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RESUMO - O presente artigo revisa criticamente o amplo escopo da literatura relacionada aos critérios diagndsticos, bases
etiologicas e tratamentos farmacoldgico e comportamental do transtorno do déficit de atengdo e hiperatividade (TDAH) em
criangas. Foram consultadas as bases eletronicas MedLine, Lilacs, PsycINFO e PubMed nas ultimas trés décadas. Os resultados
dessa revisao apontam para uma predominancia do critério diagndstico baseado no Manual Diagnostico e Estatistico das Doengas
Mentais, bem como a necessidade de uma maior interagao entre variaveis bioldgicas e comportamentais na compreensao das bases
etiologicas e de tratamento deste transtorno. Sugestdes para maximizar a eficacia desta interagdo sao apresentadas e discutidas.
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Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) in Children:
An Interdisciplinary Review

ABSTRACT - This article critically reviews the broad scope of literature related to diagnostic criteria, the etiological basis
as well as the pharmacological and behavioral treatments of the Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) in children.
The electronic databases Medline, LILACS, PsycINFO and PubMed of the last three decades were consulted. The results of
this review indicated a predominance of diagnostic criteria based on the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
and the necessity of an increased interaction between biological and behavioral variables in understanding the etiological
basis and treatment of this disorder. Suggestions to maximize the effectiveness of this interaction are presented and discussed.
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O Transtorno de Déficit de Atengdo e Hiperatividade
(TDAH) ¢ hoje um dos temas mais estudados em criangas em
idade escolar. Estima-se que ele apresente uma das principais
fontes de encaminhamento de criangas ao sistema de saude
(Barkley, 2008). A compreensao conjunta das bases biolo-
gicas e comportamentais que contribuem para o desenvol-
vimento e manuten¢ao dos comportamentos classicos deste
transtorno parece ser fundamental para a implementagao de
terapias mais eficazes. Ademais, a alta freqiiéncia de diag-
nosticos de TDAH (e.g., Louza Neto, 2010) conduz a uma re-
flexdo critica do processo de avaliagdo, intervengao, além de
praticas educativas no acompanhamento de criangas e jovens
tanto na familia como no sistema de educagio. As mudangas
na familia, a sofisticacdo do sistema de comunicacdo, o alto
numero de criangas e jovens por sala de aula constituem-se
apenas em alguns dos potenciais fatores que podem contribuir
para o desenvolvimento de comportamentos de risco, os quais
podem ser precipitadamente classificados em diagndsticos
psiquiatricos (e.g., Neves, 2008).

Embora o termo TDAH seja correntemente utilizado em
contextos clinicos, académicos, familiares e sociais, esta
nomenclatura sofreu grandes alteragdes nas Gltimas décadas,
sobretudo em funcao de uma melhor compreensao de suas
bases etiologicas e de tratamento.

1 Endereco para correspondéncia: Universidade de Brasilia, Instituto de
Psicologia, Departamento de Processos Psicologicos Bésicos, Labora-
torio de Analise do Comportamento. Brasilia, DF, Brasil, 70910-900
E-mail: lefariasantos@gmail.com

Histérico da Nomenclatura e Etiologia do TDAH

As constantes alteragcdes na nomenclatura e compreensio
do TDAH parecem representar diferentes focos das pesquisas
de cada época com suas diferentes explicagdes (Phelan, 2005;
Rohde, Barbosa, Tramontina, & Polanxzyk, 2000). Em 1865,
as primeiras referéncias a hiperatividade e a desatengdo ndo
foram publicadas em literatura médica (Barkley, 2008; Rohde
& cols., 2000; Rohde & Halpern, 2004). Apenas em 1902, a
primeira descri¢ao do transtorno foi apresentada pelos pedia-
tras ingleses George Still e Alfred Tredgold (Barkley, 2008;
Rohde & Halpern, 2004), quais denominaram essa alteragao
de defeito na conduta moral acompanhado de inquictacéo,
desatencdo e dificuldades diante de regras ¢ limites.

