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Sindrome de
hiperactividade com
défice de atencao

Um problema a detectar e encaminhar

RAQUEL BRAGA*

RESUMO

Objectivo: Condensar a mais recente informacio acerca da orientacéio diagnéstica e terapéutica da crianca com Sindrome de hiperactivi-
dade e défice de atenciio (SHDA).

Métodos: Estudo de revisio, em que se utilizou como fonte de dados a informacdo em Inglés, disponivel na Medline, desde Janeiro de
1997 até Junho de 1998, utilizando as sequintes palavras-chave na pesquisa bibliografica: “Attention deficit disorder with hyperactivi-
ty; Child; Preschool; Infant”.

Conclusdes: O SHDA é uma perturbacéio do desenvolvimento muito frequente, que afecta a vida das criancas em idade escolar, das svas
familias e de toda a comunidade em que esta se insere, embora actualmente, este distirbio se encontre subvalorizado, sendo poucas

vezes diagnosticado e raramente fratado de uma forma correcta.
Actvalmente considera-se que a abordagem multimodal é a mais vantajosa no tratamento do SHDA.

Para além de guias de orientacio de tratamento, prognéstico e factores relacionados com o desenvolvimento deste distirbio, é também
discutido o papel do médico de familia na orientaciio destes casos.
A sensibilizaciio da dasse médica para atentar neste tipo de problema de aprendizagem é vma das pecas fundamentais para que o manusea-
mento deste distirbio venha a ser cada vez mais positivo.

PALAVRAS CHAVE: Attention deficit disorder with hyperactivity; Child: Preschool: Infant.

INTRODUCAO |

Sindrome de Hiperacti-

vidade com défice de

Atencao (SHDA) é uma

alteracao do desenvol-
vimento frequente entre as criancas
em idade escolar que reflecte um dis-
tarbio do comportamento’.

Os dados de revisao bibliografica
acerca deste distirbio remontam
desde ha cerca de 100 anos?, haven-
do referéncias relativas ao emprego
de farmacoterapia desde ha cerca
de 60 anos, com maior representa-
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tividade nos ultimos 25 anos®.

Os recentes avancos tecnologicos
no campo da imagiologia e da genéti-
ca tém-se demonstrado promissores
na confirmacao do diagnéstico, até
aqui puramente clinico e baseado
em critérios pré-estabelecidos e na
procura de uma etiologia organica
de base neurologica®®.

Actualmente, existem estudos
bastante sélidos que reflectem os
avancos terapéuticos efectuados
nesta area, nomeadamente relativos
a seguranca farmacologica dos
medicamentos estimulantes indica-
dos neste disturbio, apontando a
abordagem multimodal (que conju-
ga a utilizacao de farmacos estimu-
lantes com a terapéutica comporta-
mental, a educacdo dos pais, e o

retrocontrolo neurologico ou neuro-
feedback) como a mais holistica, efi-
caz e promissora para que O pro-
gnostico dos doentes com SHDA ve-
nha a ser ainda mais positivo®®.

JUSTIFICACAO / PERTINENCIA

Na nossa sociedade competitiva e
exigente, a busca do sucesso parece
ser nao s6 um imperativo social mas
também a legitima aspiracao de to-
dos os que nela se integram.

Os problemas que se prendem
com o insucesso escolar e com a in-
disciplina, pela sua frequéncia e im-
portancia, assumem uma pertinén-
cia que leva os responsaveis (pais,
professores, restantes educadores e
meios de comunicacao social) a colo-
carem questoes acerca das melhores
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estratégias educacionais e das ra-
zoes que conduzem as altas taxas de
insucesso escolar que se observam
o NOSSso pais.

Quando se buscam razoes para
estes problemas, ha que ter em con-
ta situacoes socio-econdomicas,
politicas e culturais, mas também
razoes de satide que, afectando o de-
senvolvimento das criancas em
idade escolar, se repercutem nega-
tivamente no sucesso escolar € na
futura integracao social.

Desta forma, ha que distinguir a
crianca com problemas disciplinares
passivel de culpabilizacdo e de pu-
nicao, da crian¢ca com um problema
de saude, que tem o direito a ser
entendida e adequadamente esti-
mulada, de forma a optimizar o seu
tratamento e promover a sua inte-
gracao.

Tendo em conta impressoes da
pratica clinica, o SHDA € um proble-
ma sub-diagnosticado entre nos,
mal orientado, raras vezes tratado
correctamente, de um modo holisti-
co. E de salientar que, em Portugal,
nao existem comercializadas as
principais drogas indicadas no trata-
mento deste distarbio, o que difi-
culta, sem duvida, a sua abordagem,
particularmente em zonas afastadas
dos grandes Centros, onde ha maior
acessibilidade aos cuidados de
saude diferenciados.

Este trabalho resulta do pressu-
posto da necessidade de sensibilizar
a classe médica, reavivando co-
nhecimentos nesta area e desmitifi-
cando receios relativamente ao tra-
tamento farmacolégico e a necessi-
dade de uma abordagem multidis-
ciplinar e de um tratamento
multimodal.

OBJECTIVO DESTE TRABALHO
Condensar a mais recente infor-

macao publicada, de forma a fazer

uma revisdo acerca da orientacao

diagnostica e terapéutica da crian-
ca com Sindrome de Hiperactividade
e Défice de Atencao.

MeropoLocia |

Estudo de Revisao.

