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EDITORIAL

A Depressão na infância e adolescência (DAA) tem atra-
vessado diferentes etapas na sua conceitualização. Muitas ve-
zes sua existência é negada e outros a consideram como uma
das entidades clínicas mais comuns na consulta
neuropsiquiátrica.

Muitos trabalhos mostram que a DAA é muito comum, atinge
qualquer idade na infância porém é muito mais freqüente e em
geral, mais grave na adolescência. Alguns estudos mostram até
12 % de sintomas depressivos na adolescência ( média de 3 a
5% ). No Centro de Neuropediatria do Hospital de Clínicas foram
estudados 2.550 adolescentes de uma escola pública, sendo
encontrados sintomas depressivos importantes em até 8% dos
alunos.

A DAA está associada a conseqüências graves no desen-
volvimento psicossocial do indivíduo e o mais preocupante é o
risco de suicídio que chega a 50% nos adolescentes deprimi-
dos.

Assim, é muito importante o diagnóstico precoce dos sinto-
mas depressivos para uma interferência preventiva. Segundo o
DSM IV (Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Men-
tais) os sintomas básicos de um episódio de Depressão Maior
são os mesmos em adultos, adolescentes e crianças, embora
temos evidências de que estes sintomas podem variar com a
faixa etária. Segundo o DSM IV, há necessidade de 5 dos se-
guintes sintomas para o diagnóstico de Episódio Depressão:

1. Humor deprimido ou irritável;

2. Interesse ou prazer acentuadamente diminuídos;

3. Dificuldade para se concentrar ou pensar ou indecisão;

4. Problemas no sono (insônia ou hipersonia);

5. Fadiga ou perda de energia;

6. Problemas de apetite (diminuição ou aumento), perda ou ganho de
peso;

7. Agitação ou retardo psicomotor;

8. Sentimento de inutilidade, culpa excessiva;

9. Pensamentos sobre morte, idéia, plano ou tentativa de suicídio.

Há 2 tipos básicos de depressão: depressão maior, que
ocorre há pelo menos 2 semanas, e uma forma mais leve deno-
minada de desordem distímica, na qual há uma alteração do
humor que ocorre por anos e anos. Como o diagnóstico é clínico
e muitos dos sintomas são inespecíficos e podem fazer parte do
desenvolvimento da criança e do adolescente, temos que ficar
muito atentos às modificações do seu comportamento. Na minha
opinião a DAA deve ser suspeitada através de qualquer sintoma
que signifique uma piora do estado emocional ou afetivo que
implique em uma baixa do rendimento escolar ou aumente o nível
de conflitos. Assim devemos conhecer estes sintomas que de-
pendem da idade da criança:

Lactentes
1- observa-se sintomas em bebês de 6 ou mais meses quando se
separa dos seus pais: chora, move as extremidades continuadamente
e, em seguida, busca em todos os adultos os seus pais. Depois fica
triste, apático, chora em silêncio observando ao seu redor. Chora
continuadamente e não se consola;

2- apatia, hipoatividade com diminuição dos movimentos
antecipatórios e lentificação;

3- redução do apetite com conseqüente perda de peso ou
dificuldade para ganhar o peso esperado para a idade;

4- choro fraco e freqüente sem achado orgânico;

5- insônia;

6- irritabilidade e desinteresse por brincadeiras anteriormente
aceitas;

7- atraso no desenvolvimento psicomotor, principalmente linguagem
e motricidade.

Pré-escolares
1- queixas somáticas: dores de cabeça e abdominais;

2- cansaço, apatia, indiferença, falta de interesse;

3- perde o prazer em brincar ou ir para a escola;

4- agitação, irritabilidade ou hiperatividade;

5- alteração do apetite, geralmente inapetência;

6- fobias: principalmente escolar;

7- expressão facial triste, tronco arcado;

8- isolamento social;

9- dificuldade para aprender habilidades na escola ou sociais para a
idade.

Escolares
1- tristeza, infelicidade, tédio, sentimento de culpa;

2- aparência triste, choro fácil, fadiga;

3- queixas somáticas (cefaléia ou dor abdominal)

4- isolamento social;

5- dificuldade na concentração, pensamento lento com baixo
rendimento escolar;

6- baixa da auto-estima;

7- agressividade;

8- fobia escolar;

9- distúrbio do sono

10- problemas de apetite;

11- idéias de morte;

12- pensamentos obsessivos acerca do futuro e outras preocupa-
ções.

Adolescentes
1- muitos sintomas das idade pré-puberal: alteração do peso,
do apetite, do sono, isolamento social, queixas somáticas,
queda do desempenho escolar, etc...);

2- humor deprimido;

3- conduta negativista ou antisocial;

4- abuso de álcool ou outras drogas;

5- desesperança, desmotivação e desinteresse;

6- transtorno grave de conduta;

7- Baixa auto-estima: sentimento de inferioridade, inutilidade,
solidão, hipocondria;

8- Idéias e tentativas de suicídio.

Além da identificação destes sintomas, o pediatra deve in-
vestigar a existência de história familiar para depressão (aumen-
ta muito o risco- até 50%, se ambos os pais são depressivos, por
exemplo) e os fatores desencadeantes ambientais (“stress”)
como abuso físico ou sexual e perda de um dos pais, irmão ou
amigo íntimo. A falta de apoio dos pais é altamente relacionada
com a presença de sintomas depressivos nos jovens. Os fato-
res de risco para comportamento suicida devem ser conhecidos:
tentativas anteriores, presença de co-morbidades como trans-
torno de conduta e abuso de substâncias, história familiar de
problemas psiquiátricos com tentativas de suicídio, falta de apoio
dos pais, presença de arma de fogo em casa e doença física
grave. O fator mais importante é a existência de tentativas prévi-
as, falta de apoio familiar e um grande grau de desesperança.

O tratamento abrange o uso de medicamentos
antidepressivos devido ao mecanismo neurobiológico da depres-
são e, também psicoterapia, preferencialmente cognitiva já que
sempre existem fatores psicológicos associados. O tratamento
combinado apresenta melhor resultado.

Assim, acho que o trabalho aqui apresentado pelo Prof. Sant
Clair Bahls será muito útil para os pediatras entenderem o trata-
mento farmacológico da Depressão na Infância e Adolescência.
Nesta introdução quis ressaltar a importância do conhecimento
dos sintomas visando um atendimento mais precoce evitando as
conseqüências graves que esta enfermidade pode causar.

Sérgio A. Antoniuk

Editor - Coordenador Geral
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ARTIGO ESPECIAL

O tratamento farmacológico da Depressâo
na Infância e na Adolescência
Depression in Childhood and Adolescense: psychopharmacological treatment

Saint Clair Bahls

Pós-graduado em Psiquiatria Clínica pela UFRGS, Mestre em Psicologia da Infância e Adolescência pela UFPR,

Prof. Departamento de Psicologia da UFPR e UTP.
End: Rua Carneiro Lobo 570, conj. 1403. 80240-240 Curitiba, Pr.

Fone/Fax: (41) 242-6132 E-mail: scbahls@uol.com.br

Resumo

Objetivo: A depressão na infância e na adolescência
representa uma patologia comum e grave, geralmente
associada com alto grau de morbidade e mortalidade, e
constitui-se atualmente, em uma das principais preocu-
pações de saúde pública. O atendimento adequado da
depressão em crianças e adolescentes é realizado com
uma aproximação multidisciplinar, envolvendo basica-
mente recursos psicossociais e farmacológicos. Neste
artigo revisaremos a condição atual do tratamento
psicofarmacológico da depressão na infância e adoles-
cência.

Metodologia: Foram realizados levantamento no sis-
tema Medline no período de 1966 a 2002, e levantamen-
to manual da literatura.

Resultados: Na atualidade, quando da necessidade
do emprego de antidepressivos em crianças e adoles-
centes a primeira escolha recai nos medicamentos
inibidores seletivos de recaptura de serotonina devido a
sua eficácia, tolerabilidade, facilidade de manejo e baixo
risco de morte por intoxicação.

Conclusões: Vários aspectos sobre o emprego de
antidepressivos em crianças e adolescentes ainda re-
querem mais pesquisas visando esclarecer: duração
adequada de uso da medicação, uso em situações
comórbidas, resposta aos diferentes subtipos
depressivos, combinação de psicofármacos com
psicoterapias e especialmente sobre a farmacocinética,
farmacodinâmica e os efeitos a longo prazo nesta popu-
lação.

Palavras-chave:  depressão, infância e adolescên-
cia, psicofarmacologia

Abstract

Objetive: Depression in children and adolescents is
a prevalent and serious disorder, often causing substan-
cial level of morbidity and mortality, and, it is, nowadays,
an important public health problem. Therapeutic modes
that have been shown to be useful for depressed children
and adolescents are multi-modal and include
psychosocial and psychopharmacological approaches.
This paper will review the present status of the
psychopharmacological treatment in children and
adolescent depression.

Methods: Literature searches were performed by
Medline (1966-2002), with secondary-source follow-up.

Results: Nowadays, the selective serotonin reuptake
inhibitors are the first medication choice in children and
adolescents with depression because of their efficacy,
benign adverse effect profile, ease of use and low risk of
death following an overdose.

Conclusion: Further research in psycho-
pharmacological treatment, specially in length of
medication, comorbid conditions, subtypes of depression,
combinations of pharmachotherapy and psychotherapy.
And studies of the pharmacokinetics, pharmacodynamics
and long term adverse effects of antidepressants in this
population are needed.

 Key-words:  depression, childhood and adolescence,
psychopharmacological treatment

Introdução

A depressão maior em crianças e adolescentes foi
recentemente reconhecida e já alcança níveis
epidemiológicos preocupantes, com taxas médias de
prevalência-ano em crianças de 2,0% e nos adolescen-
tes de 8,0%. Além disso observa-se um aumento cres-
cente da prevalência e um início cada vez mais precoce,
representando atualmente um sério problema de saúde

pública1. Costuma causar prejuízo e limitações e traz um
alto risco de suicídio, especialmente entre os adoles-
centes, existindo a clara necessidade de abordagens
terapêuticas eficazes para seu manejo2.
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O tratamento da depressão em crianças e adoles-
centes deve ser multi-modal, incluindo o paciente, seus
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pais e a escola. E a melhor maneira de abordagem con-
siste em atendimento multidisciplinar2,3. As principais
abordagens dos quadros clínicos depressivos se divi-
dem em psicofarmacológicas e psicossociais. Neste
artigo faremos uma revisão sobre a abordagem
farmacológica da depressão unipolar na infância e ado-
lescência. Foi empregado o sistema Medline, no perío-
do de 1966 a 2002, com as palavras-chave: terapia
psicofarmacológica, crianças, adolescentes e depres-
são. E também foi utilizada a busca manual de literatura.

O conhecimento derivado do tratamento
psicofarmacológico da depressão em adultos tem sido
aproveitado na terapêutica da depressão infanto-juvenil
e já existe extensa base de evidências científicas advindas
de ensaios clínicos controlados, que sustenta a aborda-
gem farmacológica da depressão em adultos. No en-
tanto, este panorama ainda não ocorre quando se trata
do uso de medicações antidepressivas em crianças e
adolescentes.