No inicio do século XX, o interesse pelo TDAH parece
ter sido curiosamente despertado em decorréncia de um surto
de encefalite ocorrido na América do Norte entre os anos
de 1917 e 1918. As criangas que sobrevieram a encefalite
passavam a apresentar grande parte da sintomatologia que
hoje faz parte do diagnostico de TDAH, incluindo inquieta-
¢do, desatengdo ¢ impulsividade. Embora nao conclusivos
e com uma terminologia marcadamente médica, diversos
trabalhos foram publicados a respeito (para revisao recente,
ver Barkley, 2008).

No final da década de 1930 e por todo o periodo da se-
gunda guerra mundial, inimeros casos de traumas cerebrais,
acompanhados de sinais de desaten¢ao, inquietagdo e impaci-
éncia, pareciam se beneficiar deste tratamento. O transtorno
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foi denominado de Lesdo Cerebral Minima, sendo explicado
a partir de uma lesdo do Sistema Nervoso Central (Benczik,
2002). Os sintomas eram semelhantes aos causados por
infec¢do ou dano cerebral (Schwartzman, 2001). O fato de
os primeiros tratamentos farmacologicos com estimulantes
aliviarem o quadro encorajou diversos estudiosos na propo-
sicdo de alguma relacdo com alteragdes no sistema nervoso.

Em 1962, diante da dificuldade de correlacionar os sinto-
mas com uma determinada lesdo cerebral, a Disfunc¢io Ce-
rebral Minima e suas alteracdes comportamentais passaram
a ser explicadas por disfungdes em vias nervosas (Rohde &
cols., 2000; Benczik, 2002), ndo sendo mais apoiada em uma
lesdo cerebral. Em 1968, 0 Manual Diagnostico e Estatistico
das Doencas Mentais — DSM-II — incluiu as “desordens com-
portamentais da infancia e adolescéncia” e passou nomear
esse transtorno de Reag@o Hipercinética — niveis excessivos
de atividade. O DSM-III (APA, 1980), na década de 1970,
introduziu a denominagdo Disturbio do Déficit de Atencao
(DDA) com ou sem hiperatividade. Era consenso priorizar
a desatencdo, embora a hiperatividade fosse a classe de
comportamentos enfatizada. Em 1987, o DSM-III-R, voltou
a enfatizar a hiperatividade e alterou novamente a nomencla-
tura para Distarbio de Déficit de Atencao e Hiperatividade.

Em 1993, a Classifica¢do Internacional de Doengas —
CID-10 (OMS, 1993) manteve a nomenclatura do DSM-II
de Transtornos Hipercinéticos. A versao revisada do DSM-
-IV-R™ apresentada em 1994, (APA, 2003), acrescentou
aspectos cognitivos como o déficit de atencdo e a falta de
autocontrole ou impulsividade. De acordo com o DSM-IV-
-R™ a triade sintomatoldgica passou a incluir desateng@o,
hiperatividade e impulsividade. O transtorno passou a ser
denominado de Disturbio do Déficit de Ateng@o/Hiperativi-
dade — ADHD (Attention-Deficit Hiperactivity Disorder). A
nomenclatura brasileira utilizada ¢ de Transtorno de Déficit
de Atenc¢ao e Hiperatividade (Barkley, 2008; Benczik, 2002).

Epidemiologia

Estudos epidemiologicos indicam que 3% a 7% das
criangas norte-americanas com idade escolar apresentam
TDAH (Goldman, Genel, Bezman, & Slanetz, 1998; Pastor
& Reuben, 2002). No Brasil, alguns estudos em populagdes
de criancgas brasileiras em idade escolar corroboram estes
indices (Guardiola, Terra, Ferreira & Londero, 1999; Rohde
& cols., 1998; Souza, Serra, Mattos, & Franco, 2001; Freire
& Pondé, 2005).

