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Abstract   
This paper addresses the physiopathological and

clinical aspects related to Attention-Deficit

Hyperactivity Disorder in particular the ones con-

cerning the association of this disorder with the

Coordination Development Disorder.  The Medline

database was used to survey indexed articles from

1965 thru 2004. As a  result of the articles selected,

others were obtained through the relevance assigned

to them in the initial sources. Hereditary predisposal

of this condition is unquestionable as well as the pres-

ence of noradrenergic and dopaminergic dysfunction

in the pré-frontal cortex and connections.

Notwithstanding this condition diagnosis is based on

clinical data. Morbid associations occur in approxi-

mately half of the individuals and the prevailing co-

morbidities as of psychiatric nature. The presence of

co-morbidity may modify the therapy and prognosis.

The Coordination Development Condition, also stem-

ming from clinical diagnosis is cause for a worse

prognosis to children sharing the same conditions. An

active search of associated conditions should be

performed in each of the children diagnosed.  

Key words Attention deficit disorder with hyperac-

tivity, Child development, Prognosis

Resumo 
A presente revisão aborda aspectos fisiopatológicos

e clínicos referentes ao Transtorno do Déficit de Atenção

com Hiperatividade (TDAH), em especial aqueles que

concernem à associação desse transtorno com o

Distúrbio do Desenvolvimento da Coordenação (DDC).

Utilizou-se a base de dados Medline para levantamento

de artigos indexados a partir de 1965 até 2004. Aos

artigos selecionados dessa forma, outros foram obtidos

pela relevância atribuída a eles nas fontes iniciais. A

pré-disposição hereditária desse transtorno é indis-

cutível, bem como a presença da disfunção nora-

drenégica e dopaminérgica no córtex pré-frontal e suas

conexões. Apesar desse conhecimento, o diagnóstico da

condição se baseia em dados clínicos. As associações

mórbidas ocorrem em cerca de metade dos indivíduos,

sendo as principais comorbidades de natureza

psiquiátrica. A presença de uma comorbidade pode

modificar a terapêutica e o prognóstico. O Distúrbio do

Desenvolvimento da Coordenação, condição também de

diagnostico clínico, confere pior prognóstico às crianças

que partilham ambos os quadros. Recomenda-se que

uma busca ativa de condições associadas seja realizada

em cada criança diagnosticada como portadora de

TDAH. 

Palavras-chave  Desenvolvimento infantil,

Transtorno da falta de atenção com hiperatividade,

Prognóstico



As crianças hoje reconhecidas como portadoras
de TDAH já foram denominadas sob diversas
alcunhas: Déficit do Controle Moral, Síndrome da
Inquietude, Lesão Cerebral Mínima, Reação
Hipercinética da Infância, Doença do Déficit de
Atenção com e sem Hiperatividade. As teorias
desenvolvidas sobre a etiologia da TDAH refletem
tendências científicas e sociais de suas épocas
respectivas e que, progressivamente, foram abando-
nando as noções de falha disciplinar como principal
efeito causal. A associação entre surtos de encefalite
letárgica e seqüelas comportamentais em 1922, fez
com que uma base anatômica fosse proposta para o
transtorno. Os avanços obtidos pelo melhor entendi-
mento de processos neuro-químicos, estudos gené-
ticos e o avanço na confiabilidade de estudos popu-
lacionais vêm somar-se ao corpo de saber sobre o
que hoje reconhecemos como TDAH. Associações
freqüentes de TDAH com transtornos habitualmente
avaliados por profissionais de diversas áreas da
atenção à saúde, tais como fonoaudiólogos, psicó-
logos e terapeutas ocupacionais, são verificadas.
Dessa forma, atualmente é reconhecida e proposta a
necessidade da abordagem multidisciplinar na ava-
liação clínica e na criação de modelos adequados de

Introdução

A Síndrome reconhecida atualmente como
Transtorno do Déficit de Atenção e Hiperatividade
(TDAH) é uma das possibilidades diagnósticas
quando o profissional encontra-se diante de queixas
referentes ao comportamento discrepante daquele
esperado para a faixa etária e inteligência, e que
acarrete prejuízo para o desenvolvimento da criança
em diferentes domínios da integração social.  De
acordo com o Manual de Diagnóstico e Estatística
nas Doenças mentais IV (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders - DSM IV)1 o diagnós-
tico é obtido quando o paciente atende a pelo menos
seis dos nove critérios de um ou de ambos os
domínios da síndrome (hiperatividade/impulsividade
e desatenção) em pelo menos dois locais de ava-
liação distintos, como por exemplo em casa e na
escola. Confere-se assim a classificação de tipo
predominantemente Hiperativo/impulsivo (apenas
presentes seis ou mais dos critérios de impulsivi-
dade/hiperatividade), de tipo predominatemente
"Desatento" (apenas presentes seis ou mais dos
critérios de desatenção), ou do tipo "Combinado".
(Quadro 1) 
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Quadro 1

Critérios do "Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders" (DSM) IV1 para Transtorno do Deficit de Atenção

e Hiperatividade (TDAH), 1994.