Procedeu-se a uma pesquisa
bibliografica dos artigos em Inglés,
disponiveis na Medline, desde Ja-
neiro de 1997 até Junho de 1998,
recorrendo as seguintes palavras-
-chave: “Attention deficit disorder
with Hyperactivity; Child; preschool;
infant” (256 artigos).

O método de seleccao dos artigos
encontrados baseou-se na avaliacao
efectuada pela autora, tendo em
conta a credibilidade, relevancia e a
correccao metodologica dos estudos.

Revisio |

1. O QUE E A SINDROME
DE HIPERACTIVIDADE COM
DEFICE DE ATENGCAO?

O Sindrome de Hiperactividade
com Défice de Atencao é uma doenca
frequente do comportamento, com
base neurologica, que afecta crian-
cas em idade escolar’'®',

Caracteriza-se por niveis de aten-
cao inapropriados para a idade, im-
pulsividade e hiperactividade .

As principais consequéncias do
SHDA traduzem-se em dificuldades
de aprendizagem e em problemas
comportamentais.?

Por vezes, as caracteristicas per-
sistem na idade adulta e estao as-
sociadas a maior risco de doencas
mentais, estilos de vida irrespon-
saveis e impulsivos bem como a
comportamentos sociopatas'.

O que é a IMPULSIVIDADE?
A crianca age sem pensar pri-

meiro no acto que vai praticar.

A impulsividade reflecte-se na di-
ficuldade da crianca em esperar a
sua vez, de responder sem ser cha-
mada a isso, de seguir regras, ou no
facto de tomar atitudes repentinas
aparentemente inesperadas ou de-
sajustadas a situacao’.

O que é o DEFICE DE ATENCAO?

Dificuldade em manter a concen-
tracdo em determinada tarefa du-
rante um espaco de tempo ajustado
a idade.

As crianc¢as parecem nao enten-
der as ordens ou instrucoes dadas
repetitivamente, apesar de nao so-
frerem de atraso mental, que incapa-
cite o seu entendimento’.

Estas criancas desistem rapida-
mente de executar as tarefas e fi-
cam frustradas se ndo atingem su-
cesso rapidamente’.

As criancas com SHDA, devido a
estas caracteristicas, sofrem tam-
bém cronicamente de privacao de
sucesso.

O que é a HIPERACTIVIDADE?

Actividade persistentemente aci-
ma do normal.

As criancas parecem muito ocu-
padas, mas nao realizam objectiva-
mente muito.

Parecem movidas continuamente
por uma fonte de energia inesgota-
vel.!

2. DADOS EPIDEMIOLOGICOS

O SHDA é um disturbio que,
quando estritamente definido, afec-
ta 3 a 5% das criancas em idade es-
colar'''?, podendo afectar até 10%
destas'*'®, dependendo dos critérios
diagnosticos utilizados.

e Afecta 3 vezes mais rapazes do
que raparigas'.

e Alguns estudos apontam para
uma transmissao familiar ligada a
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factores genéticos e independente do
meio envolvente''.

¢ O SHDA associa-se a histéria fa-
miliar de alteracées do desenvolvi-
mento, alcoolismo, alteracdes do
comportamento, e a personalidades
anti-sociais, que ocorrem em paren-
tes em 1° grau de criancas com este
distarbio de uma forma mais fre-
quente do que a da restante popula-
cao'.

e Durante a década de 70 e 80, o
tratamento do SHDA sofreu um in-
cremento de 248%, segundo dados
Americanos'. Este incremento re-
flecte, possivelmente, uma maior
atencao e sensibilizacdo da classe
médica face aos problemas da
aprendizagem na populacao em ida-
de escolar e ndo um aumento real da
prevaléncia deste problema na
populacao.

e A exposicao ao alcool e drogas de
abuso durante a gravidez'®'” o muito
baixo peso a nascenca'®'?, associam-
-se a um aumento de risco de SHDA.

3. ETIOLOGIA

O SHDA é definido por sintomas
clinicos e nao pela sua causa’.

Apesar de se terem vindo a pos-
tular mecanismos dopaminérgicos,
serotoninérgicos e noradrenérgicos,
a etiologia deste distiirbio perma-
nece mais ou menos incerta, uma
vez que um modelo biologico uni-
tario ainda néo foi estabelecido.

Existem, no entanto, algumas
teorias que procuram explicar a base
organica do problema, algumas das
quais, bem documentadas e promis-
soras.

Teoria do cortex pré-frontal

Esta teoria advoga que este dis-
tarbio tem origem numa alteracao
funcional a nivel do cértex pré-
-frontal que € o local de controle da
atencao e da actividade motora'*.

E apoiada por estudos imagio-
logicos da area da Medicina Nuclear
como SPECT (tomografia de emissao
simples de fotdes), PET (Tomografia
de emissao de positroes) e Q-EEG
(Electroencefalografia quantitativa)
em que se demonstra que, quer em
condicoes de repouso, quer em si-
tuacoes de estimulacao cortical,
existe nas criancas portadoras deste
problema uma hipoperfusao do cor-
tex pré-frontal, que nao é aparente
em criancas saudaveis pertencentes
a um grupo controle®.

E também apoiada por estudos
de comorbilidade, nos quais se de-
terminou que quando existe uma
lesdo pré-frontal responsavel, por
exemplo, por um foco de epilepsia,
em criancas epilépticas com SHDA
(cerca de 20% a 30% das criancas
com epilepsia podem apresentar
concomitantemente SHDA") se
observa que, tratada a causa organi-
ca pré-frontal, diminui a sintoma-
tologia do SHDA bem como a activi-
dade comicial®.