O transtorno apresenta uma prevaléncia de 9:1 de me-
ninos para meninas, em amostras clinicas (Barkley, 2002;
Rohde & Halpern, 2004a), ¢ uma propor¢do de 3:1 em
amostras populacionais em geral (Offord & cols., 1992;
Barkley, 1998; Rohde & Halpern, 2004). Vale ressaltar que
os estudos epidemiologicos referem-se a faixa etaria dos 7
aos 14 anos de idade (Rohde & Mattos, 2003), embora ele
possa persistir durante a vida adulta, conforme observado
por Biederman e Faraone (2005). De fato, a persisténcia do
TDAH em adolescentes e adultos vem sendo relatada em
alguns estudos longitudinais, ainda que a taxa de prevaléncia
seja inconsistente. A prevaléncia do TDAH em adultos na
populagdo geral varia de 2,5% a 8% (Kessler, Chiu, Demler,

718

Merikangas & Walters, 2005; Kooij & cols., 2005; Rohde
& cols., 1998;). De acordo Barkley (2002) e Biederman e
Faraone (2005), cerca de 60% a 70% das criangas com TDAH
apresentardo o diagnostico na vida adulta.

Dignéstico

O diagnoéstico do TDAH ¢ fundamentalmente clinico
(Aratijo, 2002; Rohde & cols., 2000), usualmente apoiado
em critérios operacionais de sistemas classificatorios como
0o DSM-1V-R™ ¢ o CID-10 (OMS, 1993), com o auxilio
de exames neuroldgicos (Barkley & cols., 2002; Rohde &
Halpern, 2004).

O critério do DSM-IV-R™ envolve a analise da freqiién-
cia, intensidade, amplitude (persisténcia em mais um contex-
to) e duracdo (pelo menos seis meses) da triade sintomatica
desatencdo-hiperatividade-impulsividade. A desatencdo se
manifesta por mudancas freqiientes de assunto, falta de
atengdo no discurso alheio, distragdo durante conversas,
desaten¢@o ou ndo cumprimento de regras em atividades lu-
dicas, alternancia constante de tarefas, além de relutancia no
engajamento de tarefas complexas que exijam organizagdo. A
hiperatividade caracteriza-se pela fala, movimentag@o diurna
e noturna (durante o sono) de forma excessiva, dificuldade
de ficar sentado, enquanto a impulsividade envolve o agir
sem pensar, mudanca de atividades, dificuldade de organizar
trabalhos, necessidade de supervisao e dificuldade do sujeito
esperar sua vez em atividades Iudicas ou em situagdes de
grupo. Estes sintomas devem ser acompanhados de prejuizos
significativos no desenvolvimento do individuo (critério
funcional), estar presentes em pelo menos dois (critério
contextual) ¢ ocorrer antes dos sete anos (critério temporal,
um marcador ndo excludente). O diagnéstico deve ser refeito
a cada semestre, sugerindo aspecto dinamico e transitorio
do transtorno. A relagdo entre desatengdo, hiperatividade ¢
impulsividade, no transcorrer dos ltimos seis meses, pode
resultar em diferentes subtipos de diagnodstico de TDAH e
a marcagdo temporal de seis meses parece ser importante.

De acordo com 0 DSM-IV-R™(APA, 2003) trés subtipos
do transtorno foram definidos para o TDAH, com predominio
de: (1) desatengdo, (2) hiperatividade/impulsividade e (3)
combinado. Assim, ¢ possivel um diagndstico que acuse a
presenga ou ndo de hiperatividade. O TDAH Combinado se
caracteriza pela presenca de seis ou mais sintomas de desaten-
¢do e seis ou mais sintomas de hiperatividade-impulsividade.
A maior incidéncia em criangas e adolescentes ¢ do tipo
Combinado, nao havendo dados acerca dos adultos (APA,
2003). O TDAH predominantemente Desatento ¢ caracteri-
zado por seis ou mais sintomas de desaten¢do e por menos
de seis sintomas de hiperatividade-impulsividade. O TDAH
predominantemente Hiperativo-Impulsivo deve preencher
seis ou mais sintomas de hiperatividade-impulsividade ¢
menos de seis sintomas de desaten¢do.

Os subtipos parecem apresentar caracteristicas clinicas
distintas e perfil de comorbidade. Faraone, Biedreman, Weber
e Russell (1998) constataram que o subtipo TDAH Combi-
nado apresentava maiores prejuizos funcionais do que os
demais, sendo que o subtipo TDAH Desatento exige maior
auxilio extraclasse, no que se refere as atividades académicas.