Desatenção

Falha para prestar atenção a detalhes

Dificuldades para manter atenção sustentada nas tarefas 

Freqüentemente parece não escutar quando se fala diretamente com ele (a)

Freqüentemente não segue instruções ou falha na finalização de tarefas

Tem dificuldade para organizar tarefas ou atividades

Freqüentemente perde coisas necessárias para a realização de tarefas

É facilmente distraído por estímulos externos

É freqüentemente esquecido em atividades diárias

Hiperatividade

Mexe os membros com freqüência ou se move na cadeira

Levanta-se da cadeira na sala de aula ou em outros locais onde é esperado que permaneça sentado

Corre ou sobe excessivamente nas coisas

Tem dificuldades para brincar calmamente

Está freqüentemente "a ponto de"  " e parece " ligado em um motor"

Fala excessivamente

Impulsividade

Explode em respostas antes das questões serem completadas

Tem dificuldades em esperar a sua vez

Freqüentemente interrompe os outros



doença bipolar, comorbidades freqüentes no TDAH,
e a definição de subgrupos em função das mesmas
parece estratificar os pacientes em famílias
homogêneas no que diz respeito às características
gênicas.8 Hipoteticamente, esse modelo de subclas-
sificação pode prever resposta diferenciada à
medicações de acordo com o perfil genético.8,14

Polimorfismos do receptor DRD4, parte do
complexo de transmissão noradrenérgica, e sintomas
de TDAH correlacionam-se, especialmente em
adultos. A existência de disfunções noradrenérgicas
no córtex pré-frontal (CPF), sugerida também por
estudos de imagem funcional,15 configura a base de
uma das teorias mais convincentes para a fisiopa-
tologia da TDAH: a disfunção neurotransmissora do
CPF, determinada, em alguns casos, de forma
genética. Notadamente, uma série de fatores etio-
lógicos pode ser responsável pelo desequilíbrio
funcional do córtex pré-frontal e a melhora de
função noradrenérgica pode auxiliar na superação
dos sintomas de forma independente da causa.16-18

A depleção global ou parcial de catecolaminas
no CPF prejudica as funções de atenção e de memó-
ria operacional, que permitem o desenvolvimento de
estratégias de ação bem sucedidas. As funções
mentais específicas que permitem o autocontrole são
unificadas sob o termo "funções executivas". São
incluídas nessa categoria as atividades volitivas,
interpretativas e que suprimem informações supér-
fluas e distratoras.19,20

A ação terapêutica de agentes noradrenérgicos se
faz pela melhora das funções do córtex pré-frontal -
memória de trabalho, resposta inibitória e planeja-
mento sob condições distratoras.18 Ainda, evidências
sugerem que os agonistas alfa-2 agem diretamente
no CPF aumentando a memória de trabalho.21,22 Um
modelo plausível é que essas medicações aumentem
a atividade frontal inibitória através de vias dopa e
noraminérgicas sobre estruturas subcorticais
atingidas por desequilíbrios neurotransmissores de
etiologias diversas.23 Kroes et al.,24 sugerem que
baixos níveis de dopamina poderiam associar-se à
regulação deficitária dos sinais oriundos dos
gânglios da base, justificando seus achados de asso-
ciação entre alterações qualitativas da movimentação
de crianças entre cinco e seis anos e o diagnóstico
posterior de TDAH. A função serotoninérgica,
agente indireto na modulação do sistema noradrenér-
gico também se encontra alterada com transtornos
comportamentais.25-28