Teoria Hipodopaminérgica
Apoiada por provas terapéuticas
com drogas estimulantes (metilfeni-
dato) que inibem o transporte de
dopamina, revelando-se eficazes no
controle de sintomas de SHDA™.

Teoria Genética

Advoga que o SHDA tem uma
componente fortemente familiar,
que nao se prende com factores am-
bientais, meramente comportamen-
tais ou de relacao, mas sim com
genes que se transmitem de geracao
em geracao?'.

Esta teoria & apoiada por estudos
em que se determinou haver con-
cordancia entre alguns genes estu-
dados e o SHDA™.

Em alguns destes estudos deter-
minou-se a existéncia de concordan-
cia genética relativa a certos genes
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especificos, em gémeos homo e hete-
rozigoticos separados a nascenca,
que revelam ter sintomas de SHDA™.

E uma teoria apoiada ainda, pela
existéncia de estudos recentes, em
que se identificaram genes relacio-
nados com o sistema imune (HLA)
que parecem estar associados ao de-
senvolvimento de sintomas de
SHDA?Z,

Outras teorias

Teorias apoiadas por métodos
imagiologicos que advogam que o
cortex pré-frontal e os ganglios ba-
sais sao modulados por feixes neu-
ronais dopaminérgicos (circuitos de
auto-regulacao), que respondem
também a medicacdo estimulante®.

4. DIAGNOSTICO

O diagnostico de suspeicao deve
ser colocado quando pelo menos
duas fontes (pais, médicos ou pro-
fessores) referem que a crianca tem
dificuldades de concentracao, é im-
pulsiva, desobediente, tem dificul-
dades em seguir instrucoes e em se
controlar e relacionar’. (ver anexo I
critérios da DSM 1V)
¢ Estes sintomas devem existir ha
mais de 6 meses, tendo tido um ini-
cio precoce na infancia, antes dos 7
anos'™.

e Os sintomas devem acontecer em
diferentes espacos da crianca'*°.

e O QI da crianca € superior a 70.
Quando tal nao acontece, ou seja,
quando a crian¢a demonstra ser re-
tardada, a avaliacao deve ser feita
tendo em conta a idade mental que
a crianca demonstra ter'.

O processo de diagnostico € de-
morado e incluiu a exclusao de ou-
tras causas de défice de aprendiza-
gem (problemas de visao, audicao,
linguagem, organizacao sequencial,
memoria de curto prazo, atraso neu-
romaturacional, problemas de per-
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cepcao visual, temperamento...) que
podem estar na base de problemas
de défice de atencado secunda-
riOSLQ'lS.

O método de trabalho inclui o re-

curso a meios de quantificacao dos
sintomas relatados (ex: Questiona-
rio de Conner para pais e professo-
res”; testes de inteligéncia indivi-
dualizados para as criancas)’.
e exame fisico, neurologico e neu-
romaturacional € de extrema im-
portancia para excluir causas se-
cundarias de SHDA e para fornecer
elementos que apoiem a hipotese
diagnostica (ex. Estigmas de sin-
drome alcoolico-fetal'®", evidéncias
ao exame objectivo de alteracdes fisi-
cas ou neurologicas em criancas su-
jeitas ao abuso de heroina ou cocai-
na durante a gestacao, antecedentes
de muito baixo peso ao nascer'®"
que sao situacdes que frequente-
mente se associam com o posterior
desenvolvimento de sintomas de
SHDA).

5. MEIOS AUXILIARES DE
DIAGNOSTICO

Nao existe um meio auxiliar de
diagnoéstico suficientemente sensi-
vel ou especifico para confirmar o
diagnostico de certeza deste distur-
bio, até porque, como foi referido
atras, ele assenta em critérios clini-
cos e iminentemente subjectivos'.

No entanto, existem alguns exa-
mes imagiologicos e laboratoriais
uteis na avaliacao da crianca que
revela apresentar estes sintomas e
que podem dar algumas infor-
magcoes Uteis para a confirmacio do
diagnéstico, apesar de nao se faze-
rem rotineiramente em todos os ca-
sos em que se coloca este diagnos-
tico de suspeicao.

e SPECT; PET; Q EEG; TAC (tomo-
grafia axial computadorizada)?®;
¢ Estudo da funcao tiroideia®*?s.

e Doseamento de ferro sérico e de
magneésio.

6. DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS?*

Entre os principais diagnosticos
diferenciais a ter em conta, encon-
tram-se as seguintes situacoes:

e disfuncio primaria da vigilia
e depressao major

e episodio maniaco

¢ défice de atencao secundario
¢ deficiéncia mental

O Diagnostico, que deve ser ba-
seado em Critérios Estritos (DSM-
IV)*® (Anexo I), s6 deve ser instituido
ap6s anamnese cuidada e exausti-
va e restante avaliacao diagnostica
efectuadas por um profissional de-
vidamente qualificado, ou por uma
equipa multidisciplinar especializa-
dal,lﬂ.

7. TRATAMENTO

7.1. INDICACOES PARA INICIAR
TRATAMENTO

O tratamento deve ser iniciado
quando o défice de atencao e outras
dificuldades com ele relacionadas
interferem com a capacidade de
aprender e de desenvolver relacoes
interpessoais satisfatérias®.

Estes sintomas podem traduzir-
-se em insucesso escolar, incapaci-
dade de preencher o potencial inte-
lectual, diminuicao da autoestima e
comportamentos sociais inadequa-
dos.