O uso de antidepressivos em crianças e adolescen-
tes tem sido reservado para as seguintes indicações:
a) depressão com sintomatologia de intensidade mo-
derada a grave; b) depressão acompanhada de impor-
tante sofrimento e/ou limitação; c) depressão com sinto-
mas psicóticos e/ou alto risco de suicídio; d) pacientes
muito jovens; e) pacientes refratários a psicoterapia; f)
casos com importante comorbidade e g) casos de de-
pressões crônicas, atípicas e recorrentes. Não estão
indicados para depressão bipolar e cicladores rápidos3-
6. Examinaremos, em seguida, as principais classes de
antidepressivos.

de encontraram os mesmos resultados que os estudos
anteriores, confirmando a não superioridade dos ADT
sobre o placebo. E na análise de sub-grupos concluí-
ram que estes medicamentos não trazem benefícios para
crianças e acrescentam um benefício modesto na popu-
lação de adolescentes. Os ADT avaliados foram:
imipramina, clomipramina, amitiptilina, nortriptilina e
desipramina.

Existem algumas hipóteses para a não resposta da
depressão aos ADT em crianças e adolescentes: a) o
sistema noradrenérgico, principal sistema de
neurotransmissão modificado pela maioria dos ADT só
amadurece definitivamente na idade adulta24-26; b) crian-
ças e adolescentes convertem mais rapidamente as
aminas terciárias serotonérgicas em aminas secundá-
rias noradrenérgicas5; c) crianças e adolescentes apre-
sentam metabolização mais rápida, com maiores níveis
de deaminação, consequentemente diminuindo os ní-
veis de serotonina cerebral27,28; d) as alterações
hormonais próprias da adolescência, pois altos níveis
de keto-esteróides costumam afetar o sistema
noradernérgico10; e e) os casos de depressão bipolar e
atípica que costumam não responder adequadamente
aos ADT26,29.

Efeitos Adversos com ADT
Os efeitos adversos mais comuns com os ADT são:

anticolinérgicos (boca seca, obstipação, turvação visual
e retenção urinária), alfa-adrenérgicos (taquicardia,
hipotensão ortostática e tontura), e anti-histaminérgicos
(sedação, aumento de apetite e peso). Mais raramente
diminuição do limiar convulsivante, mioclonia, estados
confusionais, retardo na condução cardíaca, aumento
de pressão arterial e indução maníaca5,7,30.

O risco de cardiotoxicidade com os ADT é efeito
preocupante e já foram relatados oito casos de morte
súbita, em sua maioria com desipramina3,8. Uma força
tarefa da Academy of Child and Adolescent Psychiatry
identificou que o risco relativo de morte súbita com
desipramina em crianças é 2,5 vezes maior do que na
população geral da mesma faixa etária5.

Dosagem e Interações com ADT
Deve-se iniciar com doses baixas, em geral, entre 10

a 25 mg/dia de imipramina ou equivalente e o aumento
deve ser gradativo, de 25 mg a cada cinco a sete dias. As
doses devem ficar entre 1 a 5 mg/kg/dia com a
imipramina e amitriptilina (níveis séricos entre 150 a 300
ng/ml) e de 0,5 a 2-3 mg/kg/dia para a nortriptilina (níveis
séricos entre 75 a 150 ng/ml)8,30. Recomenda-se o uso
fracionado em duas a três tomadas/dia, necessário para
a manutenção dos níveis séricos, devido a já citada rápi-
da metabolização nesta população. O que, em algums
casos, pode requerer doses mais altas do que em adul-
tos.

Não há consenso em relação a aplicação clínica de
dosagem plasmática de ADT nesta população, com pos-
sível utilização para verificar adesão ao tratamento, ca-
sos de metabolizadores rápidos e intoxicação. De modo
geral, não ocorrem problemas com interações com ou-
tras drogas, porém, deve-se tomar cuidado com medi-
cações sedativas, anticolinérgicas, hipotensoras e
cardiotoxicas. Os ADT podem causar síndrome de
descontinuação na retirada ou na diminuição de dose,
apresentando sintomas tipo gripe, alterações do sono,
irritabilidade e inquietação. Ao final do tratamento devem
ser retirados de modo gradual, em média no período de
seis semanas5,8,30.

Antidepressivos Tricíclicos (ADT)
Foram os primeiros antidepressivos e ainda são os

mais usados em crianças e adolescentes, especialmen-
te a imipramina e a amitriptilina. Mas estão sendo subs-
tituídos rapidamente pelos inibidores seletivos de
recaptura de serotonina (ISRS), que apresentam perfil
mais favorável de tolerabilidade e menores riscos5,7,8.

Os primeiros ensaios, inicialmente abertos9-12, que
avaliaram os ADT em crianças e adolescentes com de-
pressão maior (DM) encontraram taxas de resposta en-
tre 60 a 80%, o que interessou aos clínicos como uma
promissora forma de tratamento. Mas, quando da reali-
zação de estudos controlados e randomiza-
dos (ECR)13-20 não foi encontrado diferença estatistica-
mente significativa entre os ADT e o placebo, lançando
dúvidas em relação ao seu benefício terapêutico nesta
população. Todavia esses ensaios apresentaram, em
geral,  características que dificultam a generalização de
interpretações: pequeno número de participantes, amos-
tras heterogêneas quanto aos tipos e intensidade da
depressão, diferentes regimes de dosagem e curto tem-
po de duração (seis a oito semanas).

Em dois estudo de metanálise, o primeiro de Hazell
et al.21 em doze ECR comparando ADT com placebo em
participantes entre seis a dezoito anos de idade não foi
encontrado superioridade dos medicamentos sobre o
placebo, e destacaram que os trabalhos mais bem defi-
nidos metodologicamente revelaram os piores desem-
penhos dos ADT. E na metanálise de Maneeton e
Srisurapanont22 com nove ECR os autores concluíram
que as evidências não sustentam que os ADT são mais
efetivos do que o placebo. O estudo mais recente de
revisão sistematizada realizado em 2002 pela Cochrane
Library Review23 com treze ECR envolvendo uma amos-
tra com 506 pacientes entre seis a dezoito anos de ida-
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Autores norte-americanos recomendam os seguin-
tes exames antes de iniciar o uso de ADT em criança ou
adolescente: ECG, PA, batimentos cardíacos e peso3-5. A
avaliação cardíaca deve ser realizada em cada aumento
de dose ou outra necessidade clínica.

Em suma, atualmente os ADT não são os
antidepressivos de primeira escolha no tratamento da
depressão infanto-juvenil devido a falta de eficácia com-
provada e pelo potencial grave de efeitos adversos, es-
pecificamente no risco de vida em overdose. Devem fi-
car reservados para situações especiais, tais como:
potencialização de ISRS e comorbidade com transtorno
de déficit de atenção e hiperatividade (TDAH).

Inibidores Seletivos de Recaptação de Serotonina
(ISRS)

Quando é necessário o recurso medicamentoso para
a depressão infanto-juvenil a primeira escolha recai so-
bre os antidepressivos ISRS4-6, que, recentemente tem
recebido especial atenção nesta faixa etária. Todavia,
existem poucos estudos com esta categoria de
antidepressivos nesta população.

São quatorze os ensaios abertos com ISRS no
tratmento de crianças e adolescentes deprimidos, seis
com fluoxetina, três com sertralina, dois com paroxetina,
um com fluvoxamina, um com citalopram e um que usou
fluoxetina e sertralina. Dos estudos com duração de cur-
to prazo (4 a 12 semanas) quatro foram com fluoxetina31-

34 (dose entre 5 a 60 mg/dia), e paroxetina35 (20 a 40 mg/
dia), sertralina36 (dose média de 110 mg/dia) e
fluvoxamina37 (100 a 300 mg/dia) com um estudo cada.
Todos com amostragem pequena (6 a 21 participantes),
alguns com diagnóstico só de DM (dois refratários aos
ADT) e outros em comorbidade com várias patologias, a
faixa etária variou entre 12 a 18 anos, e as taxas de me-
lhora variaram entre 57 a 87%.

Nos quatro estudos abertos de duração maior (6 a
12 meses) foram dois com sertralina38,39, um com
fluoxetina40, um com paroxetina41 e um com citalopram42

(entre 9 a 53 participantes) houve resposta com melhora
significativa em todos eles. Ainda de forma aberta, Strober
et al.43 compararam em 80 adolescentes hospitalizados
com depressão grave, em seis semanas fluoxetina e
imipramina, com taxas de resposta de 48% e 18% res-
pectivamente. E Findling et al.44 avaliaram em estudo
aberto o resultado psicofarmacológico em sete pacien-
tes (10 a 16 anos) com DM em comorbidade com TDAH,
os sintomas depressivos responderam bem com
fluoxetina e sertralina (sem aparecimento de ativação
comportamental), mas não ocorreu melhora do quadro
de déficit de atenção, os autores acrescentaram
metilfenidato ao antidepressivo com resultados
satisfatórios e sem aparecimento de alterações no hu-
mor ou comportamentais.

Em um estudo naturalístico retrospectivo45 com trinta
e um jovens (9 a 18 anos) que receberam fluoxetina para
depressão (27 unipolar e 4 bipolar) na dose de 20 a 80
mg/dia, com duração média de 35 dias, houve melhora
importante em 52% dos casos e sete desenvolveram
hipomania.

Existem três ECR com fluoxetina em crianças e ado-
lescentes com depressão maior. O primeiro46 empre-
gou fluoxetina (20 a 60 mg/d) em 40 adolescentes (13 a
18 anos) com duração de sete semanas e apresentou
uma melhora não significativa em relação ao placebo
(um caso com fluoxetina desenvolveu mania). Neste

mesmo estudo com acompanhamento médio de 24
meses continuou a não haver diferença estatisticamen-
te significativa em relação a melhora entre os dois gru-
pos. Emslie et al.47 em 96 jovens (7 a 17 anos) utilizaram
fluoxetina (20 mg/dia) no período de oito semanas, com
resultados de melhora no grupo fluoxetina de 56% e de
33% no grupo placebo (três casos com fluoxetina de-
senvolveram mania), e 31% do grupo fluoxetina e 23%
do grupo placebo alcançaram remissão, diferença esta-
tisticamente significativa. Este estudo deu seqüência a
uma observação naturalística com um ano de acompa-
nhamento48 em 87 participantes, com taxas de 85% de
recuperação e 39% de recorrência. O mais recente ECR49

com 219 crianças e adolescentes com depressão mai-
or que receberam fluoxetina (20 mg/dia) por um período
de nove semanas, obteve taxas de remissão com o
medicamento de 41% e de 20% com placebo.

E o único ECR50 com paroxetina (20 a 40 mg/dia), foi
comparada com imipramina (200 a 300 mg/dia) e
placebo em 275 adolescentes (12 a 18 anos) com de-
pressão maior e duração de oito semanas. Encontrou
entre os participantes que concluíram o estudo a melho-
ra de 76% com paroxetina, 64% com imipramina e 58%
com placebo, sendo significativa somente para a
paroxetina.

