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RESUMO

FELICISSIMO, C.R.F. Transtorno Hipercinético: um estudo de prevaléncia e fatores
associados, em meninos que freqiientam, pela primeira vez, o primeiro ano do ensino
fundamental em escola piblica de Belo Horizonte. Campinas: Universidade Estadual de
Campinas. 1999. 233 p. Tese (Doutorado em Ciéncias Médicas, area de concentragdo em
Saude Mental) — Faculdade de Ciéncias Médicas da Unicamp.

O TH é um problema neurocomportamental comum, que afeta 5 a 10% das criangas €
adolescentes, persistindo na vida adulta em 30-50% dos casos. Afeta nfo s6 a conduta
emocional e a adaptagdo social da crianga, como também ¢ seu rendimento escolar, mesmo
que ela apresente um nivel satisfatério de inteligéncia. Sua etiologia, apesar das inGmeras
investigagdes, ainda continua sendo uma incognita. Neste estudo, objetivou-se detectar a
prevaléncia do TH, em meninos escolares, e a associagdo desse transtorno com algumas
caracteristicas psicossdcio-educacionais dos pais ¢ com o desempenho dos meninos nas
avaliagdes neuroldgicas, psicométricas e educacionais. Objetivou-se, também, obter o
conhecimento das possiveis caracteristicas do tragado eletroencefalografico, especificas dos
portadores do TH. Métedo: estudo do tipo transversal com componentes descritivos e
analiticos. A amostra foi constituida por 138 meninos escolares com idade média de sete
anos e oito meses, que foram submetidos & avaliagio psicométrica ~WISC—, neurologica —
ENE-, comportamental — Cid-10, critérios clinicos e de pesquisa, — e educacional — alfabeti-
zagdo. Realizou-se EEG quantitativo nos meninos que foram diagnosticados pelo critério
clinico — 18 — e, também, nos meninos considerados normais — nove. Os pais foram caracte-
rizados quanto  escolaridade, renda familiar, residéncia e vitalidade. O responsavel pela
criagio do menino respondeu um questionario de avaliagdo de morbidade psiquiatrica —
OMPA. Aplicou-se o teste do qui-quadrado e o da regressdo logistica. Resultados: 2
prevaléncia detectada, segundo o critério clinico, foi 13%; segundo o critério de pesquisa,
foi 4,3%. O desempenho nas provas de persisténcia motora e equilibrio estatico do exame
neuroldgico evolutivo despontam como fatores fortemente associados a prevaléncia do TH
assim como o baixo nivel de instrucio da mie A prevaléncia de suspeita de morbidade
psiquiatrica no responsavel pela criagdo do menino foi 56,5% e ndo revelou qualquer
associacdo com o transtorno. A alteragdo eletroencefalografica mais comum — 41% — fo1 o
aumento de ondas teta, associada ao aumento de ondas beta e somente 26% dos meninos
apresentaram EEG normal. Nao houve diferenga significativa entre 0 EEG dos meninos com
o TH e o dos controles. Conelusdes: a grande maioria dos meninos do estudo apresentou
um baixo desempenho no exame neurolégico evolutivo e nas provas do WISC. A maioria,
também, ndo estava alfabetizada ao final do ano letivo. Os meninos manifestaram comporta-
mentos de desatenciio, hiperatividade e impulsividade em maior proporgdo em sala de aula.
Bom desempenho nas provas de coordenagdo apendicular e de sensibilidade e gnosia do
ENE e nos subtestes nameros e cddigo do WISC facilitam a alfabetizacdio. O TH diagnosti-
cado pelo critério clinico estava associado a n3o-freqiiéncia & pré-escola e 4 ndo-alfabeti-
zagdo ao final do primeiro ano de escolaridade. Ha necessidade de maior estimulagcdo em
nivel de pré-escola. N&o houve associa¢io do TH com desempenho insuficiente no WISC. O
tragado EEG niio mostrou anormalidades que pudessem ser consideradas especificas do TH.
A saide a a educagio poderiam atuar preventivamente.