A avaliacao diagnostica deve ser
cuidadosamente realizada por dife-
rentes profissionais de satide (psico-
logo; pediatra; pedopsiquiatra; espe-
cialista de fala...) antes da institui-
cao da terapéutica, uma vez que €
uma peca fundamental para a
posterior monitorizacdo do trata-
mento.

O tratamento deve ser devida-

mente monitorizado e a medicacao
pode sofrer aumentos progressivos
consoante a evolucao’®.

A abordagem terapéutica deve ser
multimodal (terapéutica farmaco-
loégica e nao farmacologica)>®7°%.

7.2. TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

Multiplos estudos demonstram
que o uso de estimulantes (metilfeni-
dato, pemolina, dextroanfetamina,
cafeina ou nicotina) aumenta a ca-
pacidade de atencao quer em popu-
lacoes saudaveis, quer em popu-
lacdes com sintomas primarios ou
secundarios de défice de atencéo,
entre as quais se encontram as
manifestacoes de SHDA.

Apesar de serem incriminadas co-
mo apresentando uma vasta série de
efeitos laterais, as drogas estimu-
lantes, em particular o metilfenidato
sdo, de um modo geral, bastante
bem toleradas e apresentam uma
alta eficacia terapéutica®.

Embora o mecanismo de accao
destas drogas ainda nao seja total-
mente claro, pensa-se que os esti-
mulantes aumentem os niveis de
neurotransmissores como a dopa-
mina e a noradrenalina, interferindo
desta forma a nivel das sinapses.

A medicacao estimulante pode
também ser benéfica no tratamento
de estados maniacos, de alteracoes
da vigilia, ou de quadros de epilep-
sia, que por vezes fazem diagnosti-
co diferencial com o SHDA, ou que
se associam as suas manifesta-
géesll,zs‘

Tanto o metilfenidato, como a
dextroanfetamina, como a pemoli-
na, que sao as drogas de primeira
linha a usar neste distarbio (ver
QuadroI), apresentam eficacia mais
ou menos sobreponivel, embora
demonstrem alguma variabilidade
individual entre os doentes, que
pode ser objectivada através dos
testes psicométricos utilizados na
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monitorizaciao dos efeitos do trata-
mento.

Contudo, este tipo de medicacao
pode promover estados de disforia e
sintomas vegetativos de depressao®.
Desta forma, no inicio da terapéuti-
ca estimulante pode surgir ansie-
dade, fadiga, choro facil, tendéncia
para a hostilidade ou para a dis-
cussao'.

Os efeitos colaterais mais im-
portantes das drogas estimulantes
sdo a anorexia, a perda de peso € a
ins6nia, que tendem a reverter ao
fim de 6 meses de tratamento e que
nao levam a atraso de crescimento
ou a perturbacoes importantes do

sono a longo prazo™.

Os estimulantes podem também
exacerbar os tiques de Sindrome de
Tourette ou provocar a doenca em in-
dividuos que nao a tinham anterior-
mente, bem como provocar movi-
mentos involuntarios faciais e dos
membros superiores'. Estes efeitos
laterais demonstram-se mais fre-
quentes com uso de dextroanfetami-
na do que com o uso de metilfenidato
que parece ser melhor tolerado e até
contribuir para o desaparecimento
destes sintomas nos casos em que
eles existiam antes do inicio do trata-
mento®.

E de salientar que a adminis-

| TERAPEUTICA FARMACOLOGICA EMPREGUE NO SHDA |

FARMACO POSOLOGIA EFICACIA PRINCIPAIS
EFEITOS COLATERAIS

DroGAS D PRIMEIRA LINHA:

EsTiMuLANTES

MEemiLFeniDATO 0,3mg/Kg/dia bid ou fic* 70a80% | Anorexia, insonia,

a incrementar posteriormente até irritabilidade, tiques,
3 mg/kg/dia de 2 em 2 semanas choramingar

DEXTROANFETAMINA 0,2 a 0,5 mg/Kg bid ou fid 70a75% | Anorexia, insonia,
choramingar, fiques

PemoLina 0,5 mg/kg de manhd 65a70% | Anorexia, insonia, tiques,
disfunciio hepatica*®

DROGAS DE SEGUNDA LINHA:

AnTIDEPRESSIVOS TRICiCLICOS

DESIPRAMINA 25 mg/dia 60a70% | Efeitos anticolinérgicos,
arritmias cardiacas™

[MIPRAMINA 10 mg bid 60a70% | Efeitos anticolinérgicos,
arritmias cardiacas™

Outros Firmacos

CLoNIDINA 0,05 mg/ao deitar Sonoléncia, hipotensdo,
boca seca

GUANFACINA 0,5 mg/dia Sonoléncia, hipotensdo,
boca seca

FLuoxemina 5mg/dia de manha Anorexia, nduseas, cefaleias,

Bupropion 1,5 mg/kg/dia agitaciio, convulsdes, psicose

* Monitorizagtio da funciio hepdtica durante o tratamento
** Monitorizacdo da funcéio cardiaca durante o tratamento
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tracao de drogas de primeira linha,
como o metilfenidato, se associa a
taxas de cerca de 70 a 80% de suces-
s0 no controle sintomatico®.

Num estudo recente em que se
faz a comparacio entre os efeitos la-
terais induzidos pelo metilfenidato
(0,3 mg/Kg/dose bid) e a dextroan-
fetamina (0,15 mg/Kg/dose bid) du-
rante um tratamento de 2 semanas,
objectivados pelos pais das criancas
através da escala de avaliacao “The
Barldey Side Effectes Rating Scale”
concluiu-se que muitos dos sin-
tomas atribuidos a medicacao esti-
mulante constituiam de facto carac-
teristicas pré-existentes das crian-
cas estudadas com SHDA e que me-
lhoravam com a instituicao da
terapéutica.