Efeitos adversos com ISRS
Os efeitos adversos com todos os ISRS são seme-

lhantes e costumam ser dose-dependentes, e alguns
podem decrescer de intensidade com o tempo. Os mais
comuns são: queixas gastrointestinais (náuseas e diar-
réia), inquietação, cefaléia, sudorese, termores, altera-
ções de apetite, sono e libido. Ainda sonhos vívidos, indi-
ferença e disfunção sexual (diminuição de libido e retar-
do de orgasmo)51.

Mais raramente pode ocorrer indução de sintomas
hipomaníacos e maníacos, acatisia, hiponatremia, rea-
ções alérgicas ou a indução de “ativação comportamental”
com o paciente ficando agitado, impulsivo, imprudente,
provocante e hostil4-6,51. Guilé52 em apresentação de caso
clínico de adolescente que após seis meses com
sertralina desenvolveu quadro de ativação
comportamental sugere que a mesma é dose-depen-
dente.

Não há a necessidade de monitorar níveis
plasmáticos de ISRS, à exceção de avaliar adesão ao
tratamento ou possível intoxicação. Myers e Krenzelok53

levantaram dados em 35 casos (idade entre 10 meses a
17 anos) de intoxicação (até 800 mg) com paroxetina,
observaram que a maioria permaneceu assintomática e
naqueles casos que necessitaram intervenção e supor-
te clínico houve evolução favorável.

Dosagem e interações com ISRS

Deve-se iniciar com doses baixas (5 a 10 mg/dia de
fluoxetina ou equivalente) e após alcançar a dose ade-
quada esperar por quatro a seis semanas para avaliar a
resposta terapêutica. Quando ao final do tratamento,
especialmente com os de meia-vida curta, recomenda-
se retirá-los gradualmente, evitando a chamada
síndrome de descontinuação. Que pode ocorrer já após
seis a oito semanas de uso, especialmente com a
paroxetina e os sintomas assemelham-se ao
reaparecimento da depressão acrescidos de tonturas,
náuseas, cefaléia e distúrbios sensoriais3-5,8,26,51.

Observar as diferenças farmacocinéticas entre os
diversos representantes desta classe de antide-
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pressivos, o que orientará o clínico em situações espe-
cíficas para a escolha entre eles. Quanto as interações é
necessário destacar a possibilidade de síndrome
serotoninérgica, especialmente na associação com ou-
tros medicamentos que também disponibilizam a
serotonina cerebral26,51. E principalmente devido ao po-
tencial de inibição das enzimas hepáticas do sistema
do citocromo P450 podem ocorrer interações
medicamentosas importantes para as quais o clínico
deve estar alerta. Em relação à inibição das sub-famíli-
as de isoenzimas: a) fluoxetina é potente em 2D6, mo-
derada em 3A3/4, moderada em 2C19 e leve em 1A2; b)
sertralina é moderada em 2D6 e baixa em 3A3/4 e 1A2;
c) paroxetina é alta em 2D6 e baixa em 3A3/4 e 1A2; d)
fluvoxamina é alta em 3A3/4, alta em 1A2, alta em 2C19
e baixa em 2D6; e e) citalopram é baixa em 2D6 e 2C1951.

Resumindo, em dezesseis estudos abertos, a maio-
ria realizado com fluoxetina (oito), as taxas de resposta
variaram entre 48 a 88% e em quatro ECR, três dos quais
com fluoxetina, em um não ocorreu diferença em rela-
ção ao placebo e nos outros três houve diferença esta-
tisticamente superior em relação ao placebo. Têm bom
perfil de tolerabilidade, com exceção de amplo potencial
de interações medicamentosas pela inibição enzimática
hepática. Apresentam evidências que favorecem e indi-
cam o uso dos ISRS, apesar de advirem de pequena
quantidade de estudos metodológicamente cuidadosos,
requerendo mais pesquisas e cuidado na extrapolação
para a clínica diária.

Outros Antidepressivos
Existe um relato com sete casos clínicos54 e um es-

tudo aberto55 com nefazodone que indicaram resultados
promissores. Em outro ensaio aberto56 foi utilizada a
bupropiona em adolescentes com DM ou distimia e TDAH
e obtido a taxa de 58% de melhora. A venlafaxina, único
antidepressivo de geração pós ISRS com ensaio contro-
lado e randomizado57 não mostrou-se superior ao
placebo.

Fases do Tratamento Psicofarmacológico
Fase aguda: Todos os antidepressivos apresentam

um tempo de latência para o início de sua ação terapêu-
tica, que costuma ocorrer entre duas a quatro semanas.
Deve-se otimizar a dose de maneira individualizada. O
objetivo desta fase é a remissão completa dos sinto-
mas e não somente a melhora, no entanto, a remissão
pode levar até doze semanas com a diminuição gradativa
dos sintomas. A duração da fase aguda do tratamento
antidepressivo é classicamente considerada de dois a
três meses6,26. Em dois estudos com sertralina38,39 a res-
posta máxima ao medicamento foi obtida entre a déci-
ma e a vigésima semana.

A presença de respostas parciais com sintomas re-
siduais é considerada, atualmente, como estando a do-
ença depressiva em plena atividade e indica uma evolu-
ção pobre. Mantém um sofrimento significativo e prejuí-
zo em multiplos domínios, portanto, requer tratamento
intensivo visando a remissão do quadro clínico7,26.

Fase de continuação: Por conta das altas taxas de
recaída e recorrência da depressão em crianças e ado-
lescentes1,29 faz-se necessário que o tratamento
medicamentoso seja continuado em todos os pacien-
tes por pelo menos seis meses, na mesma dose em
que foi obtida a remissão sintomatológica. O objetivo
desta fase é evitar o aparecimento de recaídas e a dura-
ção fica entre seis a doze meses.

E naqueles casos que ao final desse período não
necessitarão de tratamento de manutenção a medica-
ção deve ser descontinuada gradativamente em prazo
de seis semanas ou mais4-6. São critérios que indicam a
não necessidade de tratamento de manutenção: casos
de episódio único e não complicado; episódios de inten-
sidade leves e a presença de um longo intervalo (cinco
anos) entre os episódios4. Os pacientes e familiares
devem ser orientados a reconhecer os sinais precoces
de reaparecimento da depressão para possibilitarem
um rápido restabelecimento do tratamento.

Fase de manutenção: Após um período assintomático
de aproximadamente um ano será necessário a deci-
são clínica de interromper a medicação ou seguir para a
fase de manutenção do tratamento farmacológico. O
objetivo do tratamento de manutenção é prevenir a
recorrência da patologia e deve ser de um ano até inde-
finidamente4. Recomenda-se manter a mesma dose das
fases anteriores. E como as recorrências dos quadros
depressivos são comuns existe a necessidade de
monitoramento permanente com avaliações periódicas
para prevenir futuras crises.

Considerar a manutenção do tratamento nos seguin-
tes casos: mais de dois episódios, episódios graves
(com sintomas psicóticos, risco importante de suicídio,
grave prejuízo e resistência ao tratamento) ou múltiplos,
cronicidade, história familiar de transtorno bipolar ou de
depressão recorrente, transtornos psiquiátricos
comórbidos, presença de estresse ou ausência de su-
porte ambiental, psicopatologia familiar e pre-
sença de sintomas residuais ou sintomatologia sub-
sindrômica4,6,26,30.

Orientações gerais
Costumam ser fatores que influenciam na escolha

do antidepressivo: subtipo de depressão, presença de
cronicidade, história de resposta antidepressiva anteri-
or, perfil de efeitos adversos, segurança em intoxicação
e custo. Levantar a existência de uso de antidepressivos
pelos familiares e sua resposta, pode ser bastante útil.

Antes de iniciar o tratamento farmacológico deve-se
definir sintoma(s) alvo(s), esclarecer sobre efeitos ad-
versos, tempo de latência e tempo de uso do medica-
mento para pacientes e familiares. Em casos de risco
de suicídio, manejado em ambiente doméstico, orienta-
se aos pais a cuidar e administrar a medicação5.

A primeira escolha recai sobre os antidepressivos
de marcada ação serotonérgica (ISRS) pela provável
maior responsividade a esses agentes. Pois, os siste-
mas noradrenérgico e dopaminérgico (catecolaminas)
da criança só estão inteiramente desenvolvidos no final
da adolescência ao início da idade adulta, já o sistema
serotoninérgico amadurece mais cedo5,8. Em casos de
comorbidade com TDAH usar os ADT, e posteriormente,
em caso de insucesso, bupropiona ou venlafaxina4.

Sempre iniciar em doses baixas e respeitar o tempo
de latência dos antidepressivos, todavia, não evitar a
busca da resposta máxima com aumentos gradativos
de dose, considerando que crianças e adolescentes são
metabolizadores mais rápidos do que os adultos e vi-
sando a remissão sintomatológica completa3,5,8,26,30.

O aparecimento de indução de sintomas
hipomaníacos e maníacos, que ocorre em 3 a 6% dos
casos de depressão em crianças e adolescentes trata-
dos com antidepressivos, indica a necessidade de re-
dução de dose e/ou descontinuação do medicamento,
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além da revisão do diagnóstico1,6,26.

Além dos recursos terapêuticos primários de medi-
cação e psicoterapia é necessário: tratar as
comorbidades, manejar os fatores psicossocias asso-
ciados, incluir os pais e familiares, monitorar a adesão
ao regime de tratamento, encaminhar as dificuldades
escolares e utilizar psicoeducação. Especialmente nes-
ta faixa etária deve-se, em alguns casos, realizar inter-
venções com a finalidade de modificações no ambiente
da criança ou adolescente (mudança na escola ou gru-
po de amigos). E, baseado no já bem estabelecido co-
nhecimento do padrão familiar na depressão o diagnós-
tico em criança e adolescente deve necessariamente
buscar a identificação de familiares que também podem
apresentar a patologia, fazendo a abordagem e o trata-
mento da família por inteiro3.

Conclusões

Evidências científicas no tratamento da depressão
em crianças e adolescentes são ainda bastante limita-
das, e a maioria deriva do conhecimento do tratamento
em adultos.E como a depressão em crianças e adoles-
centes apresenta alta percentagem de resposta a
placebo na fase aguda do tratamento, tanto farmacológica
como psicoterapêuticamente26,29, desconhecemos a real
efetividade destas intervenções.

Devido a importância desta patologia mais pesqui-
sas são necessárias quanto a melhor forma de trata-
mento com os agentes psicofarmacológicos, combina-
ções, dosagens, duração, e respostas preferenciais nos
diferentes subtipos depressivos. E pesquisas que defi-
nam a segurança dos antidepressivos, pois, não pode-
mos deixar de sinalizar a importância de estudos sobre
os aspectos desenvolvimentais do uso de
psicofármacos nesta população que ainda não atingiu a
plena condição adulta do organismo humano. Existe uma
preocupação a respeito dos efeitos adversos dos
antidepresivos, especialmente quando usados em cri-
anças, pois, suspeita-se que as drogas possam causar
alterações neurodesenvolvimentais com danos no cres-
cimento, cognição e comportamento. Espera-se que
estudos de longo prazo avaliando eficácia e
tolerabilidade, esclareçam sobre esses possíveis efei-
tos neurodesenvolvimentais.

