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Resumo   
 

A perturbação de défice de atenção e hiperatividade (AHDH) é uma perturbação crónica 

do desenvolvimento neurológico (Santé mentale au Québec, 1997). Esta perturbação é 

complexa e multifatorial, envolvendo os sistemas dopaminérgicos, serotoninérgicos e 

noradrenérgicos. O sistema dopaminérgico é o mais diretamente envolvido no ADHD, 

especialmente alguns recetores dopaminérgicos, nomeadamente os recetores D1 a D5 

(Wu et al., 2012). Alguns estudos sobre a ADHD sugerem que a perturbação psiquiátrica 

pode ter uma base hereditária. Por exemplo, a mutação do gene SNAP-25 é responsável 

por cerca de 60 a 90 % dos casos (Liu et., al 2017). A prevalência global da ADHD nas 

crianças está estimada em cerca de 5% (Prayez et al., 2012). Os indivíduos de sexo 

masculino são mais predispostos a esta doença (Gaub & Carlson., 1997). Existem vários 

tipos de ADHD, nomeadamente desatenção, hiperatividade e os dois combinados 

(Schoemaker et al., 2012). No tratamento medicamentoso do ADHD podem ser prescritos 

medicamentos estimulantes e não estimulantes (Mechler et al., 2022). O consenso 

científico sobre a utilização de estimulantes para tratar crianças hiperativas fundamenta-

se nas observações de que estes medicamentos têm um efeito calmante sobre o 

comportamento disruptivo e melhoram o desempenho em tarefas repetitivas a curto prazo. 

Contudo os efeitos da utilização prolongada destes medicamentos permanecem incertos 

(Stacey et al., 2018). O objetivo desta revisão narrativa científica é reunir um número 

significativo de trabalhos sobre os efeitos do consumo prolongado de medicamentos para 

a ADHD, utilizados em crianças com défice de atenção e hiperatividade, e ainda qual a 

função do farmacêutico nessa interação. Para a revisão bibliográfica serão pesquisadas as 

bases de dados Pubmed, Cochrane, Google Scholar, Biomed-central, MedlinePlus com 

as seguintes palavras-chave: ADHD, anfetaminas, fatores de risco. Como critérios iniciais 

de inclusão foram considerados a publicação em língua inglesa, francesa e portuguesa. 

 

Palavras chave: ADHD; dopaminérgicos; metilfenidato; SNAP-25 

 

 

 

 



2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

Abstract  
 
Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a chronic neurodevelopmental 

disorder (Santé mentale au Québec, 1997). This disorder is complex and multifactorial, 

involving the dopaminergic, serotonergic, and noradrenergic systems. The dopaminergic 

system is the most directly involved in ADHD, especially certain dopaminergic receptors, 

specifically receptors D1 to D5 (Wu et al., 2012). Some studies on ADHD suggest that 

the psychiatric disorder may have a hereditary basis. For instance, the mutation of the 

SNAP-25 gene is responsible for around 60 to 90% of cases (Liu et al., 2017). The global 

prevalence of ADHD in children is estimated to be around 5% (Prayez et al., 2012). Males 

are more predisposed to this condition (Gaub & Carlson, 1997). There are various types 

of ADHD, namely inattention, hyperactivity, and the combined type (Schoemaker et al., 

2012). In the pharmacological treatment of ADHD, both stimulant and non-stimulant 

medications may be prescribed (Mechler et al., 2022). The scientific consensus on the use 

of stimulants to treat hyperactive children is based on observations that these medications 

have a calming effect on disruptive behaviour and improve performance in repetitive 

tasks in the short term. However, the effects of prolonged use of these medications remain 

uncertain (Stacey et al., 2018). The aim of this scientific narrative review is to gather a 

significant number of studies on the effects of prolonged use of medication for ADHD in 

children with attention deficit and hyperactivity, as well as to explore the pharmacist's 

role in this interaction. For the literature review, the following databases will be searched: 

PubMed, Cochrane, Google Scholar, BioMed Central, and MedlinePlus, using the 

following keywords: ADHD, amphetamines, risk factors. The initial inclusion criteria 

considered are publications in English, French, and Portuguese. 

 

Key words: ADHD; dopaminergic; methylphenidate; SNAP-25 
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1. Introdução: 
 

A perturbação de défice de atenção e hiperatividade (ADHD) é uma perturbação do 

desenvolvimento neuronal. Esta doença é o transtorno psiquiátrico mais frequente em 

crianças a nível mundial. De acordo com dados epidemiológicos, a ADHD afeta cerca de 

5% das crianças em idade escolar. Vários estudos indicam que as taxas de diagnóstico 

têm tido uma tendência crescente, atribuído este aumento á maior acessibilidade aos 

meios de diagnóstico. Independentemente da razão, o aumento da prevalência da ADHD, 

tem-se tornado cada vez mais preocupante, quer pelas consequências individuais, 

familiares e sociais da doença quer pelas implicações do tratamento na saúde mental e no 

bem-estar de uma população muito jovem (Drechsler et al., 2020).  

  

A ADHD é uma perturbação crónica, que se caracteriza por um conjunto de sintomas 

essenciais como desatenção, hiperatividade e/ou impulsividade. Esses sintomas 

interferem significativamente com o funcionamento quotidiano da criança, dificultando 

não só a sua infância, mas também o seu crescimento e a sua vida adulta. As crianças têm 

dificuldades de adaptação na escola, nas relações sociais e no seio da família. Apesar do 

aumento dos diagnósticos desta doença, ela ainda é pouco conhecida e, muitas vezes, não 

é levada a sério, o que provoca frequentemente a rejeição social da pessoa afetada. Esta 

rejeição é, por sua vez, a causa de uma diminuição da autoestima e mergulha a criança 

numa situação de solidão. A complexidade desta doença requer uma abordagem holística, 

combinando intervenções farmacológicas, psicossociais e educativas para otimizar os 

resultados clínicos (Weissenberger et al., 2017). 

 

Tal como na maioria das doenças psiquiátricas, os principais fatores bioquímicos 

envolvidos na ADHD são as perturbações dos sistemas adrenérgico, serotoninérgico e 

dopaminérgico. Neste caso, o principal sistema envolvido é o sistema dopaminérgico, em 

particular os recetores D1, D2, D3, D4 e D5 (Wu et al., 2012).  

Estes recetores estão na sua vasta maioria acoplados a proteínas G estimuladoras (Gαs). 

Contudo, os recetores de dopamina podem também atuar através de mecanismos 

independentes de proteínas G, como a modulação de canais iónicos (Bhatia, A., Lenchner, 

J. R., & Saadabadi, A., 2023).  
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 Os recetores adrenérgicos alfa-2 (α2) também desempenham um papel significativo na 

fisiopatologia do transtorno do défice de atenção e hiperatividade (ADHD).  

Estes recetores, que também estão principalmente acoplados a proteínas G, estão 

localizados no sistema nervoso central e periférico e exercem efeitos inibitórios sobre a 

libertação de noradrenalina. A modulação destes recetores foi crucial para a compreensão 

dos tratamentos da ADHD.  

Foram identificados vários fatores de risco associados a esta desregulação 

neurobiológica. Os principais são os fatores genéticos, com a mutação do gene SNAP-25 

que vai provocar uma alteração da libertação dos neurotransmetores incluindo a 

dopamina, que tem uma função no controle da atenção (Steffensen et al., 1999). 

Observamos também os fatores de risco ambientais que tem um papel crucial na 

predisposição das crianças para a ADHD. Uma exposição pré-natal a substâncias tóxicas 

(tabaco ou álcool aumentam o risco de desenvolvimento deste transtorno nas crianças). 