Nas doses utilizadas nesta inves-
tigacao concluiu-se que tanto o
metilfenidato como a dextroanfe-
tamina causam anorexia € que a
dextroanfetamina é a principal res-
ponsavel pela ins6nia. Os sintomas
emocionais negativos (como irri-
tabilidade, choramingar facil, an-
siedade, tristeza e pesadelos) as-
sumem maior frequéncia com o uso
da dextroanfetamina, do que com o
uso de metilfenidato®.

Os antidepressivos triciclicos que
sao as drogas de segunda linha uti-
lizadas no tratamento deste distur-
bio (ver Quadro I), e que tém a van-
tagem de ser amplamente comer-
cializadas no nosso pais, revelam-se
alternativas eficazes, particular-
mente em doentes que nao respon-
dem aos farmacos estimulantes ou
que apresentem concomitantemente
depressao, tiques, ou doencas do
comportamento.

Os efeitos laterais cardiacos, por
vezes induzidos por estes farmacos
obrigam a alguma prudéncia na
monitorizacdo deste tipo de trata-
mento, nomeadamente através da
obtencao periddica do doseamento
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dos niveis de farmaco e de electro-
cardiogramas de base, pelos riscos
de toxicidade cardiaca e de morte
subita.

Dos outros farmacos utilizados,
apontados no Quadro I, destaca-se
que a clonidina, apesar dos efeitos
colaterais importantes que apresen-
ta, se demonstra muito 1til em ca-
sos de SHDA que apresentam as-
pectos agressivos, de oposicao ou
que tém insonias. Comparativamen-
te, a guanfacina apresente um me-
nor efeito sedativo mas tem maior
duracao de tempo de accao.

A fluoxetina, apesar de ainda se
encontrar em estudos preliminares
como farmaco isolado ou combina-
do com o metilfenidato no trata-
mento do SHDA, parece demons-
trar-se bastante promissora a nivel
de resultados e ter um tranquili-
zador perfil de risco-beneficio™.

O bupropion obtém resultados
psicométricos comparaveis ao metil-
fenidato no tratamento do SHDA®,.

7.3. TERAPEUTICA NAO FARMACOLOGICA

A intervencao farmacologica reve-
la-se por si s6 importante na reso-
lucao de alguns dos sintomas do
SHDA mas, mesmo quando a res-
posta a terapéutica é favoravel, sao
necessarias intervencoes coadju-
vantes na aquisicao de capacidades
sociais, de relacionamento e de au-
tocontrolo™.

As alternativas terapéuticas ao
tratamento farmacologico com es-
timulantes passam por técnicas de
psicoterapia - terapia cognitivo-
-comportamental, pela educacao
dos pais e pelo retrocontrolo neu-
rologico (neurofeedbackd)®.

Dado o grande impacto que o
SHDA tem em inumeros aspectos
davida social e de relacdo das crian-
cas que padecem deste disturbio,
das suas familias e por fim da comu-
nidade envolvente, considera-se que

a abordagem que contemple as me-
didas farmacolégicas e estas medi-
das alternativas ou coadjuvantes de
cariz comportamental e que se de-
nomina por abordagem multimodal
€ capaz de produzir os melhores re-
Sultadosl,2,6,7,9,10,27.

Intervencao psicoterapéutica
Consiste no treino das capacida-
des sociais que se demonstra mais
eficaz em situacdes de grupo, levan-
do a crianca a explorar estilos de
relacionamento adequados e inade-
quados (suporte na labilidade emo-
cional, imaturidade e no distarbio
das relacoes sociais e interpares)™.

Retrocontrolo neurolégico
Trata-se de um processo de treino
em que a crianca aprende a contro-
lar as suas ondas cerebrais (EEG)
em periodos em que a sua atencao
€ dirigida para estimulos visuais e
auditivos fornecidos através de um
monitor de computador'*,

Educacéao dos pais

Consiste no aconselhamento e
treino de estratégias educativas, em
que «medidas de forca» podem ser
substituidas por um padrao benig-
no e razoavel, baseado na firmeza e
justica. As ordens dadas em voz al-
ta, podem ser substituidas por con-
tratos previamente estabelecidos,
com recompensas. O acordo nego-
ciado previamente limita a neces-
sidade de confronto ou zanga™.

7.4. OUTROS ASPECTOS DA
INTERVENCAO TERAPEUTICA

Dieta Livre de Aditivos (conser-
vantes, corantes, salicilatos)

Esta dieta s6 demonstra ter bene-
ficios em alguns casos em que a
hiperactividade € exacerbada por
este tipo de alimentos'.

Dados de investigacao tém prova-

do que a dieta, de facto, influi no
comportamento e na atencao de-
monstrados pela crianca de uma for-
ma variavel, interferindo com o hu-
mor, o sono e com sintomas fisicos*'.

E sabido que criancas mal-nutri-
das, que ndao tomam um bom pe-
queno almoco ou que falham as ou-
tras refeicoes principais ou colativos,
estao pior preparadas do que as ou-
tras criangas para aprender ou brin-
car'.

Na década de 70 e 80, surgiram
teorias (Dieta de Feingold e Estudo
de Bock) que advogavam a existén-
cia de alimentos que poderiam exa-
cerbar ou provocar os sintomas de
SHDA, bem como de alteracoes gas-
trointestinais, da pele, respiratorias
ou do comportamento.