Psic.: Teor. e Pesq., Brasilia, Out-Dez 2010, Vol. 26 n. 4, pp. 717-724



Déficit de atengdo e hiperatividade

Sao prejuizos funcionais, observados no TDAH Desatento
déficits de aprendizagem mais intensos, mais freqiientes nas
mulheres. As criangas apresentam maior isolamento social e
retraimento, somado as altas taxas de depressdo e ansiedade
(Rohde & cols., 2000). O TDAH Combinado apresenta
maior comprometimento nas relagdes sociais, reagindo de
forma mais agressiva em situagdes aversivas e no contexto
académico (Millstein, Wilens, Biederman, & Spencer, 1997,
Murphy, Barkley, & Bush, 2002). De forma semelhante, o
subtipo TDAH Hiperativo/impulsivo apresenta um maior
comprometimento nos relacionamentos sociais e indices
mais elevados de agressividade e de transtorno de conduta
(Millstein & cols., 1997; Murphy & cols., 2002; Souza, Serra,
Mattos & Franco, 2001).

De acordo com Rohde e Halpern (2004,) embora se
observem nomenclaturas distintas, o sistema classificatorio
CID-10, com o Transtorno Hipercinético, e 0 DSM-IV-TR™,
com o Transtorno de Déficit de Atengdo e Hiperatividade,
apresentam mais similaridades do que discordancias nas
diretrizes diagnosticas. O TDAH pode manifestar-se isola-
damente apesar da alta incidéncia de comorbidades, isto ¢,
a simultaneidade de ocorréncia de dois ou mais transtornos
ou outros problemas organicos (Rohde & Benxzik, 1999).
A avaliacdo da comorbidade é necessaria no processo de
implementagao de tratamentos farmacologicos, considerando
que este fator pode resultar em maiores perturba¢des compor-
tamentais e prognosticos desfavoraveis (Biederman, Spencer
& Wilens, 2004; Rohde, Zeni, Polanczyk & Hutz, 2004a).

Os altos indices de comorbidade no diagnostico do
TDAH, em aproximadamente 50% dos casos, envolvem
riscos tanto para o diagnodstico diferencial quanto para o
tratamento (Barkley, 1998; Mattos, 2005). A mais freqiiente
comorbidade com TDAH ¢ o Transtorno de Conduta e Trans-
torno Opositor Desafiante (APA, 2003; Bierderman, Newcorn
& Sprich, 1991) com aproximadamente 30% a 50%. Na
populagdo brasileira, um indice semelhante foi encontrado
de 47,8% com Transtornos Disruptivos em adolescentes (Ro-
hde & cols., 1999), seguidos por Transtornos de Ansiedade,
em torno de 25% (APA, 2003; Biederman & cols., 1991;
Jessen, Hinshaw & Kraemer, 2001; Rohde & cols., 1998;
Rohde & cols., 2004b); Depressdo, com variagdo de 15% a
20% (APA, 2003; Biederman & cols., 1991; Rohde & cols.,
1998; Jessen & cols., 2001) e Transtorno de Aprendizagem
com varia¢do de 10% a 20%. Este Transtorno inclui outros
como de leitura (Dislexia), de matematica (Discalculia), e de
expressao (Disgrafia) (APA, 2003; Jessen 2001; Polanchzyk
& cols., 2005; Rohde & cols., 1998; Rohde & cols, 2004b;
Souza & cols., 2001). Observa-se ainda em menor grau os
Transtornos de Humor (APA, 2003; Jessen & cols., 2001;
Rohde & cols, 2004b), de personalidade (Barkley, 1998), a
Enurese, além de tiques (Biederman, Wilens, Mick, Spencer
& Faraone, 1999).