As pressoes sociais e familiares também têm um impacto no desenvolvimento da doença 

(Zheng, Pingault, Unger, & Rijsdijk, 2020) 

 

Os principais tratamentos para a ADHD envolvem frequentemente a utilização de 

medicamentos estimulantes como a (metilfenidato, anfetaminas) e os não estimulantes 

(atomoxetina, guanfacina).  

Os medicamentos estimulantes, como o metilfenidato e as anfetaminas, são considerados 

a primeira linha de tratamento para a ADHD. Eles atuam principalmente aumentando a 

disponibilidade de dopamina e noradrenalina no cérebro, neurotransmissores que 

desempenham um papel crucial na regulação da atenção e do comportamento.  

Os medicamentos não estimulantes, como a atomoxetina e a guanfacina, são alternativas 

importantes, especialmente para as crianças que não respondem bem aos estimulantes ou 

que apresentam comorbilidades como transtornos de ansiedade ou tiques. A atomoxetina 

é um inibidor seletivo da recaptação de noradrenalina que demonstrou eficácia na 

melhoria dos sintomas da ADHD. 

 

Apesar da eficácia dos tratamentos, a utilização a longo prazo de medicamentos na 

terapêutica da ADHD suscita muitas preocupações para a saúde e para o normal 

desenvolvimento neurológico dos pacientes (Nanda et al., 2023).
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De facto, estudos mostram preocupações relativamente aos efeitos a longo prazo dos 

medicamentos para a ADHD, incluindo questões sobre o seu impacto no crescimento, no 

desenvolvimento cerebral e nas perturbações de saúde mental associadas. Também a 

utilização de substâncias como a anfetamina levanta questões sobre um potencial aditivo 

a longo prazo. Estes riscos potenciais sublinham a necessidade da farmacovigilância e de 

uma avaliação contínua do tratamento (Cabral et al., 2021). 

 

Assim, esta tese tem como objetivo estudar a epidemiologia da ADHD e explicar os 

efeitos a longo prazo que os tratamentos podem causar.  

Começo por definir os termos explicando o que é a doença, do ponto de vista molecular, 

celular e à escala humana, as suas causas e fatores de risco; numa segunda fase abordo os 

tratamentos disponíveis no mercado, a sua eficácia e os seus efeitos a curto e longo prazo; 

nas crianças e nos adultos. E por fim, falarei sobre a importância da farmacologia e o 

papel do farmacêutico no acompanhamento dos pacientes.  
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2. Compreensão da ADHD e dos tratamentos: 

2.1. Definição e prevalência da ADHD:  

 

Seguindo a Alta Autoridade da Saúde Francesa (Haute autorité de santé, HAS), a ADHD 

é um transtorno psiquiátrico que tem como características básicas a desatenção, a agitação 

(hiperatividade) e a impulsividade, podendo levar a dificuldades emocionais, de 

relacionamento, bem como baixo desempenho escolar e outros problemas de saúde 

mental (Haute Autorité de Santé., 2015). 

O diagnóstico e a prevalência da ADHD continuam a ser incertos. De facto, as taxas de 

prevalência podem variar consideravelmente, entre 1,7% a 17,8%, dependendo dos 

contextos geográficos e dos métodos de avaliação utilizados (Chinawa et al., 2014). 

Em Portugal, a prevalência da ADHD é preocupante, sendo que o transtorno é 

frequentemente subdiagnósticado no país, o que pode comprometer o tratamento 

adequado dos pacientes (Filipe, 2020). 

Além disso, pesquisas sugerem que as crianças que vivem em ambientes urbanos 

apresentam um risco mais elevado de desenvolver a ADHD em comparação com aquelas 

que vivem em zonas rurais (Al-Saedi et al., 2023). A questão da terapêutica da ADHD, 

especialmente através da prescrição de medicamentos como o metilfenidato, é um tema 

de intenso debate. Na Europa, e particularmente em Portugal, há preocupações quanto ao 

aumento das prescrições e à necessidade de uma avaliação rigorosa das necessidades dos 

pacientes (Miranda & Martins, 2021). 

 

2.1.1 Sintomas 

Os sintomas da ADHD incluem desatenção excessiva, hiperatividade e impulsividade que 

são inadequados para o estágio de desenvolvimento do indivíduo. De acordo com o DSM-

5, os sintomas de desatenção incluem dificuldades em manter a atenção em tarefas, 

desorganização e esquecimento frequente de atividades diárias, enquanto a hiperatividade 

se caracteriza por inquietação e dificuldade em permanecer sentado em situações que 

exigem isso (SAMHSA, 2016). Esses sintomas podem levar a dificuldades significativas 

em várias áreas da vida, como o funcionamento social, académico e profissional. A 

ADHD é um distúrbio clinicamente definido, com desatenção e 

hiperatividade/impulsividade como principais áreas sintomáticas (Zayats & Neale, 2019).
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2.1.2 Diagnóstico: 

 
Tabela 1: Caraterísticas diagnósticas da ADHD (adaptado do DSM-5). Cabral, Liu et Soares (2020) 

 
Hiperatividade e impulsividade 
 

Mexe-se em demasia 

Não consegue ficar sentado quando necessário (ex.: sala de aula, trabalho) 

Sente-se inquieto 

Não consegue brincar calmamente 

Está sempre "em movimento"; parece ser "movido a motor" 

Fala excessivamente 

Responde impulsivamente sem terminar de ouvir a pergunta 

Não consegue esperar a sua vez 

Interrompe, intromete-se ou assume o que os outros estão a fazer 

 
 

 
Desatenção 
 

Falha em prestar atenção aos detalhes, comete erros por descuido 

Não consegue manter a atenção no trabalho ou nas brincadeiras 

Parece não ouvir quando é falado 

Não consegue seguir instruções, falha em completar tarefas 

Não organiza tarefas e atividades 

Evita tarefas que exigem concentração, como a leitura de documentos 

longos 

Perde objetos necessários para tarefas e atividades 

Distrai-se facilmente com estímulos irrelevantes 

Esquecimento em atividades diárias, como pagar contas e marcar 

compromissos  
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O diagnóstico da ADHD é baseado numa avaliação clínica abrangente que pode incluir 

entrevistas com pais, professores e o próprio indivíduo, bem como o uso de escalas 

comportamentais e questionários padronizados para avaliar os sintomas. Os critérios de 

diagnóstico para ADHD são definidos em manuais de diagnóstico, como o DSM-5 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5ª edição) (Zaidman Zait & 

Shilo, 2018; Fuermaier et al., 2016). 

Em 2013, os critérios diagnósticos da ADHD no DSM-5 foram revistos para melhorar a 

confiabilidade do diagnóstico. A ADHD é caracterizado por desatenção, hiperatividade, 

impulsividade, ou uma combinação desses sintomas, que são fundamentais para 

estabelecer o diagnóstico. 

Enquanto o DSM-IV classificava a ADHD em subtipos (combinado, desatento, 

hiperativo/impulsivo), o DSM-5 refere-se a apresentações para refletir a possível 

evolução dos sintomas ao longo do tempo. Por exemplo, uma criança diagnosticada com 

ADHD predominante hiperativo pode mais tarde apresentar sintomas mais desatentos 

(Cabral, Liu et Soares., 2020). 

 

2.2. Prevalência mundial e crescimento do ADHD: 

 

A prevalência da ADHD tem sido objeto de crescente atenção nas últimas décadas. Dados 

globais indicam que a prevalência da ADHD varia entre 3% e 10% entre crianças em 

idade escolar, com uma média global estimada em 5,29% (Singh, 2020). Um estudo 

revelou que a prevalência de diagnósticos de ADHD duplicou em alguns contextos, 

passando de 6,8% para 14,4% entre 2005 e 2014 (Davidovitch et al., 2017).  