A heterogeneidade clínica da TDAH foi rela-
cionada aos problemas no funcionamento das di-
versas funções executivas. Os subtipos de TDAH
foram avaliados com a utilização de testes especí-

diagnóstico e intervenção para estas crianças. 
Geralmente, o diagnóstico se faz na faixa etária

escolar. Nesta época os sintomas de hiperatividade e
desatenção freqüentemente impedem que a criança
se mantenha em condições favoráveis ao apren-
dizado, gerando problemas secundários antes não
perceptíveis ou pouco valorizados. Pré-escolares, no
entanto, podem apresentar sintomas suspeitos de
TDAH e alguns podem obter tal diagnóstico, mesmo
que precocemente.2 Salienta-se, porém, que embora
dados epidemiológicos sugiram que aproximada-
mente 2% dos pré-escolares possam ser diagnosti-
cados com TDAH,3 um total de até 50% dos pais que
apresentam preocupações com seus filhos pré-esco-
lares nesse sentido, deixam de fazê-lo por época da
alfabetização.4 Deve-se ter em mente que a gravi-
dade inicial dos parâmetros de diagnóstico rela-
cionam-se com a presença de problemas sociais e
acadêmicos na adolescência.5 Por outro lado,
aqueles cujas mães têm boa escolaridade, cuja
família é mais estável e que têm mais fluência verbal
terão prognóstico mais favorável.6 No pré-escolar a
atenção e o controle sobre a atividade motora encon-
tram-se ainda em desenvolvimento e determinados
comportamentos nesta faixa etária devem ser ava-
liados na perspectiva de uma fase incompleta de
maturação. Ainda, múltiplas etiologias podem levar
ao comportamento clínico semelhante e o diagnós-
tico diferencial deverá incluir alterações de base
neurológica tais como exposição fetal ao álcool e
complicadores perinatais, bem como minuciosa
anamnese de sistemas. 

O TDAH possui uma forte predisposição here-
ditária,7 com fator de hereditariedade que pode
alcançar 0.80.8 A prevalência varia entre 5 e 15% das
crianças em idade escolar e a incidência é três vezes
maior no sexo masculino.9 Alguns trabalhos identi-
ficaram a existência de famílias pré-dispostas a
diversos diagnósticos psiquiátricos, incluindo
TDAH. Nessas, a estimativa para que haja heredi-
tariedade do subtipo diagnóstico (hiperativo/impul-
sivo, desatento ou combinado) é em torno de 60%.10-

12 Adicionalmente, as crianças cujos sintomas de
TDAH não remitem com a idade tendem a apre-
sentar familiares afetados com mais freqüência,
sugerindo um modo familiar de características mais
penetrantes.13

Alterações nos genes transportador (DAT) e
receptor de dopamina (DRD4) estão freqüentemente
implicadas na susceptibilidade ao TDAH, embora
resultados negativos também sejam relatados,
sugerindo ser a TDAH condição heterogênea de
etiologia multifatorial genética e não-genética. Neste
aspecto, a presença de Transtorno de Conduta e
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embora em algumas situações esse número possa ser
ainda maior.6 A alta freqüência presença de asso-
ciações mórbidas sugere a existência de um traço
contínuo, manifesto de forma variável por estes indi-
víduos e que, através de base fisiopatológica comum
possa também resultar na manifestação isolada das
condições ora co-ocorrentes.

As condições associadas abrangem aspectos da
aquisição e execução da comunicação falada e
escrita, transtornos de aprendizado, transtornos do
humor e da personalidade e transtorno de uso de
substâncias. Ainda, a capacidade de adquirir apropri-
adamente aptidões motoras finas e grosseiras,
também chamado de "distúrbio do desenvolvimento
da coordenação", é uma associação freqüente.
Hechtman et al.39 avaliaram o prognóstico da TDAH
associada a outras condições e propuseram a exis-
tência de três categorias de prognóstico estratifi-
cadas em gravidade. O primeiro grupo funcionaria
muito bem na vida adulta e deteria 30% das crianças.
Um segundo grupo continuaria tendo problemas de
impulsividade, concentração e inserção social,
comprazendo 50 a 60% das crianças. Um terceiro
grupo, contendo 10 a 15% dos indivíduos teria sérios
problemas psiquiátricos e sociais, depressão, uso de
drogas e álcool, ou conduta anti-social. 

Dentre os fatores que influenciam o diagnóstico
de TDAH encontra-se a capacidade cognitiva
global.40 O retardo mental não é um comemorativo
esperado do TDAH, embora possuam alguns fatores
etiológicos em comum. O QI é preditor específico
do rendimento acadêmico, conferindo pior prognós-
tico quando associado ao TDAH. Mesmo em
crianças que têm QI na faixa normal, a competência
acadêmica e prognóstico final encontram-se rela-
cionados à estratificação do QI,40 ocorrendo a neces-
sidade de inclusão de crianças em programas de
suporte acadêmico relacionada com problemas
emocionais na adolescência.41 Também na resposta
ao tratamento, faz-se notar a importância do QI,
Handen et al.42 demonstraram que crianças com
TDAH e retardo mental leve mostraram melhora
clínica mais acentuada com o uso de medicação
estimulante do que aqueles com TDAH e graus
maiores de retardo mental. 