APRESENTACAO

No primeiro capitulo, fazemos uma revisdo da evolugdo historica do
conceito do Transtorno Hipercinético — TH, fundamentando essa revisdo nas
contribui¢Ses de Still, Dupré, Bender, Strauss, Clementes ¢ Peters ¢ nas diversas
versdes da classsificagiio internacional das doengas. Dessa forma, chegamos a
questdo do diagnéstico e de suas controvérsias. Chegamos, também, & questfo das
classificagbes modernamente empregadas tanto na clinica como na pesquisa, quais
sejam a Classificagdo Internacional das Doengas, na sua 10° versdo — CID-10, com
suas diretrizes diagnésticas clinicas e de pesquisa, € da quarta edigio do Manual de
Diagnéstico e Estatistica dos Distarbios Mentais — DSM-IV. Tecemos comentarios
sobre prevaléncia, teorias etiologicas, contribui¢des dos aspectos genéticos, ambientais,
estruturais e bioquimicos na determinagdo do TH, asssim como suas possiveis
conseqiiéncias. Esses topicos introdutérios sfio fundamentais para a compreensio
dos procedimentos metodolégicos e do experimento desta tese.

No segundo capitulo, depois de comentar o papel do eletroencefalograma —
EEG - tradicional e suas alteragdes no TH, apresentamos a técmica do EEG
quantitativo — qEEG, a revisdo ¢ o sumério de alguns dos trabalhos publicados sobre
sua utilizacdo e as variagdes encontradas nos tragados eletroencefalograficos de
criangas com o TH. Esse foi 0 método empregado no nosso estudo para a observagio
das alteragdes eletroencefalograficas nos meninos com Transtorno Hipercingtico.

O terceiro capitulo trata dos objetivos da pesquisa.

O quarto capitulo ¢ a descrigdo do método empregado no estudo, que foi do
tipo transversal, com caracteristicas descritivas e analiticas. Foram avaliados 138
meninos escolares, quanto a presenga do TH e ao desempenho em teste neuroldgico
— exame neurolégico evolutivo; quanto ao desempenho no teste psicométrico —
subtestes numero, completar figuras e codigo da escala de avaliagdo de inteligéncia

em criangas de Wechsler e quanto a escolaridade anterior. Seus pais foram
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caracterizados quanto a vitalidade, residéncia, escolaridade e renda. As maes ou o
adulto responsavel pela criagio do menino responderam a um questiondrio onde
pesquisavamos a suspeigdo de morbidade psiquidtrica. Foram submetidos ao qEEG
nove conftroles normais € 18 meninos com o TH, diagnosticados pelos critérios
clinicos da Classificagdo de Transtornos Mentais ¢ de Comportamento da CID-10.
Ainda nesse capitulo, descrevemos os procedimentos utilizados durante a pesquisa.

No quinto capitulo, mostramos os resultados da pesquisa que foram
discutidos no sexto capitulo.

No sétimo e tltimo capitulo, apresentamos as nossas conclusdes.



INTRODUCAO



INTRODUCAO

Constituindo fonte de consideravel preocupagdo de pais e educadores em
nossos dias, a desatengdo e a hiperatividade motivam o encaminhamento de criangas
para avaliagBes pediatricas e neuro-psicoldgicas, principalmente na idade escolar. Os
Transtornos Hipercinéticos — TH — afetam ndo s6 a conduta emocional e a adaptagdo
social da crianga, como também o seu rendimento escolar, mesmo que ela apresente
um nivel satisfatério de inteligéncia.

O estudo da prevaléncia do TH tem sido controverso. Sdo variadas as taxas
de prevaléncia desse distirbio, citadas na literatura, sendo apontada uma prevaléncia
aumentada em criangas de classe social baixa. As divergéncias nas taxas ocorrem
devido as diferentes maneiras de medi-las. A prépria defini¢do do distirbio ¢ matéria
de discussdo. Apesar de ndc haver consenso quanto aos critérios de avaliagdo do
mesmo ¢ da possivel superposi¢do com outros distarbios, como o de conduta,
achamos pertinente a elaboragio deste estudo, uma vez que as criangas que tém TH
e apresentam dificuldades escolares possivelmente estdo sob alto risco de desenvol-
verem quadros psiquistricos na adolescéncia e vida adulta. Assim, elas deveriam ser
identificadas ¢ ajudadas. Com isso, inauguramos a perspectiva preventiva da
Psiquiatria Infantil.

