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Aspectos Neurolégicos dos Transtornos
da Atencao e a Medicalizacao

Fabio Henrique Pinheiro
Niura A. de Moura Ribeiro Padula
Lara Cristina Antunes dos Santos

Os transtornos da aten¢fo tém despertado um interesse crescente no
meio cientifico e sua discussio tem sido alicercada por novos estudos e desco-
bertas que permitem compreender de forma mais clara sua etiologia e as bases
para o seu desenvolvimento, ultrapassando a barreira da analise da questio
comportamental e compreendendo o quadro em sua amplitude biopsicossocial.

Ao considerarmos que os aspectos neuroldgicos tém fundamental im-
porténcia na compreenséo desse processo e no delineamento da sua etiologia e
evolugdo, verificamos que, atualmente, diversas pesquisas sobre o Transtorno
de Déficit de Atengdo\Hiperatividade (TDAH) com base em imagens cerebrais
por distintos métodos e seus achados sugerem uma disfuncio mais difusa, ve-
rificada em ambos os hemisférios cerebrais (Hale et al., 2010; Valera, Faraone,
Murray, & Seidman, 2007).

Estudos funcionais de imagem da atividade do cérebro em repouso ou
durante a realizacio de tarefas simples (funcdes nio-executivas) revelam uma
diminuigdo da ativagdo do hemisfério esquerdo (Ernst, Zametkin, Matochik,
Jons, & Cohen, 1998) e um aumento da ativacdo do hemisfério direito (Hale,
Bookheimer, McGough, Phillips, & McCraken, 2007; Halle, Smalley, Hanada,
Macion, McCraken, & McGough, 2009), que sugere que a associacdo entre a
estrutura cerebral e desempenho de tarefas é afetada pelo maior grau de as-
sociagdo entre as substincias cinzentas e brancas do hemisfério direito, com
um aumento da participacio deste hemisfério na mediagio do desempenho de
tarefas (Casey et al,, 2007; Hill, Yeo, Campbell, Hart, Vigil, & Brooks, 2003).

Coerente com esses achados verifica-se que 0 TDAH, com ou sem coo-
corréncia com transtornos de leitura, envolve déficits linguisticos e de veloci-
dade de processamento que podem ser decorrentes, entre outros fatores, de um
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funcionamento anormal do hemisfério direito (Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone,
& Pennington, 2005). Além disso, exames de ressonincia magnética funcional
(fMRI) de pacientes com TDAH revelaram que hd uma interacao anormal en-
tre os hemisférios direito e esquerdo (Clarke et al., 2007), que pode ser decor-
rente do resultado do tamanho reduzido do corpo caloso (Seidman, Valera, &
Makris, 2005).

Fassbender e Schweitzer (2006) argumentaram, com base em uma re-
visdo da literatura sobre imagens do cérebro de portadores do TDAH, que o
transtorno causa uma tendéncia geral ao uso da associagdo viso-espacial e
motora ao invés do processamento lingiiistico durante a cognicao ativa, sen-
do, assim, compativel com a ideia de que estio afetadas funcdes executivas no
TDAH que dependem de um hemisfério esquerdo eficiente para codificacio de
estimulos e para o apoio do processamento de operacdes cognitivas de ordem
superior (Hale et al., 2008).

De maneira mais ampla, ao se considerar a generalizacio dos achados
nas estruturas cerebrais em pacientes com TDAH, conclui-se que os estudos
com técnicas de neuroimagem funcional sugerem disfuncio do cértex pré-fron-
tal dorsolateral e ventral, cingulado anterior, insula, amigdala, hipocampo e es-
triado ventral (Ernst et al., 2002). Ao se considerar os detalhes, os dados de ima-
gem parecem ser, muitas vezes, divergentes, e sugerem que muitas regides do
cérebro estdo envolvidas na fisiopatologia do TDAH. Tais resultados poderiam
ser atribuidos, pelo menos parcialmente, 3s pequenas amostras investigadas e
aos diferentes paradigmas neuropsicolégicos aplicados. No entanto, h4 provas
convergentes, a partir desses estudos, de que os problemas comportamentais
e cognitivos associados com o TDAH estejam principalmente associados &
disfuncdo das regies fronto-estriais ou, principalmente, da regido frontal do
cérebro, onde localizam-se os mecanismos de influéncia inibitéria e controle
(Schneider, Krickb, Hengescha, Reiyhb, & Roslera, 2010).