Essa tendência de aumento pode ser atribuída a uma combinação de fatores, incluindo 

uma maior consciencialização sobre o transtorno, mudanças nos critérios diagnósticos e 

um aumento na disponibilidade de tratamentos (Alizadeh et al., 2023). 
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Figura 1- Aumento do consumo dos embalagems (adaptado infarmed 
https://www.infarmed.pt/documents/15786/17838/Relatorio_ADHD.pdf/d6043d87-561e-4534-a6b1-
4969dff93b78) 

 

Os resultados deste estudo demonstram que a utilização de Metilfenidato apresenta uma 

tendência de crescimento. Em 2014 foram dispensadas em Portugal Continental 276.029 

embalagens de Metilfenidato 

 

2.3. Impacto da ADHD na vida quotidiana das crianças (escola, relações 

sociais, família): 
 

Crianças com transtorno de déficit de atenção com ou sem hiperatividade geralmente 

apresentam problemas de coordenação, diagnosticados como um transtorno de 

coordenação do desenvolvimento (TCD). Essas dificuldades motoras afetam sua 

capacidade de realizar atividades diárias, como tarefas escolares e jogos, influenciando 

negativamente sua participação social e autoconfiança. A interação entre os sintomas de 

ADHD e TCD agrava esses desafios, enfatizando a necessidade de intervenções 

direcionadas para melhorar suas habilidades motoras e qualidade de vida. (Montes -

Montes 2021).  

 

As crianças apresentam notas mais baixas e dificuldades em tarefas que exigem atenção 

sustentada (Jangmo et al., 2019). Além disso, a ADHD pode afetar as relações sociais, 

levando a dificuldades em interações com colegas e, consequentemente, a um aumento
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 do risco de isolamento social. No contexto familiar, as crianças com ADHD podem gerar 

stress adicional para os pais, que frequentemente relatam preocupações sobre a disciplina 

e o comportamento dos seus filhos (Amiri et al., 2010). Adicionalmente, o estudo de Shen 

et al. (2020) mostra que a ADHD está associada a problema de sono impactando 

negativamente a vida social da criança e da família.    

 

De um modo geral, todos estes problemas sociais afetam profundamente o 

desenvolvimento mental do jovem, tendo em conta que a infância é o período de vida em 

que a criança inicia os processos de sociabilização, e onde está sujeito ao bulling pelas 

diferenças. Estes fatores, entre outros, estão na origem de co-morbilidades, como a 

depressão infantil. Efetivamente Fraser et al., 2017, enfatizam a proporção de crianças 

com depressão infantil, que é maior em crianças com ADHD relativamente as crianças 

que não tem esta doença. 

 

2.4. Causas e fatores da doença:  

 

2.4.1 Recetores dopaminérgicos e adrenérgicos envolvidos : 

A dopamina é um neurotransmissor chave do cérebro envolvido na regulação de vários 

processos neurológicos, incluindo motivação, recompensa, movimento e cognição. É 

sintetizada em certas regiões do cérebro, nomeadamente na área tegmental ventral (ATV) 

e na substância negra (SN), e atua ligando-se a recetores específicos, chamados recetores 

dopaminérgicos, para transmitir sinais entre os neurónios (Udupa & Chen, 2016). 

  

Os recetores dopaminérgicos são proteínas localizadas na superfície das células nervosas 

que interagem com a dopamina para desencadear respostas celulares específicas. Existem 

vários subtipos de recetores dopaminérgicos, como os recetores D1 a D5, que estão 

envolvidos em vários processos fisiológicos e patológicos, incluindo a regulação do 

humor, movimento e cognição (Sokoloff & Martres, 1993). 
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Tabela 2 - Família de receptores dopaminérgicos 

 

 

 

A recaptação da dopamina é um processo pelo qual a dopamina é recapturada pelas 

células nervosas após ser libertada na fenda sináptica. Este processo é essencial para 

regular os níveis de dopamina no cérebro e manter os níveis apropriados dos 

neurotransmissores. Medicamentos como os inibidores da recaptação da dopamina atuam 

bloqueando esse processo, resultando em níveis aumentados de dopamina na fenda 

sináptica e fortalecendo a transmissão de sinais dopaminérgicos entre os neurónios 

(Thibault et al., 2010). 

Os recetores adrenérgicos são também proteínas integrais da membrana citoplásmica, 

células que interagem com catecolaminas, como adrenalina e noradrenalina, para 

transmitir sinais dentro das células. Existem vários subtipos de recetores adrenérgicos, 

incluindo recetores alfa e beta, que estão envolvidos na regulação de vários processos 

fisiológicos, incluindo a regulação da pressão arterial, resposta ao stress e modulação da 

frequência cardíaca Noble (Hanson et al., 2008). 

 

 Família de receptores tipo D1 Família de receptores tipo D2 
 D1 D5 D2 D3 D4 
Proteína G Gs Gs Gi Gi Gi 

Localização 
central 

Estriado, 
núcleo 
accumbens, 
tubérculos 
olfativos, 
córtex 

Hipocampo, 
hipotálamo 

Estriado, 
substância 
negra 
núcleo 
accumbens, 
tubérculos 
olfativos, 
córtex 

Tubérculos 
olfativos, 
núcleo 
accumbens 

Amígdala, 
córtex, 
hipocampo 

Localização 
periférica 

Artérias, 
rins, trato 
digestivo 

Artérias, 
rins, trato 
digestivo 

Terminais 
sinápticos, 
sistema 
nervoso 
entérico, 
área 
postrema, 
hipófise 

Rim, área 
posterma 

Rim, 
coração 
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A ativação dos recetores adrenérgicos desencadeia uma cascata de reações celulares que 

podem influenciar vários processos fisiológicos. Por exemplo, a ativação de recetores 

beta-adrenérgicos pode estimular a produção de AMP cíclico (cAMP), um segundo 

mensageiro celular importante envolvido na regulação de muitos processos celulares 

(Wieduwild et al., 2020). 

 

2.4.2 Fatores bioquímicos subjacentes à doença: 

A dopamina desempenha um papel crucial nos sintomas de hiperatividade e desatenção 

associados. Estudos têm mostrado que disfunções dopaminérgicas, especialmente no 

córtex pré-frontal medial, estão envolvidas na fisiopatologia da ADHD. 

Os recetores D1 e D5, ativados pela dopamina, estão principalmente acoplados à 

adenilato ciclase e à produção de AMP cíclico (cAMP), enquanto os recetores D2, D3 e 

D4 inibem a adenilato ciclase e suprimem a produção de cAMP (Navakkode et al., 2017). 

Estudos demonstraram que os recetores D1 e D5 são essenciais para os mecanismos de 

aprendizagem e memória, nomeadamente a memória de trabalho, mediada 

principalmente pelo córtex pré-frontal. Ao contrário, os recetores D2, D3 e D4 estão 

envolvidos na regulação da plasticidade sináptica em regiões cerebrais como o 

hipocampo (Auffret et al., 2016). 

 

Além disso, estudos de Gonon & Cohen (2011) mostraram que os recetores D4, pouco 

expressos em certas regiões cerebrais, poderiam contribuir para anomalias estruturais 

observadas na ADHD. 