Mesmo na ausência de evidências consistentes, a
literatura demonstra a utilidade dos antidepressivos em
casos de depressão infanto-juvenil criteriosamante se-
lecionados, define antidepressivos mais eficazes e pro-
cura estabelecer um planejamento de tratamento mais
adequado na abordagem desta relevante e crescente
patologia.
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Resumo
Objetivos: O artigo procura discutir as alterações da

mucosa oral em crianças, salientando as lesões mais
freqüentes e mais importantes para o pediatra, lembran-
do que muitas doenças sistêmicas podem ter seu diag-
nóstico na cavidade oral.

Fontes dos dados: Revisão bibliográfica via MEDLINE
e INDEX MÉDICUS dos últimos 10 anos.

Síntese dos dados: Foram analisados artigos de vá-
rios autores, procurando evidenciar os pontos de maior
relevância das diferentes doenças da cavidade oral, uma
vez que praticamente toda dermatologia pediátrica pode
ter manifestações nesta localização. O levantamento bi-
bliográfico aponta  as  doenças de maior importância
para o pediatra e suas características principais.

Conclusão: Apesar da importância do assunto, exis-
te uma relativa escassez de artigos. Além disso, na mai-
oria das vezes o primeiro profissional de saúde a exami-
nar a criança é o pediatra, que pode fazer o diagnóstico
precoce de inúmeras doenças ou até mesmo de distúr-
bios sistêmicos a partir de lesões orais.

Palavras-chave:  mucosa oral, cavidade oral, crian-
ças.

Abstract

Objective: The article discusses some of the lesions
in children’s oral mucosa, with emphasis on the most
frequent and important diseases to the pediatrician,
warning that many oral findings may be indicative of an
important underlying medical illness.

Data base: Bibliographic review on MEDLINE and
INDEX MEDICUS from the last 10 years. We analyzed
articles of many authors seeking for the most important
topics of the different diseases. Lesions of the oral
mucosa are so numerous and variable that they are
representative of practically all of the dermatological
diseases.

Data synthesis: The most important lesions to the
pediatrician and their main features are discussed.

Conclusion: despite of the importance of the theme,
there are a relative small number of articles. Usually the
first health care professional to examine a child is the
pediatrician who can identify important systemic illness
from oral lesions.

Key words:  oral pathology, oral manifestation, oral
mucosa, children.

Introdução

O número de lesões orais que podem atingir a
mucosa oral é tão vasto que corresponde a praticamen-
te toda a dermatologia. Além disso, os pediatras devem
estar atentos às alterações da mucosa oral, uma vez
que estas podem traduzir importantes distúrbios
sistêmicos1,2.

A mucosa oral apresenta certas características pe-
culiares. Apesar do estreito contato com a pele, a mucosa
oral exibe propriedades e funções únicas. O processo
de digestão inicia-se na boca, havendo exposição a
enzimas e microorganismos, podendo também haver
grande variação de temperatura. A função mastigatória
normal acarreta estresse mecânico e eventual
traumatismo. A mucosa oral é constantemente exposta
a uma grande variedade de microorganismos, no en-
tanto, a função de barreira não pode ser exercida na
região que circunda o dente, tornando esse local um
ponto biologicamente suscetível. Todos esses fatores
tornam a cavidade oral única em relação ao corpo hu-
mano3.

Existem várias classificações para as lesões de
mucosa oral. Optamos por agrupar as afecções em le-
sões congênitas, do desenvolvimento, tumores, doen-
ças infecciosas, ulcerações, distúrbios sistêmicos e um
último grupo intitulado miscelânea, quando não conse-

guiu-se classificá-las nos grupos anteriores.

Lesões congênitas
Anquiloglossia

A anquiloglossia ou língua presa, é uma alteração
congênita comum na qual há dificuldade de protusão da
língua devido ao frênulo diminuído. Um modo prático de
se avaliar esta afecção é verificar ou solicitar se a crian-
ça consegue molhar o lábio inferior com a língua. Se
isso for possível, a correção cirúrgica provavelmente não
será necessária. No entanto, se houver dificuldade na
fala, deve-se encaminhá-la para  acompanhamento
fonoaudiológico e tratamento cirúrgico2,4,5.

Alterações do desenvolvimento
Língua geográfica

A língua geográfica ou glossite migratória benigna é
uma malformação comum em crianças4. Há casos fa-
miliares descritos. São lesões avermelhadas, geralmen-
te indolores, arredondadas, com margens elevadas e
esbranquiçadas, com desqueratinização e descamação
das papilas filiformes. Caracteristicamente apresentam
comportamento migratório. Ao exame histopatológico, a
língua geográfica assemelha-se com a psoríase, por
isso no passado tentou-se relacionar as duas afecções.
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O tratamento baseia-se no asseguramento do caráter
benigno e, se sintomas de ardência ou dor, a diminuição
da ingesta de alimentos ácidos ou muito quentes2,3,6.
Língua fissurada

É um achado freqüente na Síndrome de Down, ca-
racterizada por uma fissura central no sentido antero-
posterior, com pequenas fissuras irradiadas lateralmen-
te.

Nas lesões mais profundas pode haver acúmulo de
restos alimentares com risco de infecção secundária
bacteriana ou fúngica2.
Língua escrotal

Esta lesão de aspecto cerebriforme está
freqüentemente associada à macroglossia e à língua
geográfica. No entanto, quando associada com parali-
sia facial e aumento de volume não inflamatório dos lá-
bios constitui-se na Síndrome de Melkersson-Rosental2,4.
Dentes natais

Na maioria dos casos estes dentes não são
supranumerários, por isso, deve-se mantê-los para um
desenvolvimento normal da arcada dentária. A extração
é recomendada apenas para dentes mal-formados com
grande mobilidade e risco de aspiração5.

sibilidade local. Esse tecido friável sangra facilmente e
raramente excede os 2 cm. A lesão deve ser retirada
cirurgicamente e o diagnóstico é confirmado com estu-
do histopatológico3.
Tireóide lingual

A tireóide lingual localiza-se preferencialmente no ter-
ço posterior da língua, na  linha média. A queixa mais
freqüente é a disfagia. Na maioria dos casos, a adminis-
tração de hormônio tireoidiano leva a uma diminuição
do tamanho da lesão evitando a ressecção cirúrgica.
Setenta por cento desses pacientes não têm outro teci-
do tireoidiano funcionante5. Se a ressecção cirúrgica for
necessária, a presença de uma tireóide normal deve ser
averiguada na avaliação pré-operatória4.
Cistos odontogênicos

Constitui 25% dos tumores de tecido mole em crian-
ças. Devem receber tratamento odontológico específi-
co2.
Pérolas de Epstein

São encontradas em até 64% dos recém-natos5 e
resultam de uma inclusão epitelial de remanescentes
embriológicos durante a fusão de ambos os pálatos.
Não necessitam de tratamento uma vez que desapare-
cem até os 3 meses de idade4.

Doenças infecciosas
Gengivoestomatite Herpética Primária

Mais de 40% da população norte-americana já foi
exposta ao vírus herpes simples3 mas 90% desses pa-
cientes mantém-se assintomáticos5. Após um período
de incubação de 1 semana, surgem sintomas gripais
como febre, mal estar e irritabilidade. As margens
gengivais então tornam-se friáveis, edemaciadas, san-
grando facilmente. Surgem vesículas com um halo
eritematoso que coalescem formando grandes úlceras
na cavidade oral e perioral, podendo estar associadas a
dor, febre, artralgia, cefaléia e linfadenopatia cervical. As
lesões regridem espontaneamente em 2 semanas. O
tratamento é suportivo com analgésicos, antipiréticos,
anestésicos tópicos e medidas contra a desidratação2.
As crianças que não têm controle sobre suas secreções
devem ser isoladas de outras crianças8. Deve-se tam-
bém alertar os pais quanto ao risco de auto-inoculação
em olhos, genitais ou leitos ungueais2.

O aciclovir está indicado nos casos de  prevenção de
herpes recorrente relacionado ao eritema multiforme.
Outra indicação é o uso  profilático nos pacientes
imunossuprimidos que apresentem episódios recorren-
tes e graves. É descrito o uso de álcool ou éter após o
rompimento das vesículas, com o intuito de diluir as par-
tículas virais, diminuindo o tempo de doença e induzindo
à formação de crostas mais rapidamente9.

King et al relacionam muitos casos de
gengivoestomatite não diagnosticadas com queixas dos
pais sobre o nascimento de novos dentes como febre,
irritabilidade, sonolência e dificuldade de se alimentar4.
Herpes labial recurrente

Após a infecção primária, o vírus herpes  migra para
o gânglio do trigêmeo, permanecendo latente. Quando
há exposição solar excessiva, traumatismos, estresse
ou imunossupressão o vírus é reativado. Após um perío-
do prodrômico com dor e queimação local surgem erup-
ções vesiculares na borda labial. As vesículas rompem
e formam crostas, cicatrizando em 2 semanas2. O único
tratamento comprovadamente eficaz é o uso de protetor
solar nas lesões desencadeadas pela exposição solar.
O uso de aciclovir é controverso uma vez que é impossí-
vel erradicar o vírus latente. No entanto alguns autores
utilizam o aciclovir ainda na fase inicial no intuito de abre-
viar o tempo de evolução3.
Herpangina

É causada pelo Coxsackievirus do grupo A, acome-
tendo principalmente pré-escolares no verão e início do
outono, sendo altamente contagioso. Tem um período
de incubação de 4 dias, sendo caracterizado por febre,

Tumores da mucosa oral
Representam apenas 3% dos tumores encontrados

em todas faixas etárias. Noventa por cento destes são
benignos4.
Hemangioma

É o tumor solitário mais freqüente na infância com-
preendendo cerca de 25% de todos tumores. São
hamartomas, de origem mesenquimal, caracterizados
por tubos de células endoteliais. Ocorrem principalmen-
te em meninas e não apresentam transformação malig-
na. São indolores, geralmente com involução espontâ-
nea, devendo ser observados até os 5 anos de idade.
No entanto, quando traumatizados, podem ulcerar e san-
grar devendo ser tratados. Para tanto, podem ser utiliza-
dos o laser, a criocirurgia ou a ressecção cirúrgica2,4.
Linfangioma

São tumores benignos que aparecem já ao nasci-
mento. Quando presentes na cavidade oral ocorrem prin-
cipalmente na língua2. Os linfangiomas não tendem a
involuir espontaneamente como os hemangiomas7.
Suas principais complicações são estéticas mas tam-
bém podem trazer dificuldade na fala e deglutição. Nes-
tes casos, devem ser tratados com corticóides, radiote-
rapia, eletrocoagulação ou mesmo ressecção cirúrgica.
No entanto, freqüentemente apresentam recorrência no
pós-operatório por não serem verdadeiramente
encapsulados4.
Mucocele