De facto, nas criancas em que es-
tas alteracgoes sao sintomaticamente
aparentes, € actualmente possivel
comprovar alteracoes da actividade
cerebral eléctrica apos ingestao dos
alimentos provocadores de hiper-
actividade® e existe um beneficio
Obvio na privacao dos alimentos de-
sencadeantes, nomeadamente de
alimentos com salicilatos, aditivos e
corantes, apesar de, actualmente,
se pensar ser possivel a posterior
reintroducao dos alimentos incrimi-
nados lentamente, seguindo uma
estratégia de provocacao'*.

Suplementaciao com Ferro

Uma vez que o Ferro actua como
um regulador da actividade dopami-
nérgica, advoga-se que o seu uso
pode ser benéfico em criancas com
SHDA.

Estudos recentes demonstram al-
guns beneficios objectivados apenas
pelos pais (Questiondario de Conner
para pais) nos sintomas de SHDA
em criancas nao anémicas*.

Suplementaciao com Magnésio
Recentemente tem surgido na li-
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teratura repetidas referéncias a re-
lacao entre os niveis organicos de
magnésio e a influéncia positiva do
papel deste micronutriente na pre-
vencao e tratamento das criancas
hipercinéticas, que aparentemente
apresentam mais frequentemente
caréncia deste elemento do que as
criancas normais®.

A suplementacao com magnésio,
quando utilizada em criancas com
SHDA que tém reconhecida defi-
ciéncia deste elemento no soro,
globulos rubros ou cabelo, objecti-
vada por espectroscopia de absorcao
atémica, demonstrou efeito na redu-
cao dos sintomas de hiperactividade,
quando utilizada como adjuvante na
terapéutica classica, quer tomando
como comparacao o estado prévio
das criancas antes do tratamento,
quer comparando com criancas
hiperactivas que nao foram subme-
tidas a este tipo de suplementa-
9é045,46.

Liotironina (L-T3)

Existem evidéncias de que a
tiréide tem um papel importante na
patogénese do SHDA, uma vez que
48 a 73% das criancgas com Sindro-
me de Resisténcia a Hormona Tiroi-
deia (RTH) apresentam um quadro
de SHDA>*,

Outros estudos apontam para
que valores sensivelmente mais
baixos de criancas com SHDA (de
2,3%), apresentem concomitante-
mente resisténcia a hormona tiroi-
deia, pelo que o SHDA nao foi rela-
cionado como factor de risco para o
desenvolvimento desta doenca, rela-
tivamente a restante populacao
saudavel*.

Em doses suprafisiolégicas, a
hormona tiroideia parece reduzir a
hiperactividade e a impulsividade,
mas apenas em criancas com SHDA
e resisténcia a hormona tiroideia
comprovada por estudos da funcao

tiroideia®. Nas outras criancas que
demonstram ter uma funcéao tiroi-
deia normal, apesar de apresenta-
rem SHDA, esta suplementacao po-
de nao produzir qualquer beneficio
ou até mesmo ser deletéria®.

7.5. O PaAPEL DO MEDICO DE FaMiLIA

O Meédico de Familia, como
primeiro interlocutor e encaminha-
dor dos utentes através do Sistema
de Saude, tem que estar alerta para
este problema que afecta a crianca,
a familia, a escola e por fim toda a
comunidade®.

A sua intervencao deve dirigir-se
ao nivel da prevencao secundaria na
suspeicao e diagnodstico precoce
deste tipo de distirbio, na referen-
ciacao criteriosa da crianca com
SHDA a uma equipa de intervencao
multidisciplinar e a nivel da preven-
cao terciaria, promovendo a reabili-
tacao escolar, familiar e social.

Existem claramente dois polos
distintos a nivel dos quais o Médico
de Familia deve dirigir a sua accao:

1. Intervencio a nivel da crianca
com SHDA

A crianca com SHDA € portadora
de uma doenca crénica devida a um
atraso na aquisicao do controle da
actividade e da atencado com reper-
cussoOes negativas a nivel da au-
toestima, do sucesso escolar, do
relacionamento interpares, da inte-
gracao social e do desenvolvimento
da personalidade.

2. Intervencio a nivel da Familia
que tem no seu seio uma crianca
com SHDA

Trata-se quase sempre de uma
familia vulneravel, muitas vezes por-
tadora de disfuncao, merecedora de
uma abordagem diferenciada -
avaliacao de risco familiar e por
vezes merecedora de instituicdo de
terapia familiar, mas que devera ser
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sempre alvo de medidas de pro-
mocao de saude particularmente di-
rigidas para a forma como deve lidar
com a sua crianca.

O médico de familia, pelas carac-
teristicas da consulta que executa e
do tipo de cuidados que presta, en-
contra-se numa posicao privilegiada
para fazer um diagnostico de sus-
peicao deste problema e para o en-
caminhar devidamente, tendo tam-
bém um papel importante na moni-
torizacao da efectividade do trata-
mento®.

7.6. CONSELHOS PRATICOS A DAR AOS
EDUCADORES DE CRIANCAS COM SHDA

® A crianc¢a deve ter uma rotina
diaria regular e um ambiente estru-
turado.

® Estabelecer algumas regras —
poucas, simples e claras.

® Os limites devem ser bem defi-
nidos e a sua transgressao punida
com firmeza e justica.

® Reforco positivo.