 

Mais ainda, variações nos subtipos diversos dos recetores de dopamina D1 a D5 

igualmente tem evidências com relação à manifestação do transtorno do déficit de 

atenção. Essas descobertas mostram a complexidade dos mecanismos biológicos nessa 

condição e assinalam a necessidade de uma abordagem integrada considerando os aspetos 

genéticos bem como ambientais. O entendimento aprofundado desses fatores é essenciais 

para o desenvolvimento de estratégias mais eficazes de prevenção e tratamento da ADHD. 
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Figura 2- Estrutura do D2Rspi em complexo com spiperone (Im et al., 2020) 

 

Os recetores adrenérgicos envolvidos na ADHD são principalmente os recetores 

adrenérgicos alfa-2. Esses recetores desempenham um papel crucial na regulação da 

atividade noradrenérgica no cérebro e são alvo de medicamentos como a guanfacina, um 

agonista seletivo de recetores adrenérgicos alfa-2. A ativação desses recetores ajuda a 

melhorar a atenção, reduzir a hiperatividade e controlar os impulsos em indivíduos com 

ADHD (Arnsten & Pliszka., 2011). 

 

Os recetores adrenérgicos α2A, em particular, estão localizados em áreas do cérebro que 

são críticas para a função executiva, como o córtex pré-frontal. A ativação desses 

recetores tem um efeito modulador sobre a liberação de dopamina, que é essencial para a 

regulação da atenção e do comportamento (Ramos & Arnsten, 2007). Estudos indicam 

que a sinalização noradrenérgica pode otimizar a memória de trabalho durante momentos 

não stressantes, enquanto a ativação dos recetores α1 ou β1 pode prejudicar a função do 

córtex pré-frontal sob stress (Ramos & Arnsten, 2007). 
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Essa dinâmica sugere que a diminuição de agonistas a ligarem-se aos recetores 

adrenérgicos diminuem a sua função, o que pode ser um fator subjacente à dificuldade de 

atenção e ao controle de impulsos em indivíduos com ADHD.   

Além disso, a pesquisa de Capone et al. (2016 )destaca que o uso de agonistas dos 

recetores adrenérgicos, como a guanfacina, pode ter efeitos benéficos em crianças com 

ADHD, otimizando a sinalização da norepinefrina no córtex pré-frontal dorsolateral, uma 

região crítica para a regulação da memória de trabalho e da atividade locomotora (Capone 

et al., 2016). Isso reforça a ideia de que a modulação da sinalização adrenérgica pode ser 

uma estratégia terapêutica eficaz para melhorar os sintomas de ADHD. 

 

2.4.3 Fatores genéticos: 

Os polimorfismos genéticos são variações na sequência de ADN de um gene dentro de 

uma população. Estas variações podem manifestar-se sob diferentes formas, tais como 

substituições de um único par de bases (SNP), inserções ou deleções de fragmentos de 

ADN. Estas mudanças genéticas podem influenciar a função de um gene e estar 

associadas a traços fenotípicos e predisposição para doenças. Essas variações 

desempenham um papel crucial na diversidade genética, influenciando características 

fenotípicas, a suscetibilidade a doenças e a resposta a tratamentos farmacológicos. De 

facto, variantes genéticas desempenham um papel significativo na ADHD. Os fatores 

genéticos parecem contribuir para a manifestação de sintomas como a desatenção, a 

hiperatividade ou a impulsividade (Gonon & Cohen, 2011). 

 

Entre os genes envolvidos identificados na ADHD encontra-se o SNAP-25. O gene 

SNAP-25 codifica para a proteina SNAP-25 (Synaptosomal-Associated Protein 25), a 

qual pode ser encontrada na membrana pré-sináptica, implicada na ligação e fusão das 

vesículas sinápticas. Esta proteína desempenha um papel essencial na exocitose neuronal 

desencadeada pelo cálcio, o que é crucial para a libertação de neurotransmissores durante 

a comunicação neuronal (Hawi et al., 2013). Portanto um polimorfismo no gene que 

codifica esta proteína pode implicar alterações na eficiência de transcrição e tradução ou 

na função da proteína recaptadora. Consequentemente, um polimorfismo pode ter 

consequências na recaptação de neurotransmissores como a dopamina e a noradrenalina 

(Huang et al., 2021). 
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Isso regula a recuperação de proteínas na membrana plasmática através de suas interações 

com CENPF (Centromere Protein F), e altera as características da canalização do potássio 

voltagem-dependente KCNB1 em células beta pancreáticas (Li et al., 2020). 

 

Além disso, as variantes do SNAP-25 podem estar associadas à gravidade dos sintomas 

de impulsividade em pacientes com ADHD (Cervantes-Henríquez et al., 2021). 

 Estudos mostram que uns polimorfismos genéticos neste gene podem contribuir para 

distúrbios neurocomportamentais, incluindo ADHD.  

 

 
Tabela 3- Análise TDT dos polimorfismos do SNAP-25 em famílias nucleares com PHDA - (Hawi et al., 
2013) 

 
 

Este quadro apresenta uma análise da associação entre diferentes polimorfismos do gene 

SNAP-25 e a ADHD utilizando o método TDT (Teste de Desequilíbrio de Transmissão). 

Aqui vemos que os SNPs rs6108461 e rs362990 apresentam, respectivamente, 
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valores de p-value: 0,0053 (significativo, pois é < 0,05) e p-value: 0,0016 (muito 

significativo), bem como valores de OR: 1,37 e 1,5, sugerindo um risco estaticamente 

significativo de ADHD. 

 

O gene SNAP-25, que codifica a proteína SNAP-25 em proteína ativa na exocitose de 

neurotransmissores, é vital na regulação da atenção e do comportamento. Variações 

genéticas nessa sequência genética podem afetar a atividade das vias dopaminérgicas, 

impactando imediatamente como os recetores dopaminérgicos D1-D5 (Antonucci et al., 

2016). 

 

Além disso, estudos sugeriram que as variações genéticas dos recetores adrenérgicos, 

especialmente os recetores alfa-2, podem desempenhar um papel na resposta ao 

tratamento da ADHD.  

Por exemplo, polimorfismos do gene ADRA2A, codificando para recetores adrenérgicos 

alfa-2A, foram associados à variabilidade da resposta ao metilfenidato, como referido 

anteriormente, um dos medicamentos utilizados na terapêutica da ADHD (Yoo et al., 

2019). 

 

Além disso, outros genes são implicados, como DAT1, DRD4, DBH, DRA2A, 5hTT, 

HTR1B, HTR2A, CHRNA4, BDNF e SLC6A2 (Çaylak, 2012). Estes genes 

dopaminérgicos, noradrenérgicos e serotoninérgicos são implicados no desenvolvimento 

do sistema nervoso central. 

 

2.4.4 Fatores ambientais: 

Os fatores ambientais desempenham um papel significativo na etiologia da ADHD, 

interagindo com predisposições genéticas e neurobiológicas. A literatura aponta que a 

exposição a diversas condições ambientais durante a gestação e a infância pode aumentar 

o risco de desenvolvimento da ADHD. Por exemplo, Gonçalves, Oliveira, Luz, and Silva 

(2024) destacam que fatores como exposição a toxinas, estilo de vida materno durante a 

gestação, uso de substâncias como álcool e tabaco, e condições socioeconómicas adversas 

estão associados ao surgimento do transtorno (Gonçalves, Oliveira, Luz, & Silva, 2024). 
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Essas influências ambientais podem afetar o desenvolvimento neurológico da criança, 

especialmente em períodos críticos, como a gestação e os primeiros anos de vida 

(Marceau et al., 2018). 

  

A pesquisa de Marceau et al. também enfatiza que a exposição a substâncias nocivas 

durante a gravidez, como álcool e tabaco, está ligada a um aumento do risco de ADHD. 