Corresponde a um fenômeno de extravasamento e
retenção de muco nos tecidos subepiteliais, secundári-
os a um traumatismo das glândulas salivares menores.
É comum em meninos e adolescentes no lábio inferior,
entre a linha média e a comissura labial, geralmente
indolor e translúcida, com diâmetro menor que 1 cm. O
tratamento pode ser feito com crioterapia, aplicação de
substâncias cáusticas, mas geralmente é cirúrgico, ten-
tando-se remover as glândulas menores associadas
para prevenir recorrências2.
Rânula

Ocorre em decorrência da lesão do ducto principal
da glândula submandibular ou sublingual causando um
grande acúmulo de saliva abaixo do tecido subjacente,
podendo até elevar a língua. Devido à alta incidência de
reoclusão do ducto após a retirada da lesão tem-se usa-
do um stent a fim de se recanalizar o ducto. Se necessá-
rio, pode-se retirar a glândula responsável pela lesão3.
Granuloma piogênico

É uma neoformação vascular decorrente de um
traumatismo local. Macroscopicamente tem a superfície
inflamada, podendo exibir ulceração e aumento da sen-
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mal estar, cefaléia, vômitos e dor abdominal. As vesículas
tipo “cabeça de alfinete” rompem formando grandes úl-
ceras cobertas por fibrina, cicatrizando espontaneamente
em 3 a 5 dias2. Ao contrário da infecção herpética, que é
uma estomatite, a herpangina causa uma faringite viral
aguda e não apresenta reativação8,9.
Doença mão pé boca

Causada pelo Coxsackie A16 , é uma doença alta-
mente contagiosa, atingindo principalmente crianças
menores de 5 anos de idade, na maioria das vezes entre
a primavera e o verão. As vesículas se rompem forman-
do úlceras orais dolorosas. Depois disso, ocorrem múl-
tiplas lesões maculopapulares nos pés e nas mãos,
evoluindo para vesículas que ulceram. O tratamento é
paliativo e a cicatrização ocorre em 2 semanas2. A doen-
ça tem transmissão através das fezes e a excreção do
vírus se prolonga por várias semanas depois do início
da infecção. Medidas profiláticas como a lavagem das
mãos, especialmente após trocar fraldas ou manipular
excrementos, e de higiene pessoal são essenciais8.
Candidíase

Caracterizada por placas esbranquiçadas que ao
serem removidas deixam uma superfície cruenta e dolo-
rosa, atingem principalmente a língua e o pálato mole2,4.
Conhecida como a “doença da doença”, é um agente
estritamente oportunista que se torna patogênico quan-
do as condições do hospedeiro o permitem. Exemplos
disso são os casos de diminuição do fluxo salivar
comumente encontrado em prematuros, alteração da flo-
ra comensal devido ao uso de ATB de largo espectro,
passagem pelo canal de parto colonizado ou dieta rica
em carboidratos. Outros exemplos são o diabetes devi-
do às alterações hormonais, deficiência de ferro ou
folatos e as imunossupressões (primárias, adquiridas,
secundárias a drogas ou pela prematuridade extrema10.
A maioria dos casos têm boa resposta com  antifúngicos
tópicos4.
Infecção pelo HIV

Até 50% dos pacientes infectados pelo HIV desen-
volverão alguma alteração da mucosa oral durante a evo-
lução da doença. A maioria das lesões não são especí-
ficas do HIV, sendo causadas principalmente por agen-
tes oportunistas. Os inibidores de proteases reduzem a
incidência de candidíase oral, curiosamente um efeito
não atribuído ao aumento do níveis de linfócitos T CD411.
Sífilis

A maioria das lesões orais da sífilis como o cancro
da lesão primária, o condiloma latum e as placas
mucosas da sífilis secundária são assintomáticas. Ao
contrário das lesões perineais, as lesões sifilíticas em
mucosa oral são patognomônicas de abuso sexual. Ge-
ralmente a lesão se apresenta como uma úlcera firme
de bordos elevados. São lesões ricas em treponemas,
portanto altamente contagiosas. O diagnóstico é feito
por sorologia mas em alguns casos pode ser necessá-
ria a biópsia. É tratado com antimicrobianos4,3,6,12,13.  Pa-
cientes com condiloma acuminado oral deve ter seu es-
tado imune investigado8.

mento inclui o uso de anestésicos locais,
corticoesteróides tópicos ou sistêmicos e líquidos
antimicrobianos como o clorexidine. Nos casos graves
tem-se descrito o uso de corticóides sistêmicos,
azatioprina, ciclosporina ou talidomida2,6. Nesses casos
deve-se investigar possíveis casos de DM tipo 1,
síndrome inflamatória intestinal e doença celíaca5,14.

Distúrbios sistêmicos
Doenças bolhosas

São excepcionalmente raras em crianças. Os
pênfigos, penfigóides e outras dermatoses com deposi-
ção de imunocomplexos na pele podem causar lesões
bolhosas na mucosa oral. A epidermólise bolhosa, uma
alteração das estruturas que promovem a adesão celu-
lar, também pode levar à formação de bolhas na cavida-
de oral, bem como em outras partes do corpo4,15.
Eritema multiforme

É uma síndrome de hipersensibilidade aguda distin-
ta, caracterizada por envolvimento da pele e mucosas
até envolvimento visceral em casos mais graves. Pode
ser dividido em forma minor ou major (síndrome de
Stevens Johnson). A forma major é a que tem maior aco-
metimento de mucosas. A localização em lábios é clás-
sica. As bolhas têm natureza hemorrágica e os lábios
apresentam crostas hemáticas. Erosões surgem após
as bolhas se romperem. São bastante dolorosas, po-
dendo atingir conjuntivas oculares. Sua etiologia é des-
conhecida, mas pode estar relacionada a um evento viral
(principalmente herpes simples) ou à formação de
imunocomplexos secundários a drogas ou ao HIV. O
aciclovir é benéfico apenas se o fator desencadeante for
o vírus herpes. O uso de corticóides permanece contro-
verso4,3.

Uma terceira forma de eritema multiforme é a
síndrome de Lyell (necrólise epidérmica tóxica), geral-
mente secundária à ingestão de drogas e caracterizada
pela necrose e despregamento de toda a epiderme, com
a aparência de queimadura. O acometimento dos olhos
é freqüente, podendo levar a sinéquias, infecções se-
cundárias e até cegueira. É manejada com controle do
balanço hidro-eletrolítico, uma vez que se comportam
como grandes queimados, uso de antibióticos para se
evitar as infecções secundárias e cuidados locais4,3.
SÍíndrome de Peutz-Jeghers

É uma síndrome autossômica dominante e cerca de
50% dos pacientes têm pelo menos um dos pais com
alterações similares. Essa síndrome é caracterizada por
pigmentação periorificial e de mucosa oral na forma de
efélides, pólipos no intestino, na mucosa nasal e na be-
xiga. As lesões orais pioram com os episódios de diar-
réia4.
Acrodermatite enteropática

Causada pela deficiência do zinco secundária a ca-
rência nutricional ou a defeitos enzimáticos. Há dermatite
periorificial recorrente, lesões ungueais, alopécia e diar-
réia. As lesões orais são importantes achados da doen-
ça. Crostas, edema e eritema aparecem nos lábios. Ocor-
rem também lesões similares ao perléche podendo ha-
ver glossite. O tratamento é feito com reposição de zin-
co4.

Neurofibromatose
Também chamada doença de von Recklinghausen,

é uma doença autossômica dominante que atinge a
mucosa oral em até 90% dos casos. A cavidade oral
apresenta edema, aumento das papilas fungiformes e
tumores neurais nos maiores feixes dos nervos
cranianos. Os tumores da região oral são similares aos
encontrados em outros locais. Manchas café-com-leite
são raras na mucosa oral3.
Psoríase

A freqüência de psoríase na mucosa oral é baixa. Há
maior incidência de língua geográfica e língua fissurada
(traço hereditário), com ligeira predileção para o sexo
feminino16.

Ulcerações
Úlceras traumáticas

São as lesões orais mais freqüentemente encontra-
das em crianças. O exemplo clássico é a queimadura
por pizza quente. Estas úlceras usualmente cicatrizam
em 2 semanas. Se persistirem, deve-se realizar estudo
histopatológico da lesão2.
Aftas

Aftas são qualquer perda de substância da mucosa
oral acompanhada de dor mas sem relação com infec-
ções virais. De causa desconhecida, provavelmente de
fundo imunológico mas com origem alérgica
questionável, estas lesões podem ser desencadeadas
por trauma local, alergia a alimentos, estresse, doenças
virais, infecções estreptocócicas ou alterações
hormonais. Geralmente cicatrizam em 10 dias. O trata-
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Histiocitose X das células de Langerhans
As lesões em cavidade oral podem ser a primeira

manifestação da doença, havendo dor, edema e erup-
ção prematura dos dentes. O diagnóstico definitivo é fei-
to pelo estudo histopatológico2.
Diabetes insulino-dependente

As crianças com diabetes mal controlada podem de-
senvolver periodontite por exibirem uma quimiotaxia
neutrofílica alterada. A desidratação, alterações do siste-
ma imune, desequilíbrios metabólicos e uso
concomitante de drogas podem explicar a prevalência e
severidade aumentada das alterações periodônticas
nesse grupo1. Além disso, há o aumento da adesão da
cândida ao epitélio oral. O tratamento inclui uma higiene
oral meticulosa e o controle do nível glicêmico10.
Distúrbios nutricionais

Muitas vezes a cavidade oral é o primeiro local onde
as deficiências nutricionais podem se manifestar.

A queilite angular é decorrente da deficiência de
riboflavina, niacina, B6 ou ferro. No entanto, pode ocorrer
também nas infecções fúngicas, no acúmulo excessivo
de saliva ou desidratação17.

Na deficiência de vit. C a gengiva pode se apresentar
eritematosa como uma “esponja sangrante”.

A língua apresenta-se atrófica devido à deficiência de
ferro ou ácido fólico6.

Devido à anemia prolongada pode haver atraso no
desenvolvimento da dentição primária1.

No kwashiorkor a mucosa oral é pálida e dolorosa,
associada a língua despapilada. Os lábios são
fissurados e grosseiros4.

SÍíndrome de Down
Na maioria dos casos, a macroglossia é relativa uma

vez que a língua é de tamanho normal mas é bastante
freqüente a hipoplasia do maxilar.

A língua é geralmente fissurada, com papilas aumen-
tadas. Uma grande porcentagem de pacientes têm
cardiopatias, havendo risco aumentado de se contrair
endocardite bacteriana devido à doença periodontal, fre-
qüente nesse grupo de pacientes. Por isso, um cuidado
especial deve ser dado à profilaxia antimicrobiana antes
de procedimentos odontológicos e cirúrgicos1.
Sarampo

A não ser que se saiba que houve contato com sa-
rampo, dificilmente será visualizada a mancha de Koplic,
uma vez que ela aparece no pródromo da infecção en-
quanto a criança ainda se sente bem. Não é necessário
tratamento local específico5.

