmo seguido para restaurações 
adesivas diretas em dentes anteriores, podendo-se utilizar artefatos 
como grampos retratores e godiva para estabilizá-lo junto ao dente 
adjacente. 

Deve-se evitar o desgaste da estrutura dentária especialmente na 
junção amelocementária. O cimento de ionômero de vidro modificado 
por resina apresenta o módulo de elasticidade semelhante ao do den-
te, o que o torna favorável nestas regiões. Seu uso pode ser isolado, ou 
em associação com a resina composta.

ConsIderações fInaIs

A hipersensibilidade dentinária pode apresentar diferentes fatores 
etiológicos envolvidos. O tratamento odontológico integrado e o mais 
conservador possível aliado aos cuidados por parte do paciente são 
determinantes no sucesso do tratamento.
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Introdução

Saúde, segundo conceito da Organização Mundial da Saúde12, é 
o bem-estar físico e mental de qualquer pessoa, e não somente a au-
sência da enfermidade. Dentro do ambiente de trabalho, deve-se pre-
servar a saúde mental e física do trabalhador para que o rendimento 
seja alcançado. Para tal, a motivação também deverá ser instigada14.  

Em grandes repartições, as unidades de enfermaria contam com 
um médico do trabalho. Desde 2001, a Odontologia do Trabalho vem 
sendo reconhecida como especialidade. A partir daí, a classe batalha 
para que seja obrigatória a presença do odontólogo do trabalho nas 
empresas públicas e privadas. Os problemas bucais constituem uma 
incapacidade da atividade produtiva, com efeitos sobre a capacidade 
de trabalho e a qualidade de vida, além do prejuízo para o empresário3.

Dentre as ocupações em que doenças bucais são mais prevalen-
tes temos a metalurgia, justificada pelo contato que os profissionais 
da área têm com metais, ácidos, gases e temperaturas elevadas; os 
lavradores, os carteiros e os pescadores, pois trabalham diariamente 
expostos ao sol, desenvolvendo queilite actínica, que pode evoluir para 
um câncer de lábio inferior; indústria de alimentos e bebidas, em que 
os funcionários provadores apresentam alto índice de cárie, de erosão 
nos dentes e de possíveis reações na mucosa bucal; além dos soprado-
res de vidros e dos sapateiros16. 

Parte-se então para a discussão da importância de implantar e via-
bilizar a ação do cirurgião-dentista no ambiente de trabalho, quer seja 
na empresa privada ou nas repartições públicas. A falta da obrigato-
riedade do cirurgião-dentista no ambiente laboral pode ser vista como 
um problema, pois prejudica tanto o funcionário como o empresário, 
já que a ausência do trabalhador por motivos de saúde diminui a pro-
dução – levando ao consequente absenteísmo e afetando a qualidade 
de vida do funcionário9.

Devido à falta da obrigatoriedade dos órgãos governamentais e 
trabalhistas em relação ao odontólogo do trabalho, já que o Projeto de 
Lei 422/07 de autoria do Deputado Federal Flaviano Melo, possuindo 
como relator o Deputado Federal Mauro Nazif, ainda continua em tra-
mitação no senado federal. Discutir-se-á nesta revisão de literatura a 
importância do odontólogo do trabalho na diminuição do absenteísmo 
e consequente melhoria na qualidade de vida do trabalhador. 
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Qualidade de vida no trabalho
A qualidade de vida no trabalho (QVT) pode ser vista como a con-

ciliação da vida pessoal com a execução do trabalho13. O gestor da 
instituição deve valorizar o funcionário oferecendo condições para me-
lhorar a qualidade de vida no trabalho, pois, em contrapartida, esta 
atitude traz ganhos para a empresa, uma vez que aumenta a produti-
vidade e mantem o trabalhador mais motivado a exercer sua função21. 

A Organização Mundial da Saúde desenvolveu uma equipe para 
lidar com a temática “qualidade de vida do trabalhador”, fazendo um 
questionário com o intuito de avaliá-la sob o ponto de vista transcultural 
no âmbito internacional, abordando cem perguntas em alguns setores 
como físico, psicológico, nível de independência, relações sociais, meio 
ambiente entre outros.  Este instrumento foi nomeado como World 
health organization quality of life conhecido como WHOQOL-1004. 