Etiologia

O TDAH parece resultar de uma combinagéo complexa
de fatores genéticos, biologicos, ambientais e sociais. Ao
destacarem fatores genéticos no TDAH, alguns estudos
indicam marcadores fenotipicos familiares (Todd, 2000),
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bem como marcadores genéticos (Biederman & Faraone,
2005; Faraone & cols., 2005; Rohde & cols., 2004a) sendo
a transmissdo poligenética também considerada (Rohde &
Halpern, 2004; Todd, 2000; Rohde & cols., 2004a; Thapar,
Holmes, Poulton & Harreington, 1999). O fator bioldgico
da transmissdo do TDAH tem sido demonstrado em estudos
comparativos de gémeos monozigoticos e dizigdticos, que
ndo residem em uma mesma cidade, e filhos adotivos (Kazdin
& Kagan, 1994; Johnston & Mash, 2001; Michelson & cols.,
2001; Rutter & Sroufe, 2000). Recorréncias familiares tém
revelado um alto indice de influéncia hereditaria, de 25,1%
a95% (Biederman, Faraone, Keenan, Knee & Tsuang, 1990;
Biederman & Faraone, 2005; Faraone & cols., 2005; Thapar
& cols., 1999), contra 4,6% da populacdo geral. Vale ressaltar
que os estudos genéticos envolvendo TDAH ndo excluem
as influéncias culturais, familiares e exposigdes a eventos
estressantes (Biederman & Faraone, 2005; Rotta, 2006;
Rohde & Halpern, 2004).

Alteragdes nos substratos neurais que regulam as fun-
¢Oes executivas também tém sido consideradas na etiologia
do TDAH (Szobot & Stone, 2003; Barkley, 1997; Faraone
& cols., 1998; Barkley, 2008). Segundo o modelo Barkley
(1997), a desatengao no TDAH deriva do mau funcionamento
das fungdes executivas, caracterizando-se principalmente por
uma dificuldade em inibir comportamentos ¢ de controlar
as interferéncias. As conseqiiéncias da falha neste processo
inibitorio seriam responsaveis pelas sintomatologias de
baixa tolerancia a espera, alta necessidade de recompensa
imediata, falta de um comportamento governado por regras,
falha na previsdo das conseqiiéncias e emissao de respostas
rapidas, porém imprecisas (Barkley e cols., 2008, Strayhorn,
2002). Estas sugestoes tém sido corroboradas por estudos
de neuroimagem (Barkley, 2002; Guardiola & cols., 1999)
e por modelos cognitivos e neuropsicologicos (Satterfield &
Dawson, 1971; Sonuga-Barke, 2002; Szobot & Stone, 2003).

Do ponto de vista neuroquimico, parece haver consenso
da participagdo predominante da dopamina e da noradrena-
lina, sobretudo pelo fato das principais drogas utilizadas no
tratamento do TDAH atuarem como agonistas indiretos des-
ses neurotransmissores, a exemplo dos psicoestimulantes da
classe das anfetaminas (p.ex., metilfenidato. O reconhecido
papel exercido pela noradrenalina na atengdo e da dopamina
nos centros motores reforcam essa idéia.

Tratamentos e Diretrizes Futuras

O tratamento do TDAH requer uma abordagem multipla,
englobando intervengdes psicoterapicas e farmacologicas
(Anastopoulos, Rhoads & Farley, 2008) com a participacao
de multiplos agentes sociais como pais, outros familiares,
educadores, profissionais de satide, além da propria crianga.

Trés tipos de tratamento do TDAH tém sido empregados:
farmacoldgico, terapia comportamental e a combinagdo das
terapias farmacoldgica e comportamental (Swanson & cols.,
2001), sendo este ultimo considerado como a forma mais
eficaz (Jessen, 2001).

Nos anos 1930, pesquisas mostraram que drogas estimu-
lantes como o Metilfenidato e Pemoline aumentavam o nivel
de catecolaminas no cérebro, normalizando temporariamente
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os comportamentos classicos do TDAH (Smith & Strick,
2001; Zametkin & Rapoport, 1987). Segundo Barkley e
cols. (2008), a adi¢ao de farmacos estimulantes promove
uma amenizagao dos sintomas motores, impulsividade e
desaten¢do e uma elevagdo das interagdes sociais e desem-
penho académico.