Esses fatores são considerados críticos, pois o desenvolvimento cerebral é altamente 

vulnerável durante a gestação, e a exposição a agentes teratogénicos pode resultar em 

alterações neurobiológicas que predisponham a criança ao transtorno (Marceau et al., 

2018). 

Outro aspecto relevante é a influência do ambiente familiar e social Segenreich et al. 

(2014) observam que o estilo de vida dos pais, incluindo pressões culturais e condições 

económicas, pode influenciar o desenvolvimento emocional e comportamental das 

crianças, contribuindo para o risco de ADHD.  A qualidade do ambiente familiar, 

incluindo o afeto e a interação entre pais e filhos, também é fundamental para o 

desenvolvimento saudável e pode mitigar ou exacerbar os sintomas do transtorno 

(Segenreich & Mattos, 2014). 
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3. Impactos da utilização de medicamentos para a ADHD: 
 

3.1. Abordagens de Tratamento da ADHD: 

 

3.1.1 Medicamentos estimulantes do SNC:  Metilfenidato e as anfetaminas: 

Em Portugal, e de acordo com as normas internacionais, o metilfenidato e as anfetaminas 

são comumente utilizados para tratar os sintomas do transtorno do défice de atenção com 

hiperatividade (ADHD) em crianças. Esses medicamentos, embora sejam estimulantes 

não específicos do sistema nervoso central (SNC), agem sobre diferentes 

neurotransmissores melhorando a concentração, reduzindo a hiperatividade e 

controlandos os impulsos em pessoas com ADHD (Cortese et al., 2018). 

 

O metilfenidato atua como estimulante do sistema nervoso central (SNC), promovendo 

maior atenção, redução da distração e aumento da motivação (Oliveira et al., 2021). 

Exerce os seus efeitos modulando os neurotransmissores, nomeadamente a dopamina e a 

noradrenalina, nas regiões cerebrais envolvidas na atenção e no controlo dos impulsos 

provocando uma melhoria nas habilidades cognitivas em pessoas com ADHD. 

 

O metilfenidato funciona inibindo a recaptação da dopamina e da noradrenalina, 

aumentando assim a sua concentração na sinapse bloqueando os recaptadores de 

dopamina (DAT) e de noradrenalina (NET) situados nas terminações pré sinápticas dos 

neurónios, aumentando assim a sua disponibilidade destes neurotransmissores no espaço 

sináptico. Este aumento leva a uma atividade dopaminérgica e noradrenérgica acrescida 

nas regiões do cérebro envolvidas na regulação da atenção, da impulsividade e da 

hiperatividade, como o córtex pré-frontal. Afinal como resultado, as anfetaminas 

aumentam a atividade cerebral, melhorando a concentração e o estado de alerta em 

indivíduos com ADHD (Freyberg et al., 2016). 
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Figura 3- Um esboço dos mecanismos de ação do metilfenidato (Jaeschke, Czechowska, & Sowa-Kucma, 
2021).  

 

 

3.1.2 Medicamentos não estimulantes (ex: atomoxetina, guanfacina): 

A atomoxetina atua como um inibidor seletivo da recaptação da noradrenalina, o que 

significa que impede a recaptação da noradrenalina no cérebro, aumentando assim os 

níveis de noradrenalina disponíveis para a transmissão neuronal. Isso leva a um aumento 

nos níveis de noradrenalina no córtex pré-frontal e outras regiões cerebrais, o que pode 

melhorar a transmissão noradrenérgica e dopaminérgica, contribuindo assim para a sua 

eficácia no tratamento da ADHD (Bymaster et al., 2002). Pois um aumento nos níveis de 

noradrenalina pode ativar os recetores dopaminérgicos D1 (D1 Rs) no hipocampo. Esta 

ativação é crucial para melhorar a transmissão sináptica e a excitabilidade neuronal, 

especialmente na região do giro denteado (DG) do hipocampo. 

Com a atomoxetina observam-se melhorias clinicamente significativas dos sintomas da 

ADHD (nomeadamente a desatenção, a impulsividade e a hiperatividade), melhorando 

assim a qualidade de vida e os distúrbios emocionais, após o tratamento. 

O mecanismo de ação pelo qual a atomoxetina produz os seus efeitos não é claro, mas 

várias hipóteses foram elucidativas. Acredita-se que a ação da atomoxetina esteja 

relacionada com a sua inibição seletiva da recaptação presináptica 
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da noradrenalina (NA) no córtex pré-frontal (CPF) (Bymaster et al., 2002). Como um 

inibidor altamente seletivo da recaptação da noradrenalina (ISRN), a atomoxetina liga-se 

fortemente ao transportador de recaptação da NA na membrana presináptica do neurónio 

e inibe a recaptação da NA (Bymaster et al., 2002).  

A sua função será, portanto, aumentar a concentração de NA na fenda sináptica, 

resultando numa elevação dos níveis sinápticos de noradrenalina no sistema nervoso 

central (Kratochvil et al., 2004). 

  
Tabela 4- Lista dos fármacos autorizados em Portugal para tratar a ADHD, EMA (European Medicine 
Agency) 
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3.2. Efeitos no Organismo: 

O metilfenidato exerce a sua ação no SNC aumentando a disponibilidade de dopamina e 

noradrenalina na sinapse, modulando assim os circuitos neurais influentes no controle da 

atenção, impulsividade e hiperatividade.  

A dopamina é essencial para regulação da atenção e motivação, enquanto noradrenalina 

é crucial na manutenção da vigilância e resposta ao stress. Ao elevar os níveis desses 

neurotransmissores, metilfenidato aumenta a capacidade de concentração, controle dos 

impulsos e reduz hiperatividade. 

 

A dopamina é um neurotransmissor essencial na procura de motivação e recompensa. A 

libertação de dopamina em resposta a estímulos associados a recompensas reforça os 

comportamentos motivados, facilitando assim a aprendizagem das associações entre 

experiências passadas e ações futuras. A dopamina interage com o hipocampo, que tem 

um papel na integração dos sinais de motivação. Além disso, a via supramamilo-septal é 

um modulador chave da atividade dopaminérgica, influenciando os comportamentos de 

procura de recompensa (Kesner, Calva et Ikemoto, 2022). 

 

3.3. Efeitos a curto prazo: 

 

Ao corrigir os desequilíbrios neuroquímicos associados a ADHD, estes medicamentos 

têm como objetivo restaurar uma função neuronal adequada e melhorar os sintomas 

relacionados com o transtorno. No entanto, é essencial considerar que o uso destes 

medicamentos pode causar efeitos indesejáveis, como distúrbios do sono, problemas de 

crescimento e riscos cardiovasculares. Por conseguinte, uma avaliação cuidadosa dos 

benefícios e riscos é essencial antes de prescrever estes medicamentos a crianças com 

ADHD (Retz et al., 2012). 

 

3.3.1 Efeitos dos medicamentos estimulantes:  

Relatamos várias reações adversas associadas ao uso do metilfenidato. Alguns efeitos 

colaterais comuns incluem distúrbios do sono, diminuição do apetite, dor de cabeça, dor 

abdominal, aumento da pressão arterial e do ritmo cardíaco, bem como sintomas 

gastrointestinais (Retz et al., 2012).
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Por exemplo, um estudo recente de Becker et al. (2016) mostrou que 30% das crianças 

que tomaram metilfenidato relataram distúrbios do sono no início do tratamento. Além 

disso, efeitos como cefaleia e aumento da pressão arterial são frequentemente observados 

nas primeiras semanas (Becker et al., 2016). 