Acredita-se que haja uma contribuigio do aspecto biologico para esse
transtormo. Os estudos eletroencefalograficos do TH, que conhecemos, nio séo
coincidentes em seus resultados. E nosso propdsito elucidar melhor qual a

participagio das alteragdes cletroencefalograficas nesse quadro patologico,



utilizando a neuroimagem funcional, que tem surgido como um importante recurso
para documentar a disfungdo cerebral em criangas com problemas de atengéo.

Sabe-se que a miséria e o desenvolvimento de doengas mentais andam pelo
mesmo caminho. Gostariamos, além disso, de saber se existe associagfo entre um
possivel franstorno mental das mdes e os estressores psicossociais nos meninos
escolares diagnosticados com TH, provenientes de um meio s6cio-econdmico
desfavorecido. A especificagdo dos tipos de problemas sociais de criangas
hiperativas ¢ muito importante, pois ela pode levar a modos mais eficazes de
tratamento dessas dificuldades globais e persistentes.

Nio existe teste especifico para a identificagfio do TH, mas essas criangas
portadoras desse transtorno t€m mostrado desempenho insuficiente na avaliagio
psicoldgica e neurologica.

A hiperatividade infantil despertou maior interesse a partir da década de 40 e
continua sendo um tema de ambito incerto e impreciso. Sua abordagem, seja
pediatrica ou neuroldgica, seja psiquiatrica ou pedagdgica, resulta ainda ineficaz na
maioria dos casos.

Os aspectos biologico, comportamental e social do TH nos motivaram a

desenvolver este estudo que os tomara como referéncia.



CAPITULO 1

TRANSTORNO HIPERCINETICO



CAPITULO 1 - TRANSTORNO HIPERCINETICO

1.1 CONCEITO

Segundo a Organizagdo Mundial de Saide (OMS, 1993), na sua 10? versdo
da Classificagio Internacional de Doengas — CID-10 — mais precisamente na
Classificagdo de Transtornos Mentais ¢ de Comportamento, Descrigbes Clinicas e
Diretrizes Diagnésticas — as principais caracteristicas do TH sdo falta de persisténcia
das criangas em atividades que requeiram envolvimento cognitivo, uma tendéncia a
mudar de uma atividade para outra sem completar nenhuma, junto com uma
atividade excessiva, desorganizada e mal controlada. Essas caracteristicas comegam
cedo — usualmente nos primeiros cinco anos de vida — e normalmente persistem
através dos anos escolares ¢ mesmo na vida adulta, mas muitos individuos afetados
mostram uma melhora gradual na atividade e atengfo. E de se notar que TH é muito
mais freqiiente em meninos do que em meninas.

A esses transtornos podem estar associadas vérias anormalidades. impru-
déncia, impulsividade, falta de reserva e precaugdo no relacionamento com os
adultos e isolamento das demais criangas em conseqiiéncia de sua impopularidade.
Atrasos especificos do desenvolvimento motor e da linguagem sdo desproporcio-

nalmente freqiientes em relagéio & populagdo em geral. Comprometimento cognitivo,



dificuldades de leitura — e/ou outros problemas escolares — sio comuns a esses
transtornos.

Comportamento anti-social e baixa auto-estima sfo complicagSes secun-
darias. Ha consideravel superposigo de hipercinesia e “transtorno de conduta nio-
socializado”.

Para Lambert ¢ colaboradores (1978), o conceito de hiperatividade varia de
acordo com os niicleos sociais, podendo as criangas serem consideradas hiperativas
pela escola-pais-médicos; pela escola-pais; pela escola-médicos; pelos médicos-pais
e pelas trés entidades separadamente. Diante do observado, os pesquisadores

concluem que o conceito de hiperatividade € fungdo do sistema social.

1.2 EVOLUCAO DA TERMINOLOGIA

As primeiras descrigbes clinicas do TH devem-se a Still (apud Taylor,
1986)." Ele pela primeira vez descreveu de maneira mais sintomatica o quadro
clinico de criangas com transtorno hiperativo: possuidoras de temperamento
violento, elas s3o altamente revoltadas, perversas, destruidoras, nfo respondem aos
castigos. Amilide inquietas ¢ incdmodas, apresentam movimentos quase coreiformes,
mostram-se incapazes de manter a atengo que causava o fracasso escolar até mesmo
na auséncia de déficit intelectivo. Essa descrigdo clinica dos transtornos hiperativos,
apesar de ter sido a primeira, ainda serve como base para sua denominagio.
Acreditamos, no entanto, que ela estd mais préxima da descrigdo de uma crianga
com problemas de conduta.