A compreensao do principio ativo do Metilfenidato,
farmaco freqiientemente utilizado no tratamento do TDAH
¢ o principal suporte para a teoria da hipofun¢do dopa-
minérgica, por promover um aumento de dopamina na
fenda sinaptica em regides como o striatum (Biederman
& Spencer, 1999; Thapar & cols., 1999; Vaidya e cols.,
1998) e, conseqiientemente, uma diminui¢do dos efeitos
caracteristicos do TDAH. Contudo, o envolvimento destes
neurotransmissores parece ser bem mais complexo, sendo
sensiveis aos tipos de receptores envolvidos ¢ as regides
cerebrais envolvidas (Biederman & Spencer, 1999).

Outros farmacos com comprovada a¢do noradrenérgica
tém se mostrado eficazes no tratamento do TDAH, apoian-
do a hipotese noradrenérgica na modulagdo do Transtorno
(Bierdeman & Spencer, 1999). Portanto, tratamentos far-
macoldgicos, especialmente com base na administracdo
de substancias psicoestimulantes, como o Metilfenidato e
Pemoline, t€ém se mostrado tteis, sendo os farmacos mais
utilizados no tratamento do TDAH. Os antidepressivos
triciclicos (Imipramina, Desipramina, Amitriptilina, Clo-
mipramina), agonistas de receptores do tipo a2 (Clonidina,
Guanfacina), agonista de noradrenalina e Atomoxetina, Mo-
dafinil e Bupropiona também sdo utilizados no tratamento
de TDAH embora nao sejam as medicagdes de primeira
linha (Biederman & Faraone, 2005; Guardiola & cols, 1999;
Segenreich e Mattos, 2004).

Nos Estados Unidos, os estimulantes aprovados pela U.S.
Food and Drug Administration (FDA) sao: o Metilfenidato,
(composto de sais de sulfato de anfetamina e dextroanfe-
tamina), a Pemoline de magnésio e as anfetaminas (Rotta,
2006; Correia Filho & Pastura, 2003). No Brasil, o tinico
psicoestimulante disponivel ¢ o Metilfenidato, (Ritalina®
e Concerta®) com duas formas de acdo, curta e longa. A
medicacdo de curta duragdo ¢ comercializada com o nome
de Ritalina®, na apresentagdo convencional de 10 mg, com
uma duracdo de 3 a 4 horas. A Ritalina® tem sistema de
liberagdo em dois pulsos, mimetizando o esquema do Me-
tilfenidato de curta-a¢@o quando administrado duas vezes ao
dia (Correia Filho & Pastura, 2003; Rotta, 2006). Entretanto,
a Ritalina LA®, possui trés apresentagdes 20 mg, 30 mg ¢ 40
mg, com duragdo de 6 a § horas, sendo comum apenas uma
administra¢do diaria. A eficacia de ambas as formulac¢des
¢ similar (Wilson, Cox, Merkel, Moore & Coghill, 2006)
Desta forma, a Ritalina LA® se diferencia da Ritalina®
pelo tempo de agdo.

Com um tempo de agdo superior ao da Ritalina LA ®,
o Concerta®, com apresentagdes de 18 mg, 36 mg e 54
mg, possui tempo de a¢do de 10 a 12 horas. Seu sistema
de liberagao osmotica oral (OROS) permite uma liberag@o
constante, evitando variagdes de concentra¢ao plasmatica.
Os medicamentos de uso prolongado apresentam vantagens
no que se refere a manuteng@o dos efeitos terapéuticos ao
longo do dia e diminui¢do dos efeitos colaterais (Heger &
cols. 20006), além de favorecer a adesdo terapéutica e evitar o
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uso da medicagdo na escola (Correia Filho & Pastura, 2003;
Heger & cols. 2006; Rotta, 2000).

A eficacia do uso destes psicoestimulantes no tratamento
do TDAH tem sido sustentada por dados que indicam melhora
no desempenho em teste de tempo de reacdo e de atengdo
concentrada, bem como no teste clinico da onda P300 (Klor-
man, 1991; Lousier, McGranth, & Klein, 1996; Sonneville,
Njiokikjien & Bos, 1994; Sykes, Dougkas & Morgentersn,
1972; Van der Meere, Boudewijn, & Stemerdink, 1996).