Conclusão
Nos EUA, mais de 90% das crianças menores de 5

anos são examinadas por médicos, com uma média de
7 consultas/ano, enquanto que apenas 14,3 % dessas
crianças visitam um dentista1.

A mucosa oral é conhecida como a “terra de ninguém”
pois os dentistas cuidam dos dentes, o médico
otorrinolaringologista da garganta e, para muitos pedia-
tras, a língua serve apenas como o local para se apoiar a
espátula para se visualizar as amígdalas4.

Praticamente todas as doenças sistêmicas podem
ter manifestações na boca. O conhecimento por parte
dos médicos pediatras das principais alterações encon-
tradas na mucosa oral, de maneira a realizar a detecção
precoce de um sinal que possa nos levar ao diagnóstico,
instituir a terapêutica apropriada e esclarecer o paciente
quanto à sua doença, é de fundamental importância2.Miscelânia

Pigmentações
Lábios vermelho-cereja ou azulados nem sempre in-

dicam intoxicação por monóxido de carbono ou doença
cardíaca congênita. Uma pigmentação anormal pode ser
secundária à deposição de drogas18.
Alterações secundárias a drogas

As tetraciclinas podem se depositar em tecidos sob
mineralização causando manchas amarelada perma-
nentes nos dentes principalmente até os 12 anos de
idade. A minociclina, atualmente utilizada por longos pe-
ríodos no tratamento da acne, pode mimetizar as lesões
secundárias ao uso de tetraciclina. Além disso, a estas
medicações podem causar pigmentação da mucosa
oral3,7.
Hiperplasia gengival

Aproximadamente metade das crianças que utili-
zam a fenitoína desenvolvem hiperplasia gengival2.
A ciclosporina (imunossupressor) e a nifedipina
(bloqueador dos canais de cálcio) também podem cau-
sar hiperplasia. A associação destas drogas,
comumente necessária em pacientes transplantados,
deve ser evitada, pois pode acarretar uma hiperplasia
mais severa1. Essas medicações também levam ao au-
mento do fluxo de cálcio para o interior dos fibroblastos,
o que poderia explicar a hiperplasia.

Uma higiene meticulosa antes do início da utilização
da droga reduz a incidência da hiperplasia gengival a
quase zero. Nos pacientes com deficiência de folato pré-
via à hiperplasia, tem-se descrito uma melhora com a
reposição de ácido fólico. Nos casos de hiperplasia se-
vera, pode-se recorrer à gengivectomia. Os principais
diagnósticos diferenciais são a leucemia (principalmente
a monocítica) e a hiperplasia gengival hereditária (rara)3.
Prematuridade

Na prematuridade, a hipoplasia do esmalte ocorre
em até 40% dos pacientes. Vários fatores contribuem
como traumatismos de nascimento, infecções neonatais,
distúrbios nutricionais, alterações metabólicas e bioquí-
micas1.
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1. anquiloglossia ou língua presa 6. tireóide língual

2. língua geográfica 7. pérolas de Epstein

3. dente natal 8. candidíase

4. mucocele 9. afta

5. granuloma piogênico 10. acrodermatite enteropática
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ARTIGO DE REVISÃO

Enurese Noturna Monossintomática
Monosymptomatic Nocturnal Enuresis

Juliana C. R. Rojas (1), Sérgio A. Antoniuk (2)

Resumo

A enurese noturna monossintomática é um distúrbio
urinário comum na infância. Afeta aproximadamente 15
% das crianças com 5 anos de idade e também 1 % dos
adolescentes e adultos. Embora seja  benigna e tenha
uma alta taxa de remissão espontânea, pode marcar a
criança social e emocionalmente e ser um fator de preo-
cupação e estresse para os pais e para a própria crian-
ça. A etiologia da enurese parece ser, na maioria dos
casos, multifatorial e ainda não totalmente com-
preeendida. Uma história clínica e um exame físico com-
pletos são essenciais na investigação da causa e do
tipo de enurese. Uma ampla variedade de métodos
terapêuticos já foi estudada, incluindo modificações
comportamentais, alarmes e tratamento farmacológico
(tricíclicos, desmopressina e anticolinérgicos), porém
nenhuma das opções mostrou total eficácia em curar a
enurese. Todos apresentam recorrência e necessitam
de motivação, persistência e boa relação pais-criança e
médico-família.

Palavras-chave:  enurese, alarme, desmopressina,
imipramina, oxibutinina.

Abstract

Monosymptomatic nocturnal enuresis is a common
urinary problem in childhood. It affects around 15 % of 5-
year-old children and also 1 % of adolescents and adults.
Although  benign and of a high rate of spontaneous
remission, it may bring great social and emotional
expenses and be a cause of concern and stress for both
the parents and the child. The etiology of enuresis seems
to be, in most of cases, multifactorial and not yet
completely understood. A thorough history and physical
examination are essencial in the evaluation of the cause
and type of enuresis. A wide variety of therapeutic methods
have been studied, including behavior modification,
alarms and pharmacologic therapy (tricyclics,
desmopressin and anticholinergics), however none of
the options is totally effective in curing enuresis. All of
them have relapse rates and need motivation, persistence
and a positive relation between parents and children and
between family and physician.

Key-words:  enuresis, alarm, desmopressin,
imipramine, oxybutynin.
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Introdução

A enurese é, juntamente com as infecções do trato
urinário (ITU), um dos principais problemas urinários da
infância, estando, muitas vezes, esses 2 distúrbios inter-
relacionados e ainda, associados à encoprese. Entre as
meninas em idade escolar, 5,6% das que têm enurese
têm também bacteriúria, contra 1,5% daquelas sem
enurese. Além disso, 15% dos enuréticos têm encoprese
e 25% das crianças com encoprese têm enurese1.

A enurese é definida como a emissão involuntária de
urina. A enurese noturna é a micção involuntária e inde-
sejável que ocorre à noite ou durante o sono em idade
além daquela considerada normal para controle dos
esfíncteres (5 anos em meninas e 6 anos em meninos)1,2.
É importante diferenciar a enurese primária, incontinên-
cia urinária em quem nunca apresentou controle, da
enurese secundária, na qual o início da incontinência se
dá após um período de 6 meses ou mais de continên-
cia2. Enurese noturna monossintomática é o termo usa-

do na maioria dos estudos e na literatura para se referir
à enurese noturna que não tem outros sintomas
urinários associados. Enurese complicada é a enurese
associada a quaisquer destes sintomas: incontinência
diurna ou urgência miccional, jato urinário fraco, ITU ou
urocultura positiva, alterações ao exame neurológico,
constipação crônica ou encoprese. Estes pacientes re-
querem investigação mais abrangente e talvez mais
invasiva, com acompanhamento e tratamento diferenci-
ados1.

Esta revisão se refere principalmente aos pacientes
com enurese noturna monossintomática.

Epidemiologia

A enurese incide mundialmente, em todas as cultu-
ras e raças, sendo 50% mais comum em meninos que
meninas e mais freqüente em populações menos
favorecidas sócio-economicamente1,3,4. A história famili-
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ar muitas vezes é positiva1,5. A incidência está represen-
tada na tabela11,3,4,6.

A grande maioria dos pacientes apresenta enurese
primária (70 a 75%)1,2. Dentre os enuréticos secundári-
os, as principais causas são infecção e fatores psicoló-
gicos, como divórcio dos pais com separação difícil1.

A taxa de remissão espontânea é alta (15%/ano)1,3,
diminuindo a incidência a cada ano (tabela 1).  As crian-
ças que continuam enuréticas após os 8 anos de idade
e aquelas com enurese complicada têm um risco
significante de persistência dos sintomas1. Alguns paci-
entes nunca se tornam assintomáticos; assim, 1% dos
adolescentes e adultos são enuréticos1,3,4,6.

Bexiga normal e desenvolvimento da continência

A fisiologia da micção envolve inervações somáticas,
coordenadas pela medula espinhal, tronco do encéfalo e
centros corticais, além do sistema nervoso autônomo,
tanto simpático quanto parassimpático1,8.

Durante os primeiros 6 meses de vida, à medida que
a bexiga se enche, ocorre um reflexo iniciado por recep-
tores de estiramento na parede vesical, cujos sinais sen-
soriais são conduzidos para os segmentos sacros da
medula espinhal através dos nervos pélvicos, voltando
depois por via reflexa para a bexiga, através das fibras
parassimpáticas dos mesmos nervos, levando à contra-
ção do detrusor com simultâneo relaxamento dos mús-
culos estriados do esfíncter externo1,8. Nessa idade, ocor-
rem aproximadamente 20 micções/dia, sendo 40% du-
rante o sono1.

A partir dos 6 meses, já há um controle maior desse
reflexo. As crianças passam a ter menor freqüência e
maior volume urinário. Em torno do 1º ao 2º ano de vida,
já existe a consciência de sensação de bexiga cheia. Aos
2 a 3 anos, há habilidade de urinar e inibir voluntariamen-
te o reflexo. E aos 4 anos, a maioria das crianças tem
padrão de micção de um adulto, ou seja, o reflexo pode
ser facilitado ou inibido por centros no córtex cerebral e
no tronco encefálico, principalmente na ponte1,8.

A ordem cronológica de desenvolvimento do controle
de esfíncteres nas crianças é a seguinte: 1- controle in-
testinal noturno; 2- controle intestinal diurno; 3- controle
vesical diurno; 4- controle vesical noturno.

Causas de Enurese

Muitas causas já foram propostas e estudadas. Atu-
almente, admite-se uma etiologia multifatorial e não to-
talmente compreendida1,3,4,5,9. A seguir são citadas as
causas encontradas:

1 - Fatores Genéticos. Foi demonstrada clara predis-
posição familiar: 15% das crianças de pais normais têm
enurese; 44% das crianças com pai ou mãe enurético
têm enurese; 77% das crianças com ambos os pais
enuréticos têm enurese1,3,4,5. O pai geralmente é afetado
mais freqüentemente que a mãe, mostrando incidência

maior no sexo masculino. E mais, a enurese em gême-
os monozigóticos é 2 vezes mais comum que em gême-
os monozigóticos1. Em um estudo em uma família afeta-
da, isolou-se uma anomalia no cromossomo 131. Po-
rém, apesar destas descobertas, a genética ainda tem
um papel limitado para o tratamento.

2 - Cafeína. É uma substância com propriedades
diuréticas10. As bebidas tipo “cola” apresentam 30 a 60
mg de cafeína por lata. Ao se considerar a dose
farmacológica (na qual a cafeína exercerá seus efeitos
diuréticos) como 2mg/Kg, uma criança de 30 Kg pode
receber essa dose a cada lata de refrigerante consumida.
Além disso, o cacau e o chocolate também contêm cafe-
ína. Logo, a criança enurética deve fazer uma dieta sem
cafeína1.