® A sobrestimulacdo e fadiga de-
vem ser evitadas.

¢ Incrementar periodos de relaxa-
mento apos as actividades ludicas
ou de trabalho.

® Evitar longas viagens de automo-
vel ou idas as compras demoradas.

® Evitar a existéncia em casa de ob-
jectos de partir, perigosos ou valiosos,
ao alcance da crianca hiperactiva.

® Recompensar, com afecto (ou
com outro tipo de técnicas opera-
cionais formais), todas as tentativas
da crianca em controlar o seu com-
portamento ou de levar a cabo qual-
quer tarefa importante.

®* A comunicacao entre pais, meé-
dicos e professores deve ser muito
estreita, promovendo o intercambio
de informacéo.

® A crianca deve ser colocada, na
escola, num lugar situado a frente.
® Todas as aquisicoes devem ser
encorajadas e salientadas na aula.
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¢ Diminuir estimulos causadores
de distraccao.

* Promover ajustes curriculares e
ambientais adaptados as necessi-
dades da crianca.

7.7. ALGUMAS REGRAS IMPORTANTES A
OBSERVAR NO TRATAMENTO

¢ O tratamento farmacologico deve
ser interrompido se nao houver evi-
déncia de estar a ser benéfico no
controle dos sintomas®.

® O uso de apenas um farmaco
minimiza os efeitos laterais®.

® As reaccoes adversas mais fre-
quentes dos estimulantes tendem a
reverter apos 6 meses de tratamen-
to e ndo levam a atraso do cresci-
mento ou a alteracoes do sono a lon-
go prazo (mesmo com doses de
metilfenidato> 0,8 mg/Kg por longos
periodos)®.

® Odescanso do farmaco nas férias
e feriados escolares, advogado por
alguns autores'®, no sentido de mini-
mizar os efeitos colaterais da medi-
cacao e evitar a tolerancia, deve ser
cuidadosamente avaliado, mas a
terapéutica nao deve ser desconti-
nuada, caso os sintomas incapa-
citantes persistam ou haja interfe-
réncia com a capacidade de apren-
dizagem que se deve estender a si-
tuacdes extra-curriculares, num
contexto mais alargado de educacao
para a vida'*®.

8. PROGNOSTICO

A tendéncia natural € a hiperacti-
vidade ceder com o crescimento,
apesar de o défice de atencao e im-
pulsividade poderem persistir (30 a
40 % dos casos)'.

Estudos recentes demonstram
que criancas sujeitas a tratamento
multimodal apresentam menor
tendéncia a assumir padrées de
delinquéncia juvenil e quando ade-
quadamente colocadas no mundo

do trabalho, atingem sucesso pes-
soal e profissional’'.

Por outro lado, alguns estudos
apontam no sentido de crianc¢as com
SHDA que apresentam problemas
disciplinares e de relacao social du-
rante a infancia assumirem estilos
comportamentais de risco, maiores
taxas de criminalidade e de condu-
ta anti-social durante a vida adul-
ta®’, nao estando clara a relacao
destes padroes comportamentais
com o tratamento.

Algumas alteracoes do comporta-
mento como o abuso de drogas de
dependéncia®*®® e os habitos tabagi-
cos precoces durante a adolescén-
cia®®®, parecem associar-se com an-
tecedentes de SHDA na infancia e os
distarbios bipolares® %% bem como
com a mania® e a depressao magjor®
de uma forma significativa®.

Existem, no entanto, poucas evi-
déncias de que o uso ou «sobre-uso»
de medicacdo estimulante durante
a infancia no tratamento do SHDA
interfira nos padrdes comporta-
mentais desviantes assumidos na
idade adulta®.

E dificil prever quais as criancas
que vao apresentar resposta mais
favoravel a farmacoterapia com es-
timulantes. Mais de 25% das crian-
cas com SHDA nao respondem posi-
tivamente aos estimulantes por
razdes que se encontram ainda mal
esclarecidas. Alguns estudos suge-
rem que sao as crianc¢as com baixos
niveis de ansiedade e de concentra-
cao que respondem melhor a far-
macoterapia’.
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mente este distarbio se encontre
subvalorizado, sendo poucas vezes
diagnosticado e raramente tratado
de uma forma correcta.

Por interferir com a capacidade
de aprendizagem, com a atencao,
com a impulsividade e com o relacio-
namento social constitui uma per-
turbacao capaz de se repercutir na
personalidade da crianga, traduzin-
do-se, mais tarde, por o assumir de
padrdes comportamentais de risco e
de «privacao de sucesso».

O Médico de Familia, como
primeiro interlocutor do Sistema de
Saude, encontra-se numa posicao
privilegiada para detectar este tipo
de distarbio que afecta a crianca e a
familia, para o referenciar criterio-
samente e para participar na moni-
torizacdo do tratamento, uma vez
que, por ineréncia do seu papel, o
seu trabalho se integra e se encon-
tra voltado para a comunidade.

Apesar da grande variedade de al-
ternativas terapéuticas disponiveis
para o tratamento desta pertur-
bacao, tem-se demonstrado que a
abordagem multimodal € a mais
vantajosa, pelo que a formacao de
equipas especializadas no apoio a
este tipo de distarbio, bem como a
disponibilizacao de terapéutica far-
macologica, se tornam necessarias,
a par de uma maior sensibilizacao
da classe médica para o diagnostico
deste tipo de problemas de apren-
dizagem, que se prevé serem em
breve, na sua globalidade, as mais
frequentes doencas cronicas da
idade pediatrica.
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ABSTRACT

sorder (ADHD).