A medicacao tem sido utilizada nos periodos escolares,
sendo comumente suspensa aos finais de semana e férias.
A interrupg@o visa amenizar os efeitos colaterais de longo
prazo e, em curto prazo, os efeitos secundarios. Entre os
efeitos de curto prazo mais freqiientes, observa-se a redugdo
de apetite, anorexia, insonia, ansiedade, irritabilidade, labi-
lidade emocional, cefaléia e dores abdominais. Com menor
freqiiéncia verificam-se alteragdes de humor, tiques, pesa-
delos e isolamento social (Barkley, McMurray, Edelbrock
& Robbins, 1990; Rohde & Mattos, 2003; Wilens & cols.,
2003). Com a freqiiéncia mais baixa, contudo, envolvendo
alta periculosidade, verificou-se a psicose como efeito do uso
do Metilfenidato (Schteinschnaider & cols., 2000).

No sistema de educagdo brasileiro ndo é incomum a
presenga de professores em sala de aula diagnosticando de
maneira intuitiva os estudantes que apresentam padrdes de
comportamentos que perpassam o TDAH. Essas criangas sdo
fonte de medo e inseguranga por parte dos educadores por ndo
terem uma ampla visdo de desenvolvimento ou de estratégias
pedagogicas que favorecem a aprendizagem daqueles que
se mostram diferentes ou que desafiam uma rotina escolar.

A despeito da grande eficacia anunciada do tratamento
farmacolégico (e.g. Bierdeman & Spencer, 1999, Van der
Meere, Boudewijn, & Stemerdink, 1996), o tratamento
psicoterapico tem se mostrado util ao trabalhar com todo o
contexto social da crianca diagnosticada (pais e professores).
Toda e qualquer intervensdo psicologica € realizada no campo
das relagdes do organismo com o ambiente. O terapeuta for-
necera informagdes sobre 0 TDAH, promovendo alteracdes
ambientais que favorecam o desenvolvimento da crianga. A
interagdo terapeuta-pais voltada para as praticas educativas
¢ um dos alvos com os resultados mais positivos (Rohde &
Halpern, 2004), auxiliando na alteracao de praticas educati-
vas aversivas (Benczik, 2002). A educagao sobre o transtor-
no para as criangas, pais e professores constitui uma parte
fundamental das terapias comportamental e ou cognitivas.

A analise do comportamento, além de promover uma
intervengdo psicoeducativa, contribui de forma significativa,
para o estudo desta sindrome ao demonstrar que manipula-
¢Oes nas variaveis ambientais podem promover alteragdes nos
padrdes comportamentais de impulsividade, hiperatividade e
desatenc¢do (Bernado, 2004). A identificacao destas variaveis
contribui para desfazer rotulos prévios que freqlientemente
acompanham as criangas ¢ que nao favorecem um engaja-
mento em novas contingéncias ¢ o desenvolvimento de novos
padrdes comportamentais. Baseado na andlise funcional e
historica dos comportamentos apresentados pela crianga com
TDAH, diversas técnicas tém se mostrado tteis. O sistema de
pontos, reforgcamento diferencial, custo da resposta, tarefas
para casa, modelacdo e dramatizacdo tem sido as mais uti-
lizadas (Knapp, Johannpeter, Lyszkowski & Rohde, 2002).
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A terapia cognitiva apoia-se na compreensdo de que o
TDAH ¢ fun¢do de um quadro de deficiéncia de estratégias
cognitivas. Para tal, prioriza o seu desenvolvimento por meio
de intervengdes como: auto-instrugao, registro de pensamen-
tos disfuncionais, solugdo de problemas, auto-monitoramen-
to, auto-avaliagdo e planejamento e cronogramas.