3 - Padrão e Volume de Líquidos Ingeridos. A ingesta
necessária de líquidos é estimada pelo peso: crianças
com peso menor de 10 Kg devem ingerir 100 ml/Kg;
crianças de 11-20 Kg, 1000 ml + 50 ml/Kg; e crianças
com mais de 20 Kg, 1500 ml + 24ml/Kg. Dividindo-se o
total da ingesta hídrica em 3 horários (7 às 12 h, 12 às
17 h, e após as 17 h), uma criança saudável ingere 1/3
da quantidade total de líquidos em cada um desses pe-
ríodos. Já uma criança enurética tende a ter ingesta lí-
quida menor que a necessária e em maior proporção no
período após as 17 horas1.

Na criança enurética, um dos objetivos é diminuir o
débito urinário noturno, mas isso não deve ser tentado
reduzindo-se a quantidade da ingesta líquida do fim da
tarde (é melhor ter uma criança enurética a com desidra-
tação crônica). Deve-se dividir melhor essa ingesta: é
proposta a divisão baseada naqueles 3 horários, em
40% + 40% + 20%, respectivamente1.  Essa medida não
tem contra-indicações. Pelo contrário, a ingesta hídrica
da criança se normaliza e sua capacidade vesical me-
lhora.

4 - Capacidade Vesical Funcional. Está relacionada
com a idade (tabela 2)1,11. Crianças enuréticas têm capa-
cidade vesical menor que crianças normais (tabela 2). É
importante lembrar que é a capacidade funcional que
está reduzida e não a capacidade anatômica. Essa alte-
ração ocorre em quase todas as crianças enuréticas1.
Para esses casos, está indicado o tratamento com trei-
namento muscular1,3,4,12.

5 - Anormalidades Urodinâmicas. A instabilidade da
bexiga pode ser avaliada através de testes urodinâmicos
invasivos. Alguns estudos mostraram que, enquanto
acordadas, crianças enuréticas não apresentaram dife-
renças em relação às crianças normais. Mas durante o
sono, crianças enuréticas tiveram contrações vesicais
de alta pressão com freqüência maior que as crianças
controle1. A enurese ocorre quando essas contrações
não estimulam o assoalho pélvico1,3,11,14. Qualquer crian-

Tabela 1. Incidência e remissão da enurese em
relação à idade
idade % crianças com enurese noturna

5 15,7
6 13,1
7 10,3
8 7,4

adultos 1
Fonte: Pediatrics 1986;78:8847

Tabela 2. Capacidade vesical em crianças normais e
enuréticas.
idade capacidade vesical freqüência de micção

(ml) em 24h
criança normal criança enurética criança normal criança enurética

5 301 238 5,7 11,0
6 359 279 6,4 10,0
7 394 217 5,5 8,4
8 428 272 5,3 9,7
9 487 281
10 473 353 4,6 10,7
Fonte: Can Med Assoc J 1969;101:32413
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ça terá enurese noturna se o volume de urina produzida
for maior que a capacidade volumétrica da bexiga ou se
o detrusor for hiperativo, desde que a criança não seja
acordada pelas contrações iminentes da bexiga1,12,14,15.

Outra alteração urodinâmica avaliada foi a micção
disfuncional. Ela ocorre geralmente em crianças que têm
incontinência diurna, infecção ou outros sintomas
urinários associados (enurese complexa)1,11,12,14.

Tanto crianças com instabilidade do detrusor e
urodinâmica normal durante o dia quanto crianças com
disfunção miccional apresentam uma redução na capa-
cidade vesical funcional noturna, e esta é provavelmente
a maior causa da enurese, principalmente em pacientes
refratários ao tratamento com desmopressina e alar-
mes1,12,14,16.

6 - Alteração na Secreção de ADH. O hormônio anti-
diurético (ADH) é secretado pela hipófise em um ritmo
circadiano, com pico a partir das 20 horas e mantendo-
se elevado durante toda a noite8. Logo, o volume urinário
normal à noite é menor. Aproximadamente 25% das cri-
anças enuréticas podem apresentar alterações neste
ciclo (não fazem aumento a partir das 20 horas)1, apre-
sentando, conseqüentemente, um grande volume urinário
noturno, podendo até superar o volume diurno e, em al-
guns casos, igualar ou exceder a capacidade funcional
da bexiga, causando a incontinência.

Contudo, este é um assunto ainda controverso. Ou-
tros estudos sugerem que o baixo nível de ADH à noite
não é causa da enurese e sim conseqüência da capaci-
dade funcional menor da bexiga de um enurético: a bexi-
ga cheia estimularia a secreção do ADH, ou seja, um
enurético tem mais micções, logo, sua bexiga permane-
ce mais vazia e, após a micção, a bexiga vazia não daria
estímulo para a secreção de ADH17.

Essas crianças seriam as que mais se beneficiari-
am do tratamento com desmopressina, porém, o suces-
so terapêutico requer uma capacidade funcional vesical
normal.

7 - Atraso no Desenvolvimento e Fatores Psicológi-
cos. O risco de ter enurese é maior em crianças de famí-
lias submetidas a fatores estressantes e pressões so-
ciais e também em famílias de baixa renda. Sinais de
atraso do desenvolvimento psicomotor (DPM) também
são mais comuns em tais famílias1,3,4. Assim, supõe-se
que a enurese pode estar associada a quaisquer sinais
de retardo no desenvolvimento ou ela própria ser um
sinal de atraso do DPM.

lo durante o sono1; porém, são necessários estudos
mais completos, utilizando eletroencefalograma (EEG)
e testes urodinâmicos para se poder confirmar esta hi-
pótese. Também foi sugerido que, quando crianças
enuréticas são acordadas de um sono profundo, elas
se mostram mais sonolentas que as crianças normais;
porém esta avaliação é muito subjetiva1. Outros traba-
lhos, utilizando estudos de sono, mostraram que crian-
ças enuréticas não dormem mais profundamente que
crianças normais1,18. A enurese ocorre mais comumente
nos primeiros dois ciclos do sono, mas podem ocorrer
em qualquer estágio, proporcionalmente ao tempo pas-
sado em cada estágio1,14,19.

9 - Infecção. A incidência de alterações do trato
urinário em crianças com enurese noturna
monossintomática é de 1 a 3%1,3,11,12. As infecções e ou-
tros distúrbios do trato urinário têm maior incidência em
crianças com enurese complicada e que, conseqüente-
mente, se beneficiam do tratamento com antibióticos1.

Episódios causadores de ansiedade nos 2º ao 4º
ano de vida (fase importante no desenvolvimento do con-
trole noturno do esfíncter) aumentam o risco de enurese.
Se o evento estressante acontecer nessa fase causa
enurese primária; se após o 4º ano, enurese secundá-
ria. Geralmente a enurese secundária coincide com o
momento de separação dos pais1.

Psicopatologias são incomuns em crianças
enuréticas. A enurese está associada a alterações
comportamentais secundárias a distúrbios emocionais,
mas não há evidências de que a enurese seja um distúr-
bio psicopatológico1,3,4. Crianças enuréticas podem ser
punidas erroneamente. A vergonha e a ansiedade são
elementos importantes presentes na vida de uma crian-
ça enurética e podem ser um empecilho ao tratamento.

8 - Desordens do Sono. É um assunto ainda bastan-
te controverso. Foi sugerido que crianças enuréticas dor-
mem mais profundamente ou têm distúrbios de estímu-

Avaliação

1 - História. É necessária história completa, incluin-
do tempo e início dos sintomas, caracterizar a enurese
como primária ou secundária, número de episódios por
noite, número de noites por semana, co-existência de
outros sintomas (urgência, poliúria, jato entrecortado,
jato fraco, incontinência diurna), hábito intestinal, histó-
ria do DPM, história de apnéia do sono, uso de teofilina
no tratamento da asma, sintomas prévios ou tratamen-
tos prévios de ITU, história familiar de enurese, avalia-
ção das condições sócio-econômicas, história de pos-
síveis fatores estressantes em casa ou fatores
precipitantes, perguntar sobre a relação dos pais e ava-
liar a reação dos pais quanto à enurese e quanto isso
afetou o relacionamento familiar, e também tentar verifi-
car se não há história de punição1,3. Os pais devem ser
então aconselhados a anotar horário das micções e eva-
cuações e volume aproximado da micção (pelo menos
1 vez por semana) e fazer um diário alimentar e de ingesta
líquida, incluindo a quantidade e tipo das bebidas (aten-
ção com bebidas com cafeína)1.

2 - Exame Físico. Deve ser feito exame segmentar
completo, verificar se a criança está seca (observar
enurese diurna) e também exame neurológico comple-
to. Se suspeita ou história indicativa de lesões ou altera-
ções associadas, o exame deve ser mais direcionado:
buscar alterações de coluna lombo-sacra, pêlos,
agenesia sacral, ou outros sinais de disrafismo, mas-
sas abdominais (alterações genito-urinárias sinais de
constipação), palpar a bexiga pós-micção (avaliação de
urina residual), examinar genitália, verificar o tônus do
esfíncter anal e reflexo bulbocavernoso, exame das raízes
L5-S3 (partes motora e sensitivas) e ver a criança uri-
nando para avaliar o jato1,3,20. Lembrar que o exame físi-
co em crianças com enurese noturna é na grande maio-
ria dos casos normal1,4.

3 - Exames de Imagem e Laboratoriais. A avaliação
de rotina tem como objetivo identificar o pequeno
percentual de crianças que necessitará de investigação
mais aprofundada. Podem ser solicitados como rotina
parcial de urina e urocultura1,4. A avaliação da capacida-
de vesical funcional pode ser estimada pedindo à crian-
ça para inibir a micção ao máximo e depois de urinar,
medir o volume e compará-lo com valores de referência
da tabela1,3,4. Exames invasivos ou mais detalhados po-
dem ser solicitados se houver suspeita clínica de outras
alterações ou falência no tratamento clínico proposto1,11,12.
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Tratamento

Tratar a enurese pode ser frustrante para os pais,
crianças e até para o médico. É importante esclarecer
aos pais que a enurese pode melhorar com o tempo,
porém, a melhora espontânea em 15% dos pacientes a
cada ano não é razão para adiar o tratamento, pois esse
atraso pode deixar a criança ansiosa e isolada, interfe-
rindo na sua socialização1. Ainda assim, alguns serviços
preferem iniciar a terapêutica após os 7 ou 8 anos, argu-
mentando que uma criança sem desejo de investir tem-
po e energia no tratamento, ou que não esteja interessa-
da e comprometida a segui-lo, apesar da preocupação
dos pais, geralmente não responderá ao tratamento1,21.

Os pais devem também estar cientes da taxa
significante de recorrência antes de iniciar o tratamento,
para evitar desânimo e insatisfação.

Terapêuticas comportamentais podem ser válidas,
embora não haja estatísticas definitivas1. O tratamento
farmacológico é bastante estudado, embora ainda ne-
nhuma droga tenha se mostrada totalmente efetiva em
curar a enurese1,5,6,9,15,22,23,24.

Inúmeros estudos científicos mostram que um trata-
mento é muito mais efetivo quando o paciente percebe
que está recebendo um tratamento individualizado, per-
sonalizado e administrado por um médico comprometi-
do com seu bem-estar1,25.