Outro fator que influencia o prognóstico final é o
perfil de apresentação de TDAH. Hechtman et al.43

mostraram que a hiperatividade inicial, em conjunto
com outros fatores sociais e familiares prediziam o
ajustamento social, o desempenho escolar os regis-
tros de trabalho e o número de acidentes de carro. A
impulsividade, hiperatividade e atitudes potencial-
mente anti-sociais foram preditivos do diagnóstico
de transtorno opositivo desafiador44 e transtorno de

ficos para funções executivas em 108 crianças. Os
pesquisadores encontraram problemas de planeja-
mento nos indivíduos com o subtipo combinado e
marcante redução da inibição motora em meninos de
ambos os subtipos.29 Em um estudo que se propôs a
treinar habilidades de memória de trabalho, sete
crianças com TDAH e sete controles foram treinadas
intensivamente ao longo de seis semanas para a
execução de tarefas relativas à memória de trabalho
em jogo de computador. Um programa alternativo
foi utilizado como placebo. Segundo os autores,
houve melhora no desempenho de funções relativas
à memória de trabalho e ao lobo frontal, sugerindo
possibilidade de intervenção por treinamento que
beneficie essas crianças em algum momento adiante,
após a realização de trabalhos com amostras mais
significativas.30 No entanto, a eficácia do tratamento
medicamentoso é comprovadamente superior à
terapia comportamental.31

Estudos reconheceram a existência de TDAH em
diferentes culturas,32,33 sendo as taxas de preva-
lência aproximadas quando se utilizam critérios
semelhantes. É sabido também, que fatores culturais
e sociais modulam a percepção clínica de transtornos
comportamentais32,34 o que, associado a questões
relativas à metodologia adotada, tais como instru-
mentos utilizados e critérios de seleção de amostra,
explicam diferentes prevalências entre culturas,
podendo chegar a 17% na Alemanha35 enquanto que,
nos EUA, encontra-se em torno de 5%.6

A ausência de marcadores biológicos utilizáveis
na prática clínica faz com que o diagnóstico se
embase na anamnese, analisada em conjunto com
fatores tais como aspectos psicossociais e peculiari-
dades de cada população. Rohde et al.,36 demons-
traram a validade de critérios para a população
brasileira do Rio Grande do Sul e concluíram que,
guardadas as considerações de familiaridade do
entrevistador com o esperado para a população, é
possível utilizar, de maneira confiável, os critérios
do DSM IV no Brasil.  Os resultados de estudos
populacionais sobre TDAH apontam para uma
condição de apresentação clínica variada e represen-
tativa de um continuum de alterações de atenção e
hiperatividade/impulsividade.37

Comorbidades e sua importância 

A presença de comorbidades é uma situação
extremamente comum em indivíduos com TDAH e
deve ser ativamente checada durante a fase diagnós-
tica.38 A associação de TDAH com outras condições
clínicas encontra-se entre 30 e 50% dos casos,
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mica de uma criança com TDAH, portanto, pode
dever-se à co-ocorrência de transtornos de apren-
dizado. Das crianças com tal diagnóstico, 80% têm
problemas de leitura.60 Os déficits convergem para
problemas relativos ao processamento fonoló-
gico.61,62 Algumas crianças apresentam transtornos
de aprendizado não verbal, nos quais a forma e o
conteúdo da linguagem falada estão preservados,
mas a aritmética está deficiente. Essas crianças
freqüentemente têm problemas com aptidões espa-
ciais de organização e sociais. Os problemas de
matemática são particularmente comuns, mas a
presença de Trasntorno da Aritmética é rara, uma vez
que os déficits observados são primariamente
devidos à desatenção.63

Por outro lado, aqueles que recebem primaria-
mente o diagnóstico de transtorno de aprendizado
devem ser avaliados para TDAH, já que, a incidência
de TDAH nesse grupo varia entre 9% e 92%, depen-
dendo da amostra populacional avaliada.64 Dentre as
influências de baixo desempenho acadêmico na vida
adulta encontram-se relatadas a diminuição do
número de anos de escolaridade sem necessaria-
mente afetar as aptidões de leitura e a eventual
persistência dos problemas de leitura.19 Naqueles
com transtornos de aprendizado, encontra-se corre-
lação positiva na vida adulta com comportamento
delinqüente, baixa auto-estima, mais impulsividade,
inquietação, imaturidade e desatenção. Assim,
podemos considerar a importância da avaliação de
aptidões que sugiram esta condição de grandes
conseqüências.