O ambiente laboral tem sido estudado por diversas áreas da pes-
quisa científica com o objetivo de conhecer e melhorar a qualidade de 
vida do trabalhador. É sabido que mais de um terço do dia de quem 
trabalha é vivido em seu local de trabalho. Nesse sentido, nota-se a 
relação cada vez mais estreitada entre o trabalho e a vida pessoal em 
que muitas vezes, os dois se sobrepõem. Indivíduos que passam lon-
gos períodos dedicados ao trabalho acabam por abdicar, talvez até de 
forma inconsciente, dos períodos com a família e de lazer7. Quando 
as exigências do ambiente laboral não ultrapassam as limitações ener-
géticas e cognitivas do trabalhador, as condições para um trabalho 
saudável são favorecidas11. 

 Para evitar condições desumanas de trabalho, deverão ser feitas 
intervenções em saúde, além de medidas para aumentar e favorecer 
a qualidade de vida promovendo hábitos mais saudáveis, diminuindo 
o excesso de carga laboral e proporcionando momentos de lazer ao 
trabalhador. Diminuição do estresse, diminuição da sobrecarga de tra-
balho, práticas de exercício físico e melhorias na alimentação garantem 
um funcionário saudável e mais receptivo ao bom trabalho7.

A Odontologia do Trabalho
A Odontologia do Trabalho é uma nova especialidade que visa a 

promover, preservar e reparar a saúde do trabalhador, consequente-
mente os agravos, afecções ou doenças advindas do exercício profis-

A Odontologia do Trabalho: uma nova visão para qualidade de vida do trabalhador
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sional e que se manifestam na boca3,18. Além disso, traz as funções 
que o cirurgião-dentista, integrante de uma equipe de Odontologia 
do Trabalho, deve desempenhar, destacando sua importância a serviço 
de uma empresa, para o diagnóstico e prevenção de doenças profis-
sionais8.

Com relação à segurança e medicina do trabalho e dando outras 
providências, o Projeto Lei 422/07, altera o artigo 162, seção III, e o 
artigo 168, seção V do capítulo V, do título II da Consolidação das 
Leis do Trabalho. Com foco na categoria odontológica, o Projeto Lei 
(PL) obriga as empresas a incluírem os exames odontológicos em seus 
exames admissionais e demissionais. O PL 422/2007 é de autoria do 
deputado federal Flaviano Melo e possui como relator o deputado fe-
deral Mauro Nazif2.

Schour e Sarnat17 listaram algumas alterações associadas ao am-
biente de trabalho como cárie dental, descalcificações e desgastes den-
tais, periodontopatias, lesões de mucosa bucal, osteomielites, necrose 
óssea e cânceres na cavidade bucal, além de sinais e sintomas como 
pigmentação de estruturas bucais, sensação de secura na boca, perda 
de sensibilidade, de paladar e hemorragia. 

Um grande aliado para as indústrias são os equipamentos de pro-
teção individual (EPI) e coletiva (EPC)15. Quando obedecidas as normas 
de segurança, minimizam-se os riscos de acidentes e doenças laborais. 
Na indústria de galvanização, os funcionários estão expostos diaria-
mente a substâncias possivelmente tóxicas, e que ao longo dos anos 
poderão aparecer sintomatologias diversas como alterações bucais e 
sistemáticas5. 

Com o profissional especialista haverá a melhoria no que se refere 
à prevenção de doenças decorrentes da atuação profissional e aos aci-
dentes de trabalho3,18. Há uma preocupação dos órgãos regulamenta-
dores quanto à desobediência das regras de proteção à saúde dentro 
do âmbito das indústrias e empresas em geral. Um dos motivos que 
podem ser pautados seria a falta de informação dos trabalhadores em 
relação às doenças que acometem a boca e que são proveniente da 
execução de seu trabalho5.

Para auxiliar no diagnóstico de doenças bucais oriundas da ocu-
pação executada pelo trabalhador, às vezes é necessário uma consulta 
com um especialista em estomatologia, pois muitas vezes as lesões 
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passam despercebidas tanto pelo paciente quanto pelo clínico geral6. 
Muitas profissões deixam marcas permanentes nos lábios, dentes e ca-
vidade bucal como um todo5.

Importância do odontólogo do trabalho
A Odontologia do Trabalho foi reconhecida e regulamentada 

como especialidade por meio das Resoluções CFO 22/2001 e 25/2002 
em que, como conceito, a especialidade se compromete pela busca 
contínua do bem estar do trabalhador e a pela compatibilidade entre o 
trabalho executado e a manutenção da saúde bucal15.