Esses achados sdo condizentes com os resultados neuropsicolégicos mais
consistentes de criangas e adultos com TDAH, que sdo os déficits na inibicio
da resposta motora e cognitiva de permutagio (Rubia, Smith, Brammer, & Tay-
lor, 2007; Willcutt et al., 2005). Em criancas, os estudos de fMRI mostraram
anormalidades funcionais em regides predominantemente inferiores, como a
frontoestriatal e témporo-parietal, durante a inibicio motora e em tarefas que
a exigem (Rubia et al., 2008, Cubillo et al., 2010).
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Capitulo 6

Com o uso da ressonancia magnética em individuos com TDAH, Valera
et al,, (2007) relataram, além de anormalidades estruturais, uma diminuicéo
no volume de diferentes estruturas encefalicas. Portanto, exames como a to-
mografia por emissdo de pésitrons (PET), um método de imagem nio-invasi-
vo que utiliza compostos farmacoldgicos bioquimicamente ativos etiquetados
com curta duragdo de pésitron emissores de radionucleotideos, permitem a
verificacdo de que criangas e adolescentes com TDAH apresentam algum nivel
de diminuicdo da perfuso sanguinea no lobo temporal, que proporciona uma
compreensdo mais completa das alteragdes neuroquimicas do TDAH e da fi-
siopatologia da doenga (Zimmer, 2009).

Sobre outro aspecto, os estudos de neuroimagem que tém como base a
andlise da morfometria documentam diferencas claras na morfometria cerebral
entre as criancas e adolescentes diagnosticados com TDAH em relacio as crian-
cas sem o diagndstico (Depue, Burgessc, Bidwella, Willcutta, & Banich, 2010).
Os estudos realizados com neuroimagem, em sua maioria, examinam as dife-
rencas ao nivel dos lobos cerebrais (por exemplo, parietal) ou de estruturas sub-
corticais especificas (ex.: o nticleo caudado). Uma meta-andlise desses estudos
(Valera et al., 2007) revelou que as diferencas anatdmicas sio mais frequente-
mente observadas para o volume cerebral total e volume cerebral do hemisfério
direito, as regides do cerebelo, o esplénio do corpo caloso e o caudado direito.
Embora poucos estudos tenham investigado especificamente as regides fron-
tais, os resultados de volume cerebral reduzido nessas dreas também puderam
ser detectados (Durston et al., 2004; Kates et al., 2002).

Em conjunto com a andlise das altera¢des anatémicas e funcionais e de
suas consequéncias, ¢ possivel verificar por meio de avaliages clinicas e de
testes especificos, que as criancas com transtorno mostram, em geral, um estilo
de respostas imprecisas, ndo somente em tarefas de medigio de inibicio, mas
também em outras tarefas neuropsicologicas (Rommelse et al., 2007; Voorde,
Royers, e Wiersema, 2010). Podem ser verificados déficit de inibicio da res-
posta e alteragdo na func¢io executiva, além de déficits de memoria de trabalho
(Van De Voorde et al. 2009) e déficits cognitivos (Rommelse al., 2007).

Diversos escolares com transtornos da atencdo apresentam dificulda-
des no desenvolvimento académico relacionadas a leitura e  escrita cuja ocor-
réncia pode dever-se a déficits no processamento temporal (Farmer & Klein,
1995), processamento visual (Stein & Walsh, 1997), meméria de trabalho (Van
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De Voorde, Roeyers, Verte, & Wieserma, 2009) e inibicio da resposta (Willcutt
et al,, 2005). No estudo de Van De Voorde et al. (2009), verificou-se que crian-
cas com dificuldades de leitura ndo apenas cometem mais erros em tarefas lin-
guisticas (por exemplo, a leitura, fonologia, nomeago rdpida), mas também em
tarefas em que o estimulo deveria ou ndo ser processado (letras, nimeros ou
simbolos sem sentido que ndo poderiam ser rotulados), indicando um acome-
timento geral em relago ao desenvolvimento dessas habilidades.