Originalmente descrito na antigiiidade, ¢ documentado anedoticamente em
toda a literatura mundial, o primeiro reconhecimento em larga escala desse

transtorno ocorreu no inicio do século XX, quando criangas com encefalite de Von

! STILL, G. F.(1902). The Coulstonian Lectures on some abnormal psychical conditions in children. Lancet,
1, 1163-1168.



Economo desenvolveram sintomas de hiperatividade, impulsividade e desatengdo.
Dupré (apud Lefévre,1975)° esbogou as grandes linhas desse quadro clinico,
associando os distirbios comportamentais com essa encefalite, apés a Primeira
Guerra Mundial. Ao longo desse século, o transtorno dessas criangas impulsivas,
desatentas e hiperativas receberam diferentes diagnosticos: “lesdo cerebral minima”
— embora nio houvesse evidéncia direta de dano cercbral; “disfungdio cerebral
minima” — embora dano neuroldgico manifesto provoque disfungdes semelhantes;
“sindrome hipercinética” — embora ndo houvesse envolvimento apenas de sistemas
motores; ou “sindrome de hiperatividade” — embora somente 50% de todas as criangas
sejam classificadas por seus pais e professores, como “hiperativas” (Popper, 1992).

A sindrome Disfun¢do Cerebral Minima — DCM - tem sido motivo de
estudo ha muito tempo. A conclusdo 16gica dos trabalhos € que uma lesdo minima ou
alterag@o bioquimica poderia ocorrer no cérebro, modificando o comportamento da
crianga. Dessa forma, a denominagdo “damo” nfo seria apropriada, pois muitos
pacientes ndo apresentavam historia ou mesmo evidéncia de leséo cerebral. Em uma
tentativa de conciliar a idéia de que algum distirbio, que ndo constituia uma lesfo
real, parecia estar presente no cérebro dessas criangas ¢ a idéia de que uma etiologia
puramente ambiental, que culpava os pais pelas dificuldades de seus filhos,
Clements & Peters (1962) criaram o termo DCM.

Os TH, na Psiquiatria Infantil, representam uma patologia que tem sofrido

continua evolugio de nomenclatura no decorrer de sua histona.

2 DUPRE, E. (1925). Pathologie de L'Imagination et de L'Emotivité: Debilité Motrice, Paris. Payot.



TABELA 01 — Nomenclatura dos TH*

Kahn ¢ Chen 1934 Sindrome de impuisividade organica

Bender 1942 Sindrome poés-encefalitico — reagiio psicopatica com hipercinesia

Strauss 1947  Lesdo cerebral minima

Golinitz 1954  Sindrome hipercinético ou transtorno do impulso hipercinético

Clements e Peters 1962  Disfungio cerebral minima

DSM-II 1968  Reacdio hipercinética

CID-9 1978  Sindrome hipercinética

DSM-III 1980  Transtorno do déficit de atengio com ou sem hiperatividade

DSM-III-R 1986  Transtorno do déficit de atengfo hiperativo

CID-10 1992 Simples perturbagdo da atividade e da atenciio — transtornos
hipercinéticos

* Extraido de Benjumea P.P. & Mojarro P. Transtorno por Déficit de Atengfio. Psiquis, 13, p.200-
207, 1992.

Para Loney e colaboradores, em trabalho publicado em 1978, a DCM foi
melhor caracterizada e definida como uma sindrome referente a criangas que apre-
sentam alteragdes do comportamento com hipercinesia, ou menos freqiientemente,
hipocinesia, dificuldade de atengdo, agressividade, impulsividade e distirbios motores.
Essas criangas poderiam apresentar inteligéncia limitrofe, média, ou superior a média.
Poderiam, ainda, apresentar dificuldades de aprendizagem, dislexias, disgrafias e
discalculias, bem como déficit na percepgdo, memoéria, conceituagiio e linguagem.

A CID-8, 1965, ndo configura, de acordo com Souza (1987), os TH como
entidade nosolégica particular, ficando assim passiveis de terem sido classificados
em outras categorias. O Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders —
Second Edition — DSM-II (APA,1968) ndo fazia referéncia ao Déficit de Atencdo
(Kendell, 1975) e também falhava ao definir a reagdo da crianga hiperativa.