Além disso, podem ocorrer reações adversas menos frequentes, mas mais graves, como 

reações alérgicas, distúrbios psiquiátricos (como ansiedade, agitação ou até alucinações) 

problemas cardiovasculares e distúrbios do crescimento em crianças a longo prazo 

(Ullrich, 1973). 

O metilfenidato, mesmo enquanto tratamento de preferência primária para a ADHD, pode 

apresentar transtorno do sono em adultos com ADHD. (Ann-Marie Low et al., 2022). 

 

3.3.2 Efeitos dos medicamentos não estimulantes:  

Os não-estimulantes, embora geralmente menos arriscados em termos de dependência, 

apresentam seus próprios desafios.  

A atomoxetina é frequentemente associada a efeitos gastrointestinais, como náuseas ou 

vómitos. Alguns outros efeitos colaterais comuns incluem distúrbios do sono, diminuição 

do apetite e efeitos no peso corporal (Patra et al., 2019).  

Além disso, podem ocorrer reações adversas menos frequentes, mas mais graves, como 

convulsões focais, hipoperfusões contralaterais (Bhattacharya et al., 2014). 

 

A guanfacina causa frequentemente sonolência excessiva, como mostrado por um estudo 

de Yu et al., (2023). Estes medicamentos podem ser uma alternativa viável para os 

pacientes que não toleram bem os estimulantes, embora sejam frequentemente 

necessários ajustes de dose para minimizar os efeitos adversos. 

Embora cada classe de medicamentos referida tenha benefícios terapêuticos claros para a 

ADHD, é crucial avaliar cuidadosamente os efeitos colaterais e ajustar os tratamentos às 

necessidades específicas dos pacientes. 

 

3.4. Efeitos secundários potenciais e riscos associados à utilização 

prolongada:      

Embora a sua utilidade a curto prazo dos tratamentos esteja bem documentada, persistem 

questões sobre os seus efeitos a longo prazo. Os medicamentos utilizados para tratar o 

transtorno de déficit de atenção com ou sem hiperatividade em jovens, 
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como o metilfenidato e a atomoxetina, podem ter repercussões prolongadas no seu bem-

estar e desenvolvimento pessoal.  

No entanto, pesquisas indicam que o uso prolongado desses tratamentos pode resultar em 

efeitos adversos, incluindo problemas de crescimento e alterações comportamentais 

(Lapalme et al., 2018).  

 

3.4.1 Efeitos no crescimento das crianças:  

Um estudo realizado em 2003 observou que a interrupção do tratamento com 

metilfenidato estava associada a uma melhoria do crescimento, sugerindo que potenciais 

efeitos do metilfenidato sobre o crescimento são reversíveis (Lisska & Rivkees, 2003). 

Um estudo posterior mostrou diminuição significativa na velocidade de crescimento em 

crianças a serem tratadas com metilfenidato e que os efeitos eram mais pronunciados em 

crianças tratadas por longos períodos (Wei et al., 2023). De facto, pesquisas mostraram 

que após o tratamento prolongado, as crianças a serem tratadas com metilfenidato 

apresentaram uma desaceleração do crescimento, o que levanta preocupações sobre o 

impacto a longo prazo dessa droga no desenvolvimento físico (Mei et al., 2022). 

 

Os mecanismos subjacentes a estes efeitos adversos podem estar relacionados com o 

impacto do metilfenidato no apetite e nos níveis hormonais. Como o metilfenidato reduz 

apetite, a sua utilização terapêutica que pode resultar em ingestão insuficiente de 

alimentos e, consequentemente, prejudicar o crescimento (Chou et al., 2014; Yalcin et al., 

2014). Adicionalmente, outros estudos mostraram que o metilfenidato pode influenciar 

os níveis de grelina, uma hormona que desempenha um papel fundamental na regulação 

do apetite e do metabolismo (Yalcin et al., 2014). Esta interação pode contribuir para 

efeitos negativos no crescimento, perturbando o equilíbrio energético necessário ao 

desenvolvimento normal. 

 

Também é importante notar que a pesquisa sugeriu que o uso de metilfenidato pode estar 

associado com uma diminuição da mineralização óssea, aumentando assim o risco de 

fraturas em crianças. Isto levanta preocupações adicionais sobre a saúde óssea a longo 

prazo das crianças tratadas com este medicamento. Crianças tratadas com estimulantes 
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como metilfenidato podem ter ossos mais frágeis, o que pode ter implicações para seu 

crescimento e desenvolvimento físico (Chou et al., 2014). 

 

3.4.2 Efeitos neurológicos na estrutura e conectividade cerebral:  

O uso prolongado de estimulantes, como metilfenidato, tem sido associado a alterações 

significativas na estrutura cerebral, especialmente em regiões-chave envolvidas na 

atenção, controle do pulso e regulação das emoções. Pois observa-se alterações na 

espessura cortical do córtex pré-frontal em adolescentes tratados com estimulantes, o que 

pode impactar a capacidade de planear e tomar decisões, funções essenciais para o 

controle dos impulsos e a regulação das emoções. Estudos de ressonância magnética 

(IRM) revelaram alterações na espessura cortical, especialmente no córtex pré-frontal, 

que é crucial para funções executivas como planeamento e tomada de decisões. Schweren 

et al. observaram alterações morfológicas no córtex pré-frontal em adolescentes tratados 

com estimulantes, sugerindo que estas substâncias podem influenciar significativamente 

a estrutura cerebral (Schweren et al., 2014). 

  

Além disso, foram observadas mudanças nos volumes de matéria cinzenta em regiões 

como os nódulos basais e a amígdala, que desempenham um papel essencial no 

tratamento das emoções e comportamentos (Stanley et al., 2008).  

 

3.4.3 Efeitos no cérebro do consumo de anfetamina: 

As anfetaminas têm mecanismos de ação semelhantes ao metilfenidato. Assim, é 

relevante compreender o efeito desta família de estimulantes no cérebro. É fundamental 

analisar os efeitos observados pelo consumo desta substância para ter uma visão mais 

larga dos riscos potenciais que pode provocar uma medicação a longo prazo.  

 

A utilização prolongada de anfetaminas pode provocar alterações persistentes no cérebro 

e no comportamento. A exposição repetida a medicamentos psicoestimulantes, como a 

anfetamina, pode levar a mudanças comportamentais duradouras, bem como a adaptações 

neurológicas. Segundo Vanderschuren et al. (1999), essa sensibilização comportamental 

manifesta-se por um aumento da reatividade a estímulos associados à recompensa, o que 

pode influenciar os comportamentos de busca de recompensa.
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A sensibilização é um processo adaptativo que pode resultar numa maior reatividade 

comportamental aos estimulantes (Delage et al., 2023).  

Essas alterações podem afetar a estrutura dos neurónios em regiões-chave do cérebro, 

como o núcleo accumbens e o córtex pré-frontal (Robinson & Kolb, 1997).  

A anfetamina pode perturbar a modulação dopaminérgica da plasticidade sináptica e da 

neurotransmissão excitatória no núcleo accumbens, o que pode ter consequências a longo 

prazo na função neuronal. Esta substância induz igualmente alterações na modulação da 

transmissão glutamanérgica no núcleo accumbens, com repercussões na plasticidade 

sináptica a longo prazo.  

No plano bioquímico, a anfetamina atua alterando a libertação de dopamina e visando os 

transportadores de monoaminas. Esta ação pode causar alterações na neurotransmissão 

da dopamina e do glutamato, contribuindo assim para a sensibilização comportamental 

dos psicoestimulantes (Li & Kauer, 2003). 