-school; Infant”.

disorder to improve.

Key-words:

ATTENTION-DEFICIT/HYPERACTIVITY DISORDER: A PROBLEM TO BE DETECTED AND ORIENTED

Objective: To condense recent data on diagnosis and therapy of attention-deficit/hyperactivity di-

Methods: Review using Medline (in English) as data source between January 1997 and June 1998.
The following search words were used: “Attention deficit disorder with hyperactivity; Child; Pre-

Conclusions: ADHD is a very frequent developmental disorder which affects the lives of school-
-aged children, as well as their families and their communities. This disorder is nevertheless unde-
restimated: it is often not diagnosed and is seldom treated appropriately. Currently, a multimode
qyroach is considered to be of greatest benefit for treating ADHD. Treatment guidelines, prognostic
and causal factors are discussed, as well as the role of the family doctor. Making doctors in gene-
ral more aware of this type of learning problem is essential if one wants the management of this

Attention deficit disorder with hyperactivity; Child: Pre-school; Infant.
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REVISOES

ANEXO I

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME DE HIPERACTIVIDADE COM DEFICE DE ATENCAO
(DSM 1IV)

A.(1) ou (2)

(1) seis (ou mais) dos seguintes sintomas de falta de atencdo devem persistir pelo menos durante
seis meses com uma intensidade que é desadaptativa e inconsistente, em relacao com o nivel
de desenvolvimento.

Falta de Atencao

(@) com frequéncia nao presta atencao suficiente aos pormenores ou comete erros por descuido
nas tarefas escolares, no trabalho ou noutras actividades ludicas

(b) com frequéncia tem dificuldade em manter a atencao em tarefas ou actividades
(c) com frequéncia parece nao ouvir quando se lhe dirigem directamente

(d) com frequéncia nao segue as instrucdes e nao termina os trabalhos escolares, encargos ou
deveres no local de trabalho (sem ser por comportamentos de oposi¢cao ou por
incompreensao das instrucoes)

(e) com frequéncia tem dificuldades em organizar tarefas e actividades

(f) com frequéncia evita, sente repugnancia ou esta relutante em envolver-se em tarefas que
requeiram um esforco mental mantido (tais como trabalhos escolares ou de casa)

(g) com frequéncia perde objectos necessarios a tarefas ou actividades
(por exemplo, brinquedos, exercicios escolares, lapis, livros ou ferramentas)

(h) com frequéncia distrai-se facilmente com estimulos irrelevantes
(i) esquece-se com frequéncia das actividades quotidianas

(2) seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperactividade-impulsividade persistiram pelo
menos durante seis meses com uma intensidade que é desadaptativa e inconsistente com o
nivel de desenvolvimento:

Hiperactividade
(@) com frequéncia movimenta excessivamente as maos e os pés, move-se quando esta sentado

(b) com frequéncia levanta-se na sala de aula ou noutras situagcoes em que se espera que
esteja sentado

(c) com frequéncia corre ou salta excessivamente em situagdes em que € inadequado fazé-lo
(em adolescentes ou adultos pode limitar-se a sentimentos de impaciéncia)

(d) com frequéncia tem dificuldades para jogar ou dedicar-se tranquilamente a
actividades de 6cio
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REVISOES

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME DE HIPERACTIVIDADE COM DEFICE DE ATENCAO
(DSM IV) continuacéo

(e) com frequéncia «anda» ou s6 actua como se estivesse digado a um motor»
(f) com frequéncia fala em excesso
Impulsividade:
(g) com frequéncia precipita as respostas antes que as perguntas tenham acabado
(h) com frequéncia tem dificuldade em esperar a sua vez

(i) com frequéncia interrompe ou interfere nas actividades dos outros
(por exemplo, intromete-se nas conversas ou jogos)

B. Alguns sintomas de hiperactividade-impulsividade ou de falta de atencao que causam
défices surgem antes dos 7 anos de idade.

C. Alguns défices provocados pelos sintomas estao presentes em dois ou mais contextos
(por exemplo, escola [ou trabalho] e em casa).

D. Devem existir provas claras de um défice clinicamente significativo do funcionamento
social, académico ou laboral.

E. Os sintomas nao ocorrem exclusivamente durante uma Perturbacao Global do
Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outra Perturbacao Psicética e ndo sdo melhor
explicados por outra perturbacdo mental (por exemplo, Perturbacao do Humor,
Perturbacao da Ansiedade, Perturbacao Dissociativa ou Perturbacao da Personalidade).

Codifica¢ao baseada no tipo:

F90.0 Perturbacido da Hiperactividade com Défice da Atencdo Tipo Combinado [314.01]:
se estdo preenchidos os Critérios Al e A2 durante os tltimos seis meses.

F98.8 Perturbacédo da Hiperactividade com Défice da Atencdo Tipo Predominantemente
Desatento [314.00]: se esta preenchido o Critério Al, mas nao o Critério A2, durante os
ultimos 6 meses.

F90.0 Perturbacao da Hiperactividade com Défice da Atenc¢do Tipo Predominantemente
Hiperactivo-Impulsivo [314.01]: se o Critério A2 esta preenchido, mas nao o Critério Al,
durante os ultimos 6 meses.

Notas de Codificacdo: Para sujeitos (especialmente adolescentes e adultos) que
actualmente tenham sintomas e que ja nao preencham todos os critérios, deve
especificar-se em «Remissao Parcial».

468

Rev Port Clin Geral 2000; 16:455-68