Nenhuma das categorias comportamentais apontadas na sua defini¢do era descritiva
e ndo oferecia critérios necessarios para se chegar ao diagnostico.

A CID-9 (MPAS, 1980) apresenta a “Sindrome Hipercinética da Infincia” e
seus subgrupos: Distirbio Simples da Atividade e da Atengdo; Hipercinesia com
Retardo do Desenvolvimento; Transtorno Hipercinético de Conduta; Sindrome
Hipercinética ndo-especificada e outra. Evidencia-se, entdo, que o diagnostico ndo
implica, necessariamente, a ocorréncia simultinea de sinais de desatencdo e de
hiperatividade.

Definigdo e classificagdo do distarbio conhecido como “Hiperatividade” em
criancas tém sido uma questdo controversa. DSM-III (APA, 1981) ofereceu uma
revisdo da classificagio na segéio de distarbios da infancia e adolescéncia e deslocou
o nicleo diagnéstico da Hiperatividade para o Déficit de Atengio. Essa mudanga
ocorreu apds Douglas (1983) ter postulado que o déficit basico do tramstorno
residiria em um fracasso para regular a excitagdo da atengio e o controle inibitorio.
O defeito desse fracasso seria mais fundamental no transtormo do que a inquietago.
Nessa classifica¢io, o distirbio de hiperatividade paésa a ser denominado Atrention
Deficit Disorder Hyperactivity — ADDH -, Distirbio da Atengdo com ou sem
Hiperatividade, cujas caracteristicas essenciais sdo, para Prior e colaboradores (1986),
“sinais de desenvolvimento inapropriado de atengfo, impulsividade e hiperatividade”.

Segundo Popper (1992), embora os critérios do DSM-III de 1980 para
Transtornos do Déficit de Atengéio com Hiperatividade tivessem uma confiabilidade
adequada entre avaliadores (Werry et al.,1983), indicando razoavel clareza da
defini¢io diagndstica, ha um continuo debate com relagdo a sua validade como
sindrome.

DSM-III definiu a categoria de ADDH com trés dimensdes, e o distarbio se
apresentaria como uma combinagdo de sintomas nos dominios da desatengdo — trés
ou mais sintomas, impulsividade — trés ou mais sintomas, ¢ hiperatividade — dois ou

mais sintomas. Um niimero minimo de sintomas em cada um dos trés dominios seria
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necessério para o diagnostico ser confirmado. A distingdo entre os trés problemas
basicos teve vida breve, e o DSM-III-R (APA, 1987) descreve um diagnéstico
unidimensional, Autention Deficit Hyperactivity Disorder — ADHD, ou seja,
Transtorne do Déficit de Atengdo Hiperativo — TDAH, com uma lista de 14
sintomas, dos quais cinco parecem referir-se a desatengdo, quatro  hiperatividade e
cinco a impulsividade. A presenga de oito dos 14 sintomas é necessaria e suficiente
para o diagnostico. Teoricamente, uma crianga poderia ser classificada como tendo
ADHD sem exibir sintomas de hiperatividade.

As pesquisas, em geral, mostravam que n3o havia critérios absolutos nem
regras que decidissem quando um individuo, em particular, podia ou ndo ser incluido
nessa sindrome. Sua caracterizagdo precisa era exposta de maneira divergente pelos
diferentes autores, o que dificultava o diagnéstico. A partir do DSM-III-R, ficaram
melhor definidos os critérios diagnésticos, apesar de esse sistema de classificagdo
ainda apresentar falhas.

Newcorn e colaboradores (1989) sugeriram que a aplicagdo dos critérios do
DSM-III-R para ADHD iria resultar na categorizagio diagnéstica de um grupo mais
heterogéneo de criangas do que quando se utilizavam os critérios do DSM-III.

Em 1993, a CID-10 (OMS) na classificagdo dos transtornos mentais e de
comportamento — TMC, descrigbes clinicas e diretrizes diagndsticas — CID-
16/TMC/DCDD assume o termo “Transtornos Hipercinéticos” - TH — codigo F-90,
que se inscreve no capitulo dos transtornos emocionais € de comportamento com
inicio usualmente ocorrendo na infincia e adolescéncia. As caracteristicas
fundamentais sdo atengio comprometida e hiperatividade, ambas necessarias para o
diagnéstico, devendo ser evidentes em mais de uma situagio. Os sintomas de
Transtorno de Conduta — TC — nfo seriam critérios nem de exclusio e nem de
inclusdo para o diagndstico principal de TH. Os problemas maiores no diagnéstico
se encontram justamente na diferenciagdo desse TH com o TC. Quando os critérios

diagndsticos para TH forem satisfeitos, este teria prioridade sobre o TC. Graus leves
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de hiperatividade e desatengio sio comuns no TC. A presenca de aspectos de TH e
de conduta constitui a base para a principal subdivisdo do TH, o “Transtorno de
Conduta Hipercinética” F90.1.