Em resumo, o uso prolongado de anfetaminas pode levar a alterações estruturais e 

funcionais duradouras no cérebro, afetando a neurotransmissão dopaminérgica e 

glutamanérgica, plasticidade sináptica e comportamento. Estes efeitos a longo prazo 

sublinham a importância de compreender as consequências neurobiológicas da utilização 

crónica de anfetaminas e realçam a necessidade de uma vigilância cuidadosa dos doentes 

que recebem tratamento a longo prazo 

 

3.4.4 A dependência dos estimulantes:   

E importante considerar o risco de toxicomania. Devido à sua natureza estimulante, 

medicamentos como o metilfenidato podem aumentar a sensibilidade dos jovens à 

dependência de substâncias. O estudo de (Retz et al., 2012) mostra que o uso prolongado 

desses medicamentos pode alterar o sistema de recompensa do cérebro, tornando os 

indivíduos mais propensos a procurar sensações intensas através de substâncias ilícitas. 

No entanto, é importante destacar que o risco de toxicomania varia de acordo com a 

pessoa.  

 

Os medicamentos estimulantes, especialmente as anfetaminas, atuam aumentando a 

liberação de dopamina no cérebro, o que pode causar efeitos eufóricos e aumentar o 

comportamento de procura de drogas. Estudos têm mostrado que indivíduos 
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com ADHD que usam estimulantes podem desenvolver uma maior sensibilidade aos 

efeitos potenciadores desses medicamentos, aumentando o risco de dependência.  

Por exemplo, um estudo revela que indivíduos com altos níveis de anedonia, um estado 

emocional caracterizado pela incapacidade de sentir prazer, eram mais propensos a 

desenvolver dependência após a exposição inicial aos estimulantes (Leventhal et al., 

2010). Isto sugere que as pessoas com ADHD podem ser particularmente vulneráveis ao 

vício devido aos seus traços de personalidade e sintomas. 

 

O estudo de Tremblay e Simoneau (2010) demonstrou que o tratamento com anfetaminas, 

semelhante ao utilizado na ADHD, pode causar danos nas terminações nervosas 

dopaminérgicas do cérebro, salientando os potenciais efeitos neurotóxicos do consumo a 

longo prazo de anfetaminas. 

As anfetaminas, quando utilizadas para fins recreativos, apresentam um elevado risco de 

dependência. Pesquisas mostram que os consumidores de anfetaminas frequentemente 

desenvolvem comportamentos impulsivos e dificuldades na tomada de decisões, 

semelhantes aos observados em pacientes com ADHD (Romo et al., 2016).  

Um estudo demonstrou que os consumidores de anfetaminas apresentam níveis mais 

elevados de impulsividade, o que pode contribuir para a progressão para a dependência 

(Vassileva et al., 2014). Além disso, as anfetaminas podem induzir alterações 

neuroquímicas que reforçam o ciclo de dependência, tornando os consumidores mais 

propensos a procurar a droga para evitar estados negativos como ansiedade ou depressão 

(Urs & Caron, 2014). 

 

3.4.5 Consequências psicológicas e sociais: 

Os agentes farmacológicos utilizados para tratar a perturbação de défice de atenção com 

ou sem hiperatividade nos jovens, como o metilfenidato, são suscetíveis de ter um 

impacto prolongado no seu bem-estar e desenvolvimento pessoal. Estes agentes 

terapêuticos intervêm modificando os neurotransmissores do sistema nervoso central, o 

que pode otimizar a concentração e a gestão da impulsividade nos jovens que sofrem de 

ADHD. No entanto, a investigação mostra que a utilização prolongada destes tratamentos 

pode ter efeitos adversos, incluindo perturbações do crescimento e alterações do 

comportamento.
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O aumento dos níveis de noradrenalina tem uma série de efeitos benéficos no tratamento 

da ADHD. A noradrenalina desempenha um papel importante na regulação da atenção, 

da concentração e do controlo dos impulsos, bem como na modulação do estado de alerta. 

Assim, ao aumentar os níveis deste neurotransmissor, a atomoxetina pode ajudar a 

melhorar a atenção e o controlo dos impulsos em pessoas com ADHD, sem os efeitos 

estimulantes associados aos medicamentos tradicionais para a ADHD, como o 

metilfenidato. 

 

A atomoxetina, usada para tratar a ADHD, está associada a um risco aumentado de 

ideação suicida, especialmente em crianças e adolescentes. Os estudos clínicos mostraram 

um aumento no comportamento suicida (McCarthy et al., 2009). 
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4. Gestão Farmacológica e Não Farmacológica da ADHD: 

Função do farmacêutico e eficácia das intervenções: 
 

Os impactos a longo prazo do uso de medicamentos para o tratamento da ADHD em 

crianças necessitam de uma avaliação cuidadosa, especialmente devido aos potenciais 

efeitos secundários e às implicações para a saúde a longo prazo. Esta parte explora os 

aspetos farmacológicos, o papel do farmacêutico na gestão dos tratamentos e a 

importância de estratégias não farmacológicas 

 

4.1. Importância da Interrupção do tratamento: 

 

Estudos mostraram que os medicamentos estimulantes, como o metilfenidato e as 

anfetaminas, podem causar tolerância com o tempo, o que pode reduzir a sua eficácia.  

Por isso, é altamente recomendado que, para algumas crianças, seja considerada a 

interrupção do tratamento especialmente durante períodos em que as exigências 

educacionais ou sociais são menores, a fim de permitir uma reavaliação dos sintomas sem 

a influência da medicação (Wilens et al., 2011). 

No entanto, uma interrupção repentina sem supervisão médica pode levar a sintomas de 

rebounde ou efeitos adversos como ansiedade ou irritabilidade. Portanto, é essencial 

realizar uma redução gradual sob a supervisão de um profissional de saúde (Biederman 

et al., 2019). Estas interrupções também reduzem o risco de efeitos secundários a longo 

prazo, como a supressão do crescimento, que pode ser observada em crianças sob 

tratamento prolongado (Faraone et al., 2014). 

 

4.2. Importância das intervenções psicológicas e educativas: 

 

Embora os medicamentos sejam eficazes no tratamento dos principais sintomas da 

ADHD, as intervenções psicológicas e educativas desempenham um papel crucial no 

desenvolvimento geral das crianças com esta doença.  

As terapias comportamentais estão entre as intervenções mais eficazes para ajudar as 

crianças a desenvolver estratégias de adaptação, melhorar a organização e reduzir a 
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impulsividade. A terapia cognitivo-comportamental (TCC), por exemplo, ajuda as 

crianças a gerir o seu comportamento e reduz o impacto da desatenção na sua vida diária 

(Chronis-Tuscano et al., 2013). 

Do ponto de vista educacional, é importante adaptar os programas escolares para atender 

às necessidades específicas das crianças com ADHD.  

Os planos de ensino individualizados (PEI) podem incluir ajustes no método de ensino, 

tempo adicional para avaliações e intervenções especializadas para melhorar a 

concentração e o desempenho académico (DuPaul & Stoner, 2014).  

Estas abordagens não medicamentosas são frequentemente mais eficazes quando 

combinadas com tratamento farmacológico, mas também são úteis para minimizar a 

dependência exclusiva de medicamentos. 

 

4.3. Função do farmacêutico: 

 

O farmacêutico desempenha um papel central na gestão do tratamento de crianças com 

ADHD. Como profissional de saúde local, ele é frequentemente o primeiro ponto de 

contato para pais e cuidadores quando se trata de responder a perguntas sobre efeitos 

colaterais, interações medicamentosas e adesão ao tratamento.  