Portanto, a deficiéncia de leitura em criangas com TDAH, como no
exemplo, néo ocorre somente por conta de um disttrbio de linguagem fono-
légico unicamente, mas também como consequéncia dos problemas inerentes
a regulacdo e atengdo no TDAH (ou seja, um fenémeno de fenocépia). O pro-
cesso de decodificacdo da palavra coloca exigéncias sobre a atencio e a autor-
regulagdo, dreas que estdo, muitas vezes, afetadas em criancas com problemas
decorrentes do TDAH, e que apresentam um reflexo direto na compreensio do
que se estd lendo (Samuelsson, Lundberg, & Herkner, 2004).

Essas dificuldades também podem advir de um problema no proces-
samento da memoéria de trabalho, o que gera prejuizo na manipulagio (por
exemplo, a rotagdo mental), armazenagem ou simples repeticio de material.
Seu processamento ocorre principalmente no cértex pré-frontal, e em 4reas pa-
rietal e do cerebelo (Vance et al., 2007; Schecklmann et al., 2010) o que condiz
com os achados de neuroimagem de estudos anteriores.

Corroborando com estas observagdes, estudos de meta-analises como
o de Willcutt et al. (2005) indicam déficits neuropsicolégicos no desempenho
da meméria de trabalho em criangas, adolescentes e adultos com transtorno
de déficit de atencéo / hiperatividade (TDAH). As alteracées funcionais e ana-
tomicas estdo bem estabelecidas no cortex frontal do TDAH (Ehlis, Bahne,
Jacob, Hermann, & Fallgatter, 2008; Schneider, Retz, Coogan, Thome, & Ros-
ler, 2006). Vérias investigacoes de imagem funcional em meméria de trabalho
afirmam estes resultados, tanto em criancas e adolescentes (Kobel et al., 2008)
como em adultos com TDAH (Ehlis et al., 2008; Hale et al., 2007), sugerindo
que déficits relacionados & memoéria de trabalho acarretam prejuizos de ordem
cognitivo-linguisticos.

Estes achados permitem inferir hipéteses de que os déficits de lingua-
gem em crian¢as com TDHA estdo muito provavelmente relacionados as ati-
vidades cognitivas supraordenadas por comportamentos organizados que in-
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cluem aspectos da fala. Esta atividade se relaciona com o estabelecimento de
metas, programacao, iniciagdo, controle, inibicio de interferéncias, fluéncia,
velocidade, organizacio temporal, sequencializacdo, comparagio, classifica-
¢a0 e categorizagdo, que representa um conjunto de funcdes executivas entre-
lagadas com os sistemas corticais e subcorticais dos lobos frontais (Ettlin &
Kischka, 1998).

Dessa maneira, tanto por exames de imagem, quanto por anélise das
caracteristicas clinicas, é possivel relacionar a etiologia dos transtornos de
atencdo, em especial o TDAH, aos aspectos neurolégicos alterados apontados
pelos inlimeros estudos aqui descritos, que confirma, entre outros fatores, a
base neuroldgica do transtorno.

A intervencao medicamentosa no TDAH

Mediante toda andlise prévia das bases neuroldgicas, devemos conside-
rar, no tratamento especifico dos Transtornos de Aten¢io, como o TDAH, uma
abordagem difusa e a necessidade de uma intervencdo psicolégica e, quando ne-
cessdria farmacoldgica, integradas e associadas ao trabalho com familiares e aos
profissionais da educagéo e da satide (Anastopoulos, Rhoads, & Farley, 2008).