Distúrbio do desenvolvimento da
coordenação

Um grupo de comorbidades para a qual se devota
especial atenção no presente artigo é aquela encon-
trada entre TDAH e problemas motores, também
designadas como Distúrbio do Desenvolvimento da
coordenação (DDC).1 As crianças com TDAH foram
há muito reconhecidas como tendo maior quantidade
e diferente qualidade de movimento, quando
comparados com controles.65 Flutuações observadas
na atividade motora sugeriram, ainda nos anos 70,
que houvesse falha na regulação da atividade motora
para atender às demandas motoras específicas de
cada situação.66 Esses achados foram mais recente-
mente avaliados e serão abordados mais adiante.
Atualmente se aceita a combinação entre TDAH e
DDC como um evento comum, que pode chegar a
50% das crianças com TDAH,6 sendo que na popu-
lação geral a prevalência de DDC isolada é estimada

conduta precoce.45 É estimado que 40 a 60% das
crianças com TDAH tenham comportamento oposi-
tivo desafiador (TOD) como comorbidade. Barkley
et al.46,47 demostraram que os indivíduos com
TDAH que também apresentavam TOD tinham
relações mais negativas com suas mães, mais
conflitos domésticos e maior estresse psicológico
materno. A comorbidade com TOD torna-se impor-
tante também por ser preditiva de Transtorno de
Conduta (TC), condição mais séria e de conseqüên-
cias mais dramáticas. A presença de Transtorno de
Conduta piora o prognóstico do TDAH48 com maior
prevalência de uso de tabaco e álcool e maior núme-
ro de suspensões e expulsões escolares e delin-
qüência. Em famílias de crianças que apresentam
TDAH e Transtorno de Conduta ocorre maior
prevalência de pais que utilizam drogas de maneira
abusiva, depressão ou transtornos de personalidade
anti-social. Parece haver uma agregação biológica
não casual entre TDAH e distúrbios de conduta.49

Faraone,8 em estudo de meta-análise, sugere trans-
missão associada em famílias de TDAH, distúrbios
de conduta e doença bipolar.

Os distúrbios do humor, depressão e ansiedade
estão presentes em 20 a 40% dos indivíduos com
TDAH,50,51 mas seu impacto no prognóstico é
menos negativo que aquele da associação com
Transtorno de Conduta.52 A presença de agressivi-
dade, por sua vez, é altamente preditiva de compor-
tamento anti-social na adolescência e de violência na
vida adulta.53 Em estudo realizado por Souza et

al.,54 o perfil de comorbidades foi avaliado em 34
crianças e adolescentes. Nessa amostra 85,7% das
crianças apresentava comorbidades, sendo que
20,6% apresentavam TOD, 39,2% apresentavam TC
e 57% das crianças apresentavam mais de um diag-
nóstico de comorbidade incluindo a combinação
entre os já citados, depressão e estados ansiosos
diversos.

O desempenho acadêmico pode ser afetado pelos
sintomas de TDAH e/ou de suas comorbidades.
Dentre essas, encontram-se transtornos específicos
do aprendizado tais como a dislexia. Problemas de
atenção parecem relacionados com problemas
acadêmicos mais tardios. A relação entre atenção e
desempenho acadêmico foi linear, com grave
desatenção inicial relacionada ao pior prognóstico
escolar.55 Em crianças com TDAH, a prevalência de
transtornos de aprendizado fica entre 20% e 80%,
sendo que as grandes variações ficam por conta de
diferenças metodológicas.56,57 A pesquisa na área
sugere que os problemas de atenção e aqueles de
aprendizado sejam entidades separadas, mas fre-
qüentemente co-ocorrentes.58,59 A falência acadê-
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mento e execução de atos motores, incluindo pro-
priocepção e visão.67,73,77-79 A concomitância entre
os diagnósticos de DDC e TDAH foi observada e,
descrita em países escandinavos durante a década de
80 e originou o termo descritivo DAMP (Deficits na
Atenção, Controle Motor e Percepção), utilizado
para descrever a combinação clínica das duas enti-
dades.80 O diagnóstico é feito através de cuidadoso
exame motor associado à positividade de critérios
para TDAH (Quadro 3).