O farmacêutico também pode ajudar a identificar situações em que ajustes de dose são 

necessários ou quando ocorrem efeitos colaterais inesperados (Banaschewski et al., 

2016). 

Além disso, os farmacêuticos são essenciais para educar as famílias, incluindo a instrução 

sobre como usar corretamente os medicamentos, monitorizar o aparecimento de efeitos 

adversos e incentivar a adesão ao tratamento. Eles também podem aconselhar sobre o 

gerir de efeitos colaterais, por exemplo, recomendando o uso do medicamento no 

momento ideal para reduzir os distúrbios do sono.  

O acompanhamento regular das crianças em tratamento permite otimizar os resultados 

clínicos, minimizando os riscos a longo prazo (Barbaresi et al., 2017). 

 

4.4. Estratégias de gestão dos sintomas sem recurso exclusivo a medicamentos:
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Existem várias estratégias não farmacológicas que podem ser eficazes no tratamento dos 

sintomas de ADHD, reduzindo a dependência exclusiva de medicamentos. Entre elas, as 

intervenções comportamentais e educativas já mencionadas são essenciais, mas 

abordagens mais abrangentes, como mudanças no estilo de vida, também podem ser 

benéficas. 

 
Tabela 5- Estratégias não medicamentosas para ajudar o tratamento da ADHD 

 

 

Essas abordagens integradas oferecem às famílias uma variedade de opções para melhor 

gerenciar a ADHD, reduzindo os riscos associados ao uso prolongado de medicamentos 

e proporcionando um apoio holístico à criança. 
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5. Conclusão: 
 

O Transtorno do Déficit de Atenção com Hiperatividade (ADHD) é uma doença 

multifatorial que afeta significativamente a vida das crianças e adolescentes, 

manifestando-se através de sintomas de desatenção, hiperatividade e impulsividade. O 

diagnóstico é baseado em critérios clínicos rigorosos, e os fatores de inclusão têm vindo 

a ser alterados nos últimos anos. Consequentemente, a prevalência da ADHD tem 

aumentado nas últimas décadas, refletindo uma maior consciencialização da doença e as 

referidas mudanças nos critérios diagnósticos.  

 

É incontornável que a vida destas crianças é mais complicada, especialmente no ambiente 

escolar, o que impacta as suas relações sociais e familiares, levando frequentemente a 

problemas de autoestima e co-morbilidades, como depressão e distúrbios de sono.  

 

Os fatores que contribuem para o desenvolvimento da ADHD são multifacetados, 

envolvendo uma interação complexa entre predisposições genéticas, fatores bioquímicos 

e influências ambientais. A disfunção nos sistemas dopaminérgicos e adrenérgicos, bem 

como variações genéticas em genes como o SNAP-25, desempenham um papel crucial 

na manifestação dos sintomas da ADHD. Além disso, fatores ambientais, como exposição 

a toxinas durante a gestação e condições socioeconómicas adversas, também estão 

associados ao aumento do risco de desenvolvimento do transtorno. É fundamental que os 

profissionais de saúde estejam cientes dos riscos associados ao tratamento da ADHD, 

especialmente em relação à dependência e ao comportamento suicida.  

 

A utilização de medicamentos para o tratamento do Transtorno do Déficit de Atenção 

com Hiperatividade (ADHD), como o metilfenidato e a atomoxetina, apresenta benefícios 

significativos na melhoria dos sintomas, incluindo aumento da atenção e diminuição da 

hiperatividade e da impulsividade. Esses medicamentos atuam modulando os níveis de 

neurotransmissores, como dopamina e noradrenalina, o que resulta numa melhor 

capacidade de concentração e controle de impulsos. No entanto, é crucial considerar os 

impactos a longo prazo associados ao seu uso. 
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Os efeitos a curto prazo dos medicamentos estimulantes são bem documentados, mas a 

utilização prolongada está menos estudada. Este aspecto tem levantado algumas 

preocupações sobre os potenciais efeitos adversos. Na pesquisa bibliográfica realizada 

neste trabalho, encontraram-se estudos sugerindo que a toma prolongada destes 

medicamentos gera problemas de crescimento, alterações comportamentais e riscos de 

dependência. Adicionalmente, outros estudos indicam que o metilfenidato pode afetar a 

velocidade de crescimento em crianças, enquanto a atomoxetina, embora geralmente 

considerada menos arriscada em termos de dependência, também pode causar efeitos 

colaterais significativos, como distúrbios gastrointestinais e alterações na pressão arterial. 

Além disso, é do conhecimento científico que o uso contínuo de estimulantes, como as 

anfetaminas, pode levar a alterações estruturais no cérebro, afetando regiões críticas para 

a função executiva e a regulação emocional. A exposição a esses medicamentos pode 

sensibilizar os indivíduos a comportamentos de busca de drogas, aumentando o risco de 

dependência, especialmente em pacientes com ADHD que já apresentam traços de 

impulsividade. 

 

Portanto, é essencial que os profissionais de saúde realizem uma avaliação cuidadosa dos 

benefícios e riscos associados ao tratamento da ADHD. A implementação de estratégias 

não farmacológicas, como a terapia comportamental, pode complementar o tratamento 

com medicamentos e ajudar a mitigar os riscos potenciais. A vigilância contínua e um 

acompanhamento regular são fundamentais para garantir a segurança e o bem-estar dos 

pacientes em tratamento, promovendo um desenvolvimento saudável e uma melhor 

qualidade de vida. 

 

A utilização de medicamentos, como o metilfenidato e a atomoxetina, é fundamental para 

o controle dos sintomas da ADHD, mas também requer uma avaliação cuidadosa dos 

efeitos a longo prazo e dos potenciais efeitos adversos. A interrupção do tratamento, 

quando necessária, deve ser realizada sob supervisão médica para evitar sintomas de 

rebounde e garantir a saúde a longo prazo das crianças. 

 

Além disso, e como já referido, as intervenções psicológicas e educativas são essenciais 

para complementar o tratamento farmacológico. Terapias comportamentais e adaptações
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 educacionais, como planos de ensino individualizados, podem ajudar as crianças a 

desenvolver habilidades de enfrentar e a melhorar seu desempenho académico e social.  

 

A função do farmacêutico é crucial nesse contexto, pois ele atua como um recurso valioso 

para pais e cuidadores, fornecendo informações sobre o uso seguro dos medicamentos, 

monitorizando efeitos colaterais e promovendo a adesão ao tratamento. 

 

Por fim, é importante adoptar estratégias não farmacológicas, como exercícios físicos, 

alimentação adequada e técnicas de relaxamento, pode contribuir significativamente para 

a gestão dos sintomas da ADHD. Essas abordagens integradas oferecem uma gama de 

opções para as famílias, reduzindo a dependência exclusiva de medicamentos e 

promovendo um suporte holístico ao desenvolvimento das crianças. 

 

Em resumo, a gestão da ADHD deve utilizar uma abordagem multidisciplinar que 

considera tanto os tratamentos farmacológicos quanto as intervenções não 

farmacológicas, com o objetivo de otimizar o bem-estar e o desenvolvimento das crianças 

afetadas por esse transtorno. 

 

Para concluir, a avaliação da ADHD e as subsequentes intervenções farmacológicas e  

não farmacológicas, são essenciais para garantir que as crianças afetadas recebam um 

cuidado holístico que promova seu desenvolvimento saudável e bem-estar a longo prazo. 

A colaboração entre profissionais de saúde, educadores e famílias é fundamental para 

otimizar os resultados e minimizar os riscos associados ao tratamento, assegurando que 

cada criança tenha a oportunidade de prosperar em todos os aspetos de sua vida. 
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