Considerando a complexidade das diversas variaveis
determinantes do TDAH, o atendimento de criangas com
este diagnostico tem sido feito preferencialmente por equi-
pes multidisciplinares, sendo importante ressaltar que as
concepgdes de desenvolvimento influenciam a avaliagdo
e intervencdo (Bijou & Baer, 1978; Bijou & Baer, 1978b).
Ao considerar este ponto, vale ressaltar que os analistas do
comportamento ndo adotam teoria do desenvolvimento, para
estes, o desenvolvimento humano ¢ resultado de interagdes
dinamicas e bidirecionais entre o individuo ativo e o ambiente
fisico e social, incluindo a familia, escola e os centros de
satide. Desta forma, a acdo do organismo altera aspecto do
ambiente, os quais retroagem sobre as agdes do organismo
(Skinner, 1957/1978).

Na analise do comportamento, o conjunto de todas as
interagdes do organismo e seu ambiente irda compor a historia
de desenvolvimento, sendo essa ideografica. Contudo, este
conjunto de mudangas nas interagdes organismo-ambiente
promove relagdes funcionais que podem ser favoraveis ou
de risco, para o organismo e seu ambiente (Rosales-Ruiz &
Baer, 1996). A exemplo, criancas com diagnéstico TDAH
apresentam uma historia com multiplas interagdes bidire-
cionais entre o organismo e ambientes fisico e social o qual
reforgou (produziu) e mantém um padrdo comportamental
de desatencdo, impulsividade e/ou hiperatividade.

Um trabalho interdisciplinar entre a neurociéncia e os
analistas do comportamento pode favorecer intervencgdes
clinicas construindo novos padrdes de aten¢ao, autocontrole
e engajamento em atividades de alto custo, favorecendo a
adaptag@o do sujeito com diagnostico de TDAH em seu
ambiente social, escolar ¢ familiar. Kennedy, Caruso ¢
Thompson (2001) afirmam que os conhecimentos desen-
volvidos pela neurociéncia podem favorecer os analistas do
comportamento na aplicagdo de seus conhecimentos. De for-
ma similar, a neurociéncia pode ser beneficiada com alguns
dados desenvolvidos pelos analistas do comportamento que
demonstram o efeito de varidveis ambientais, como a atengao
social no ambiente escolar produzindo a atenuacao dos sinto-
mas (Kodak, Northup & Kelley, 2007) ou o controle verbal
sobre os comportamentos classificados como inapropriados
(Falcomata & cols., 2008).

A abordagem funcional que direciona toda analise cli-
nica desenvolvida por analistas do comportamento também
¢ fundamental para o diagndstico do transtorno de TDAH.
Uma vez que este ¢ essencialmente clinico (Aratjo, 2002;
Rohde & cols., 2000), baseado em entrevistas com a crianga e
parentes. A entrevista que subsidia a andlise clinica do médico
ira se apoiar em descrigdes comportamentais das criangas,
em diversos contextos e o impacto destes comportamentos
nos contextos familiar, escolar e social em geral.

Futuras pesquisas que envolvam as relagdes entre os
comportamentos, praticas educativas, o universo midiatico
e arranjos familiares que mantém os classicos padrdes
de comportamentos caracteristicos do TDAH podem
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enriquecer sobremaneira a compreensdo das influéncias
de determinadas contingéncias comportamentais e me-
tacontingéncias presentes na historia e manutengdo do
Transtorno de Déficit de Atencdo/Hiperatividade. Nas
trocas interdisciplinares entre a psicologia ¢ a medicina,
ressalta-se que o diagndstico psiquidtrico no contexto
contemporaneo ¢ caracterizado por um “diagnostico
continuado”, a partir de varias sessdes de observagio ¢
de trocas interdisciplinares entre a psiquiatra e a psico-
logia, no transcorrer do processo de desenvolvimento de
criancas ¢ jovens (Ciasca, 1994). Ha riscos em posi¢des
extremas do continuum de diagnéstico — do nunca diag-
nosticar ao sempre diagnosticar. O equilibro neste conti-
nuum dependera de trocas efetivas entre profissionais de
saude, educagdo, além da familia visando a promogao da
sofisticagdo do repertério comportamental das criangas e
jovens, para além de uma visdo linear de eliminagdo de
comportamentos inapropriados (e.g., Goldiamond, 2002).
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