Vários testes foram propostos para avaliar o
distúrbio da coordenação.80-85 Apesar disso, não há
recomendação específica para o uso de qualquer
deles no diagnóstico, estando a escolha a critério do
usuário.

Crianças com DDC têm dificuldades com habili-
dades motoras que requerem coordenação, além de
dificuldades no desempenho acadêmico e de sociabi-
lização. Tarefas quotidianas simples como amarrar
os sapatos ou abotoar a camisa podem ser especial-
mente difíceis. As crianças têm QI geralmente dentro
dos limites da normalidade, mas podem apresentar
dificuldades em áreas não-motoras, como, por exem-
plo, na linguagem.1 As ferramentas diagnósticas
aferem os processos responsáveis pela atividade
motora fina e coordenada. Problemas na função inte-
grativa resultam em movimentos mal planejados,
estereotipados e mal-sucedidos, quando a criança
interage com o ambiente.86 De acordo com Laszlo et

al.,87 problemas motores podem ser melhorados de

em torno de 10%. A presença de complicações peri-
natais se nota mais freqüentemente nessas crianças
quando comparadas com controles.67,68 De acordo
com o DSM IV: 

"... Indivíduos com TDAH podem cair,

esbarrar em coisas ou derrubar objetos mas

isto é geralmente devido à distração e impul-

sividade, mais do que por deficiência

motora. Se o critério para as duas doenças

(TDAH e DDC)  é preenchido então os diag-

nósticos estão associados."1. No CID-1069,
o transtorno recebe o nome de "distúrbio específico

do desenvolvimento da função motora." Ambas as
descrições encontram-se expressas na Quadro 2. 

Acredita-se que a principal causa do DDC seja
uma incapacidade no planejamento e execução de
ações motoras - dispraxia do desenvolvimento.70-73

A dispraxia do desenvolvimento é caracterizada por
julgamentos inadequados de seqüência, tempo e
força e reflete uma alteração cuja localização
anatômica ainda não é precisa. Quando utilizamos
ambas as mãos na execução de movimentos finos
necessitamos das conexões inter-hemisféricas74.
Sincronia alterada dos movimentos pode ser obser-
vada em indivíduos com lesão de lobo parietal, pre-
judicando a coordenação manual.75 Finalmente,
estudos com animais de laboratório implicam o
sistema dopaminérgico nigro-estriatal.76 Evidente-
mente, outros processos cognitivos, sensoriais e
motores estão envolvidos na dificuldade do planeja-

DSM IV

Distúrbio do Desenvolvimento da Coordenação

CID 10
Distúrbio específico do desenvolvimento da função
motora

Atividades de vida diária depen-dentes de coordenação

motora encontram-se consideravelmente abaixo do

esperado em função da idade cro-nológica e do

coeficiente cognitivo.

Tal defasagem interfere no desem-penho acadêmico ou

no dia-a-dia.

Não relacionado à outra condição (como paralisia

cerebral, transtorno invasivo do desenvolvimento...)

Caso haja retardo mental as dificuldades motoras devem

estar aquém das cognitivas.

O escore em teste estandartizado para coordenação

motora grosseira ou fina encontra-se pelo menos a 2

desvios padrões abaixo do esperado para a idade

cronológica da criança.

O distúrbio interfere de forma significante no

desempenho acadêmico ou nas atividades de vida diária.

Não há outro diagnóstico neuro-lógico.

Ficam excluídas crianças com coe-ficiente de inteligência

abaixo de 70 em teste estandartizado.

Quadro 2

Critérios para o diagnóstico de disfunção motora conforme os critérios do "Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders" (DSM) IV1IV e do "Classificação Internacional de Doenças (CID)" 10 69.



Normal (N)
Anormal (A)

Pular em uma perna 20 vezes Francamente anormal se levar mais que 12 segundos ou

interromper por duas vezes com ambos os pés no chão;

Ficar em pé em uma perna por 20

segundos

Consegue por <ou =10 segundos;

Andar na face lateral dos pés por 10

segundos

Presença de movimentos involuntários associados (Flexão

do cotovelo de 60 graus ou mais com abdução dos braços

ou movimentos de lábios e língua)

Movimentos alternados das mãos

por 10 segundos

Consegue 10 ou menos prono-supinações para a mão não

dominante ou apresenta movimento errático de prono-

supinação com o cotovelo movendo-se mais que 15 cm;

Cortar um círculo de papel com 10

cm de diâmetro

1/5 da área incluída ou excluída ou leva mais que dois

minutos para completar a tarefa;