A seguir serão apresentadas as modalidades tera-
pêuticas disponíveis atualmente em nosso meio.

1 - Modificação Comportamental. É importante que
os pais compreendam que a enurese é involuntária e
que a criança não tem culpa1,3,21. Um estudo mostra que
20 a 36% dos pais punem seus filhos por, inclusive com
violência1. A criança, por sua vez, precisa entender que
muitas formas de tratamento implicam responsabilida-
de1,3,21.

Reforçar a Responsabilidade parte do princípio que
a criança passa a ser responsável (e não culpada) pela
sua enurese. Requer um relacionamento positivo pais-
criança e uma boa relação médico-família1,3,6,21,25. Ge-
ralmente são necessárias várias consultas para en-
sinar à criança a se tornar ativa no seu tratamento. Os
pais devem então fazer um registro do progresso da cri-
ança (num cartaz ou num caderno, por exemplo) e dar a
ela recompensas para cada noite sem enurese. O perí-
odo necessário para observar melhora pode ser longo,
mas se a criança não responder, não se pode esperar
boa chance de cura espontânea1,3,6. A taxa de sucesso é
de aproximadamente 25%1 e a taxa de melhora (redução
da enurese em 80%), de mais de 70%1. É bastante útil
como terapia coadjuvante1,3,6,21,25.

devem então fazer diários para documentar a freqüência
e o volume urinário (pelo menos 1 vez por semana), e o
maior valor de volume deve ser colocado num quadro
que servirá para avaliar o progresso com o tempo. O
volume-alvo é baseado nas tabelas de capacidade
vesical de acordo com a idade1. A capacidade vesical
média pode aumentar, mas isso não necessariamente
implicou redução dos episódios de enurese na maioria
das crianças1,11,12. A cura ocorreu em apenas 35% dos
pacientes. Mas quando usado com terapia coadjuvante
tem resultados mais expressivos1.

Além disso, faz parte da orientação aos pais: não
acordar a criança à noite antes dela urinar (pois o horá-
rio da micção é bastante variável) e não usar fraldas,
pois faz uma regressão do comportamento1,3.

2 - Os Sistemas de Estímulo incluem os alarmes,
que atualmente são aparelhos que possuem um alar-
me ou vibrador conectado a um fio preso na roupa íntima
da criança. Poucos pingos de urina são necessários
para ativar o sistema. Inicialmente, ele faz um estímulo
contínuo que acorda a criança. Idealmente o alarme deve
acordar a criança, então ela mesma inibe o estímulo, sai
da cama e vai ao banheiro. Com o tempo, o alarme cau-
sa uma resposta condicionada, na qual o estímulo fisio-
lógico que causa a micção é inibido1,20. Estudos contro-
lados randomizados mostraram que o alarme é efetivo,
e alguns estudos mostraram que é o meio mais eficaz
de curar a enurese1,3,22,26,27. A taxa de cura é de 40 a
70%1,3,22. Recorrência de 20 a 30%, mas que pode ser
menor se forem associadas outras modalidades tera-
pêuticas ou com re-tratamento1,3,22. O tratamento deve
ser continuado até 4 semanas sem enurese1,3. Até quan-
do comparados com tratamento medicamentoso, pare-
cem ser mais eficazes1,3,22,27. Não foram encontradas di-
ferenças quanto à eficácia quando comparados diver-
sos tipos de alarmes28. São citados como principais pro-
blemas: falha em acordar a criança (é a principal quei-
xa), requer motivação da criança e dos pais para acordar
e acompanhar a criança até várias vezes por noite e,
além disso, pode trazer ansiedade e medo na crian-
ça1,3,29. O custo é de aproximadamente R$ 200,00.

Programas de Ingesta Líquida incluem inspeção cui-
dadosa da ingesta líquida da criança, tentando suspen-
der bebidas ricas em cafeína. O aumento da ingesta
hídrica deve ser orientado, dividindo-a de maneira ade-
quada (40% de manhã, 40% à tarde e 20% à noite). As-
sim cria-se na criança um hábito correto e diminui-se o
volume urinário da noite1. Ao contrário do que se possa
pensar, não causa ou aumenta a incontinência diurna. É
muito útil nas crianças com capacidade funcional reduzi-
da1.

O Treinamento Vesical é uma medida que tem como
objetivo aumentar a capacidade vesical. Pede-se à cri-
ança para segurar a urina em intervalos cada vez mais
longos a partir do momento em que surge a vontade
urgente de urinar1,3,4. Os pais, juntamente com a criança,

3 - Tratamento Medicamentoso. Apesar das várias
modalidades terapêuticas, a farmacoterapia ainda pa-
rece ser a opção mais praticada1,2,3,4,15,20. Existem algu-
mas drogas disponíveis e vários esquemas já foram
propostos, porém ainda não há um consenso sobre a
melhor opção de tratamento.

Na classe dos antidepressivos tricíclicos, a
imipramina é o agente mais usado, embora outros tam-
bém tenham bons resultados24. Sua ação se dá através
de sua atividade anticolinérgica e antiespasmódica ob-
servada in vitro sobre a musculatura lisa vesical1,8,10. Sua
ação antidepressiva afeta o sono, diminuindo o tempo
de sono REM1. E, além disso, ainda tem ação estimu-
lante sobre a secreção de ADH1,10. É utilizada em dose
única diária, geralmente antes de dormir. A dose é de 25
mg para crianças de 5 a 8 anos e 50 mg para maiores de
8 anos (ou 0,9 a 1,5 mg/kg/dia)1. A variação no metabolis-
mo da imipramina é grande e a concentração plasmática
terapêutica ideal só é alcançada em 30% das crianças,
mas o aumento da dose pode causar efeitos tóxicos,
como arritmias cardíacas, bloqueios de condução,
hipotensão e convulsão1,2,10. Os resultados são varia-
dos, mas foi descrita taxa de cura de mais de 50% e de
80% de melhora1,23,24. Recorrências podem ocorrer em
até 60%1,23,24. Vários esquemas de retirada da medica-
ção já foram propostos. Alguns recomendam retirada
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progressiva da dose e da freqüência de administração1,
até esquemas fixos em que se retira a droga em 8 se-
manas30, este último relatando redução na taxa de
recorrência.

Os anticolinérgicos também podem ser usados,
embora tenham se mostrado inefetivos em crianças com
enurese noturna monossintomática primária, pois nes-
sas crianças, geralmente não há micção disfun-
cional1,12,16,31. Nessas crianças, a eficácia foi de 5 a 40%
(similar ao placebo)1. Porém, são altamente eficazes em
crianças com instabilidade vesical comprovada por
urodinâmica e com enurese complicada1,12,16,31. A
oxibutinina pode normalizar a capacidade vesical de pa-
cientes com instabilidade de detrusor, podendo curar
a enurese desses pacientes1,12. Em outro estudo, 88%
dos pacientes com função vesical alterada responde-
ram bem ao tratamento com 15 mg de oxibutinina ao dia,
enquanto não foi observada melhora em pacientes com
função vesical normal16. Ainda outro trabalho concluiu
que crianças que respondem à oxibutinina têm baixa
capacidade vesical e provavelmente hiperatividade de
detrusor31.

A desmopressina (DDAVP) é um análogo do ADH,
que tem 12 vezes mais potência anti-diurética, com 0,4%
de sua ação vasopressora, além de longa meia-vida e
longa duração de ação8. O objetivo de usá-la no trata-
mento da enurese é diminuir o fluxo urinário noturno
abaixo da capacidade funcional da bexiga. Pode ser,
então, muito eficaz em crianças com enurese depen-
dente do volume urinário noturno (aquelas que apresen-
tam alteração no ritmo circadiano de secreção do
ADH)1,15. A droga pode ser usada como spray nasal ou
cápsulas. A dose inicial recomendada do spray nasal é
20 mcg (jatos de 10 mcg em cada narina) até 40 mcg em
crianças que respondem parcialmente ou não respon-
dem1,20. Efeitos colaterais são raros, mas irritação nasal
é freqüente. As cápsulas são de 0,2 mg; a dose usual é
de 1 cápsula antes de dormir (dose máx = 0,6 mg)1,20. A
hiponatremia é um efeito colateral sério, mas não há
casos relatados em estudos controlados1. Pode-se ini-
ciar com a dose máxima e, a partir de 3 meses de trata-
mento, reduzi-la. Se recorrência, fazer mais 3 meses de
tratamento com dose anterior1.  Deve-se lembrar que
sua eficácia requer capacidade vesical funcional normal,
por isso, só deve ser iniciado após a criança atingir me-
lhora na sua capacidade vesical e ingesta líquida ade-
quada1,15,31. Estudos controlados randomizados mostram
cura em cerca de 20% e melhora em até 90% dos ca-
sos1,31,32. Outro estudo mostrou cura em 53% dos paci-
entes1. Recorrências são comuns (até 60%)1, o que tor-
na necessário discutir com a família a possibilidade de
manter tratamento em longo prazo e de ter paciência se
houver recorrências. Um trabalho mostrou que, durante
o sono, a desmopressina é capaz de atrasar o esvazia-
mento vesical e prolongar o tempo de sono REM19.

Os antibióticos são úteis no pequeno grupo de paci-
entes com sintomas em trato urinário. Também um pe-
queno grupo de pacientes com sintomas de instabilida-
de vesical e sem evidência de infecção pode responder
à antibioticoterapia1. E meninas maiores de 5 anos com
bacteriúria ou ITU também podem se curar da enurese
com o uso de antibióticos1.

Associações de medicações também já foram des-
critas5,9,33,34. Embora não tenha sido encontrada diferen-
ça significativa entre a associação imipramina +
oxibutinina e a monoterapia, a combinação é efetiva, se-
gura e é uma nova opção terapêutica9. No entanto, outro

estudo mostrou que a eficácia dessa combinação pare-
ce ser maior que a monoterapia (melhora em 90% dos
pacientes)33. A combinação desmopressina + alarme
mostrou-se eficaz nas primeiras 3 semanas de trata-
mento, não havendo melhora significativa a longo pra-
zo34.

Outras drogas, como anfetamínicos, efedrina, atropina
e furosemida, foram testadas, mas nenhuma foi superi-
or ao placebo23.

Conclusões

Atualmente há muita informação em relação à
enurese e muitas modalidades terapêuticas estão dis-
poníveis. Medidas como remover a cafeína da dieta, cor-
rigir a ingesta hídrica (sem restringir líquidos) e normali-
zar a capacidade vesical funcional parecem ser de gran-
de ajuda no tratamento da enurese. As terapias
comportamentais mostram-se úteis quando associadas
ao tratamento farmacológico. Embora ainda não exista
uma droga ideal, a imipramina apresenta bons resulta-
dos. A desmopressina parece ter indicações mais preci-
sas, e quando usada nesses casos, tem uma boa res-
posta, embora também alta taxa de recorrência. A
oxibutinina não é efetiva em enurese noturna
monossintomática, mas está muito bem indicada no tra-
tamento de crianças com alterações vesicais. Os alar-
mes parecem ser o tratamento mais eficaz de curar a
enurese.
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