A combinagdo entre terapia comportamental e 0 uso de firmacos tem
sido descrita como a mais eficaz (Jensen, 2001). O uso de firmacos estimulantes,
como o metilfenidato, por exemplo, segundo Barkley (2008), tem promovido
uma adequagdo no padrdo motor e nos aspectos relacionados 4 impulsividade e
desatencgdo, com efeito direto sobre habilidades sociais e rendimento académico.

Sobre o uso destes firmacos e sua real necessidade, deve ser considerade,
primeiramente, que o principio ativo da medicacdo mais comumente utilizada
para TDAH, o metilfenidato, atua como um suporte para minimizar a hipofun-
¢do dopaminérgica, aumentando os niveis de dopamina (Biederman, & Spencer,
1999), que providencia a atenuagdo das principais caracteristicas do TDAH.

Constata-se que a acdo noradrenérgica de determinados firmacos tem se
mostrado, no decorrer do tempo, uma forma também eficaz de tratar o TDAH,
pois seus efeitos atuam sob a modulagio deste transtorno (Bierdeman, & Spen-
cer, 1999). Os antidepressivos triciclicos (Imipramina, Desipramina, Amitrip-
tilina, Clomipramina), também séo utilizados no tratamento de TDAH, em
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decorréncia de seu potencial de agio noradrenérgico. No entanto, essa ndo é
a primeira opgao (Biederman, & Faraone, 2005; Segenreich, & Mattos, 2004).

Em territério nacional, as medicagdes mais utilizadas tém como base o
metilfenidato e a duragéo de seu efeito pode variar de acordo com a formulacio
usada. A medicagdo de curta duragio tem 10mg e tem duracdo de 3 a 4 horas e
um sistema de liberacdo de dois pulsos, que auxilia no processo de acdo do me-
tilfenidato durante seu periodo de uso (Correia Filho, & Pastura, 2003; Rotta,
2006). As apresentagdes mais disponiveis das apresentagdes de longa duracio
variam de 10mg a 40mg, e sua duragio é de 6 a 8 horas. Usualmente ¢ ministra-
da uma vez ao dia, pela manhi, e tem efeito mais prolongado devido sua forma
lenta de liberacio no organismo.

Atualmente, existem ainda medicagbes que apresentam possibilidade
de dosagem superior e distinta liberagdo no organismo, com tempo de a¢io
aumentado e com manutengio dos efeitos no decorrer do dia, que pode evitar
a necessidade de que a medicagdo seja administrada na escola (Rotta, 2006).

No entanto, sua prescri¢do e uso demandam cuidados, visto que se trata
de uma medicagdo controlada e que deve ser ministrada apenas por profis-
sionais habilitados para sua indicacao. Além disso, o seu uso é preconizado
somente no periodo em que estdo sendo realizadas as atividades académicas,
com consumo suprimido em finais de semana, feriados e férias escolares. Des-
sa forma, o paciente que faz uso tem a possibilidade de trabalhar sua autorre-
gulacdo e aprender a lidar com situagbes desafiadoras em decorréncia de seu
transtorno também nos periodos sem a medicagdo, que em algum momento,
salvo raras excegdes, serd retirada. A interrupgdo também tem como objetivo
amenizar quaisquer efeitos colaterais a longo prazo.

Polémicas a parte, o uso de medicacao nos casos de transtorno da atengio
¢ importante quando a qualidade de vida do escolar esté prejudicada e é necessa-
ria uma intervencéo rapida para auxiliar na mudanca de sua percep¢io e aumen-
tar sua autoestima. E necessario deixar claro que a medicacio permite ao esco-
lar apresentar um comportamento e atencdo mais adequados, no entanto o uso
dessa atengdo em prol do aprendizado é mérito do usuério e ndo da medicagdo.

Sendo assim, néo basta apenas o uso da medicacio para que o desem-
penho social ou académico fique adequado, sdo necessdrios muito trabalho e
intervengdes especificas dos profissionais da satide envolvidos com a familia e
com os profissionais da educacio.
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