A Odontologia do Trabalho torna-se uma especialidade com uma 
área de atuação ampla. Entre suas atribuições estão a compatibilidade 
nas atividades produtivas bem como na manutenção da saúde bucal 
dos funcionários de uma instituição. A atuação deste especialista está 
intimamente ligada a equipes como a Comissão Interna de Prevenção 
de Acidentes (CIPA), ao Serviço Especializado em Engenharia e Medicina 
do Trabalho, como também ao Programa de Controle Médico de Saúde 
Ocupacional (PCMSO), sem contar na presença de programas com en-
foque na prevenção de acidentes laborais, prevenção e manutenção de 
saúde bucal, além da presença nos exames admissionais18.

A importância do odontólogo do trabalho visa, além da preven-
ção, a promoção em saúde. Conforme alguns autores1, o tabagismo 
pode acentuar o absenteísmo no trabalho tanto por motivos odonto-
lógicos como médico geral, visto que o hábito nocivo de fumar leva a 
doenças que afetam todo o sistema do corpo humano, resultando em 
diminuição da produtividade e da qualidade de vida do trabalhador. O 
odontólogo do trabalho pode motivar e acompanhar o trabalhador no 
sentido de largar o vício do fumo com consequente melhoria na saúde 
e na disposição para trabalhar.  

 
O absenteísmo no trabalho
O absenteísmo, ausência do trabalhador motivada pelo estado ou 

condição de saúde, em sua pessoa ou qualquer de seus dependen-
tes, pode ser considerado como um fator negativo, comprometendo 
o bom andamento do serviço público ou privado. Caracteriza-se pela 
perda temporária da possibilidade ou da capacidade de trabalho, e de-
termina a ausência física (parcial ou completa) do trabalhador em sua 

A Odontologia do Trabalho: uma nova visão para qualidade de vida do trabalhador
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jornada laboral regular. Esse problema leva a um aumento de custos, 
pois além da concessão de auxílio-doença, gera diminuição de produ-
tividade e eficiência no ambiente de trabalho19.

De caráter multifatorial, o absenteísmo por motivos médicos é o 
mais relatado no Brasil, como por exemplo a licença maternidade ou 
afastamento por motivos de doença10.

A saúde ocupacional está diretamente relacionada com a saúde 
bucal, comprometida pelos altos índices de cárie e doença periodontal 
na população adulta, carente de políticas públicas voltadas para essa 
camada da população que compõe, em grande parte, a força de tra-
balho do país8.

A boca é a porta de entrada do sistema digestivo, além de partici-
par também de outras funções, como a respiração e a fonação. Devido 
à sua localização, é uma zona de absorção, de retenção e de excreção 
de substâncias tóxicas que penetram no corpo, estando sujeita a agres-
sões de natureza física, química e/ou mecânica20. Estudos demonstram 
que a dor orofacial pode alterar a qualidade de vida mais do que outras 
condições sistêmicas, tais como, úlceras, diabetes e pressão alta19.

Dentre os instrumentos para a diminuição dos acidentes e doenças 
ocupacionais, assim como a promoção e preservação da saúde do con-
junto dos seus trabalhadores, destacam-se: o Serviço Especializado em 
Engenharia de Segurança e em Medicina do Trabalho (SESMT – NR4) e 
o Programa de Controle Médico e Saúde Ocupacional (PCMSO – NR7). 
No entanto, segundo a legislação, não consta a participação de cirur-
giões-dentistas como membros desses dois programas22.

O trabalhador é visto na sociedade moderna como forma e ferra-
menta de trabalho gerando lucros e serviços, mas, para que isso ocor-
ra, o estado de saúde é fator muito importante, daí a atenção e os cui-
dados relacionados ao trabalho aumentarem com o passar do tempo8.

Alguns autores22 discutem sobre qualidade de vida e Odontologia, 
abordando a presença da Odontologia nas empresas, reforçando os 
benefícios que dela sucedem como redução do absenteísmo, superio-
ridade da qualidade de vida do funcionário e diminuição do imposto 
de renda da empresa.

A área de saúde do trabalhador, integrante indissociável da área 
de saúde, apresenta como princípios: zelar pela saúde nos ambientes 
e nas relações do ser humano com o trabalho, promovendo a saúde, 
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prevenindo agravos, recuperando a saúde/tratando e reabilitando o 
trabalhador3.

ConsIderações fInaIs

Com base na literatura pesquisada, nota-se que a relevância do 
odontólogo do trabalho no ambiente laboral está atrelada às melhora-
rias na qualidade de vida, pois o indivíduo sem dor rende muito mais 
em suas atribuições, não precisando se ausentar do trabalho – tendo 
como consequência a diminuição das taxas de absenteísmo. Além de 
prevenir doenças, promove a saúde, refletindo não somente na saúde 
bucal como também na saúde sistêmica.
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