WISC teste do labirinto de acordo

com o descrito no manual

Escore >2 SD abaixo da média para a idade (8 ou mais dos

21 pontos possíveis);

Em pé com os braços estendidos por

20 seg

Movimentos coreiformes:  "mão em pá'" (flexão dos

punhos com extensão da articulação dos dedos) ou desvio

vertical ou horizontal dos braços;

Pinça do lápis Dois ou mais dedos opostos ao polegar;

Andar na ponta dos pés por 20

passos

Só consegue levantar o calcanhar por alguns passos ou

estende marcadamente os braços e mãos e/ou abduz o

antebraço e/ou faz movimentos de boca e língua;

Motor grosseiro Dificuldades para pular em um pé só ou tem marcha

disritmica ou bate duas vezes em objetos durante o

exame.
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a variabilidade mais acentuada de seus atos mo-
tores.91 Ainda, considerando a teoria de que essas
crianças apresentam um ruído na sinalização de
impulsos motores,92 utilizariam estratégias motoras
como a lentificação de movimentos, contração si-
multânea de agonistas e antagonistas (co-contração)
e, eventualmente, a realização de movimentos balís-
ticos de pouca relação com informações visuais na
tentativa de minimizar os efeitos de informação
motora inadequada.93

Assim como nos pacientes com TDAH, encon-
tramos uma alta prevalência de co-morbidades
quando o diagnóstico primário é de DDC. Estudos
de pacientes com DDC encontraram com deficits
perceptivos e déficits no aprendizado da matemática,
todos francamente discrepantes das medidas de

forma consistente por programas de treinamento que
focalizem as habilidades de percepção e movimento.
Outros autores encontram prognóstico reservado
quanto à melhora de capacidades motoras.81,88,89

O tempo necessário para realizar tarefas manuais
objetivas foi testado em crianças com DDC e
crianças controle.90 Crianças com DDC mostraram
tempos prolongados na realização de tarefas, princi-
palmente quando o alvo era pequeno ou quando o
estímulo apresentado era da variedade propriocep-
tiva. Os autores sugerem que esses achados são
indicativos de uma redução de recursos no planeja-
mento e controle do movimento. Outra interpretação
possível é que os indivíduos lentifiquem o movi-
mento ou diminuam seus graus de liberdade como
parte de estratégia motora que lhes permita controlar

Quadro 3

Critérios propostos para o diagnóstico de DAMP (Déficits de Atenção, controle Motor e Percepção).  Gillberg C et al.80
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zação e controle emocional. Os autores sugerem que
haja um programa de saúde escolar com o objetivo
de  identificar e tratar precocemente tais crianças.
Mais recentemente estes mesmos pacientes foram
revistos aos 22 anos. Os grupos de TDAH em asso-
ciação com DDC e aqueles com DDC isolado
obtiveram os piores desfechos, com 69 e 80%,
respectivamente, gravemente afetados. Algumas das
crianças severamente afetadas desenvolveram mani-
festações autistas na vida adulta. Outras, com
escores sugestivos de doença do espectro autista na
infância apresentaram regressão dos sintomas ou
deram início a outros problemas psiquiátricos tais
como depressão maior, distúrbio de personalidade,
diminuição de anos na escola e velocidade de leitura
marcadamente reduzida. Esses desfechos ocorreram
em 55% das crianças com TDAH e DDC contra 11%
do grupo controle. No grupo considerado grave-
mente afetado esse número chegou a 77%.103 Em
outro estudo de seguimento,88 as crianças foram
avaliadas aos oito anos e re-examinadas na adoles-
cência. Após a primeira avaliação, seguiram um
programa de treinamento durante um ano, após o
qual apresentaram melhora pequena e não duradoura
dos sinais motores e identificaram 65% de falha na
educação física por época da adolescência, 73% com
baixa auto-estima, 71% com mau rendimento escolar
e 82% mostraram diagnósticos psiquiátricos rela-
cionados à personalidade, tais como distúrbio de
conduta bem como síndromes clínicas tais como
ansiedade Os autores sublinham a possibilidade de
um aspecto crônico da doença com prognóstico
reservado quanto ao aprendizado e a sociabilização.
Esses resultados são semelhantes aos de Hellgren et

al.,104 na Suécia.
Polatajko et al.105 sugerem que o treinamento

repetitivo de aptidões específicas parece ser o mais
útil para estas crianças. Nesse aspecto, a escola e a
família devem estar orientadas a agir de modo a in-
centivar a realização de tarefas de modo indepen-
dente, minimizando os efeitos sociais do problema,
que acabam interferindo na auto-estima e auto-con-
fiança física da criança. Essa falha no desenvolvi-
mento de atividades físicas competitivas faz com que
a criança assuma freqüentemente postura sedentária
e passe a considerar-se como "não-atlética", relacio-
nando-se com crianças que têm as mesmas dificul-
dades. O uso de medicamentos foi verificado como
benéfico em trabalhos que avaliaram a disfunção na
escrita de crianças com TDAH e dificuldades no
controle motor fino.106 Os efeitos da medicação
sobre os sintomas cardinais do TDAH, parecem
semelhante em indivíduos com e sem DDC asso-
ciada.97

QI.94,95 Problemas com a escrita podem revelar
alterações envolvendo a coordenação, distúrbios pri-
mários de linguagem, déficits visoespaciais, proble-
mas de atenção e memória e problemas de sequenci-
amento.96 Nota-se, portanto, que não apenas a alta
prevalência de comorbidades mas também as suas
categorias, assemelham-se àquelas encontradas no
TDAH.

Uma seqüência de estudos vem avaliando a asso-
ciação entre TDAH e DDC quanto a aspectos da
aptidão motora. Atrasos na aquisição de marcos do
desenvolvimento foram especificamente descritos na
aptidão de pedalar e no início da linguagem falada.
Ainda, o mesmo estudo descreve propensão aumen-
tada a acidentes e condicionamento físico abaixo do
esperado para a idade.97 O alcance de menores níveis
de força durante contração muscular e maiores graus
de co-ativação, sugerem que haja um baixo nível de
organização neuromuscular, cujas causas encontram-
se em investigação.98

Estudos que avaliaram a capacidade de planeja-
mento motor antecipado em crianças com TDAH e
DDC demonstraram que existe falha em um sub-
grupo de indivíduos quanto ao aprendizado motor de
tarefas novas, bem como no manejo de objetos
corriqueiros, como copos e caixas de leite. Para
esses objetos, a força aplicada pelos indivíduos se
fazia de forma variável e inconstante. A variabili-
dade acentuada na manutenção de uma força cons-
tante mostrou-se uma característica importante desse
grupo de indivíduos, podendo variar em intensidade
e mesmo acomenter alguns indivíduos de outros
grupos, sugerindo gradações de acometimento.99,100

Em estudo mais recente, comparando a execução de
um ato motor com e sem auxílio da visão, docu-
mentou-se também maior variabilidade de respostas
e piora do desempenho sem auxílio da visão, espe-
cialmente nas crianças que apresentavam TDAH e
DDC, comparados com TDAH e com controles.101

Uma série de trabalhos vem examinando o
prognóstico de crianças ditas "desajeitadas".88,95,102-

104 As conclusões sinalizam que uma boa parte das
crianças não supera suas dificuldades motoras e que,
a essas, somam-se prejuízos do desenvolvimento em
outras áreas.

Gillberg et al.81,89 realizaram um dos primeiros
estudos de seguimento de crianças com problemas
motores e TDAH e examinaram pacientes com diag-
nóstico de DAMP aos sete anos e subseqüentemente
aos 10 e 13 anos e idade. Apesar de uma grande
percentagem dos pacientes diagnosticados aos sete
anos ter ficado livre dos sintomas, algumas crianças
com diagnósticos motor e atentivo associados
mostravam problemas de escolaridade, sociabili-
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quanto modificadores do prognóstico e tratamento.
Para as crianças com TDAH, uma avaliação
sistemática de comorbidades auxilia a correta orien-
tação da família quanto aos problemas que podem,
inclusive, ser mais prejudiciais que o próprio TDAH
ou, somar-se a ele, agravando o prognóstico final.
Naqueles que apresentam o diagnóstico associado de
DDC, especial atenção deve ser dedicada à identifi-
cação de indicadores de prejuízo acadêmico e pobre
adaptação social, dedicando-se maiores esforços na
promoção de atividades que visem minorar um pior
prognóstico.

Considerações finais

O processo diagnóstico de um indivíduo com
queixas de comportamento discrepante daquele
esperado para a faixa etária e inteligência e que acar-
rete prejuízo para o seu desenvolvimento em dife-
rentes domínios da integração social não se limita ao
preenchimento dos critérios de TDAH pela DSM-IV
ou ICD-10, uma vez que há necessidade de se
excluir outros diagnósticos, tanto diferenciais,
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