Posteriormente, ainda em 1993, a OMS editou uma versdo para a prética ¢ a
pesquisa em psiquiatria infantil — a CID-10/TMC/ critérios diagnosticos para
pesquisa — CDP (OMS,1998). A diferenga basica entre os critcrios propostos por
essa publicagdo e a CID-10/TMC/DCDD € que na primeira exige-se a presenga de
sinais de impulsividade, ndo somente de desatengdo ¢ hiperatividade e oferece
parimetros quantitativos de sinais necessarios.

A Associagio Americana de Psiquiatria editou o DSM-IV (AAP,1995), que
apresenta a denominagfo “Transtorno de Déficit de Atengio / Hiperatividade”,
subitem do “Transtorno de Déficit de Atengdo e de Comportamento Disruptive”,
incluida no capitulo “Transtornos usualmente evidenciados na infdncia, meninice ¢
adolescéncia”. Para o diagndstico mantém-se a combinagdo de seis sinais de
desatencéio ¢ seis de hiperatividade — impulsividade, agora agrupados. A classificagdo
diagnostica contempla subtipos, a saber: tipo combinado, tipo predominantemente
desatento, tipo predominantemente hiperativo-impulsivo e um item denominado
“Transtorno de Déficit de Atengdio/Hiperatividade sem outra especificagdo” aplicado
quando os sinais presentes nio satisfazem o quantitativo de sinais exigidos para a
sindrome. O DSM-IV requer — pela primeira vez — que os sintomas da ADHD devem
estar associados a prejuizos no funcionamento social, académico ou ocupacional

(Greenhill, 1998).
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1.3 O DIAGNOSTICO - PROCEDIMENTOS PARA AVALIACAO

Os europeus ¢ os americanos divergem em relagdo ao diagndstico da
Sindrome Hipercinética. Na Europa, o diagnéstico tende a ser feito mais
sobriamente, somente quando hiperatividade ou desatengio sio os maiores
problemas e quando ha auséncia de qualquer distarbio emocional ou de conduta
associado. Nos EUA, a sindrome hipercinética foi diagnosticada mmito mais
freqitentemente e sem tais qualificagdes. A presenga de hiperatividade, a despeito de
estar associada a dificuldades, sejam elas de conduta, emocionais ou de aprendizado,
foi o critério de definigéo.

Essa diferenga reflete a énfase americana em causas biologicas e tratamento
com drogas do TH e a énfase britdnica em causas sociais e tratamento psicolégico de
TC (Popper, 1992).

Segundo Klein ¢ Klein (1975), o diagnéstico diferencial quando envolve
crianga social € economicamente desfavorecidas ¢ extremamente problematico. Deve
haver modelos subculturais para nivel de atividade em varidncia com o modelo
padrio. Essas discrepincias podem levar a conclusdes emrdneas a respeite da
significincia clinica do comportamento observado. Sentimos gue é muito dificil
distinguir os efeitos de negligéncia, nutri¢do inadequada e falta de supervisio
familiar no diagnéstico de hipercinesia.

Em texto publicado em 1992, Soares afirma que, de acordo com a ideologia
da deficiéncia cultural, o fracasso na escola dos alunos provenientes das classes
dominadas, social e economicamente desfavorecidas, seria explicado pelas
desvantagens, ou “déficits”, resultantes de problemas de “deficiéncia cultural”,
“caréncia cultural” ou “privagio cultural”; o meio em que vivem seria pobre nfo sé
do ponto de vista econdmico — dai a privagfo alimentar, a subnutri¢io, que teriam
conseqiiéncias sobre a capacidade de aprendizagem — mas também do ponto de vista
cultural: um meio pobre em estimulos sensérios, perceptivos € sociais, em

oportunidades de contato com objetos culturais e experiéncias variadas, pobre em
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situagBes de interagdo ¢ comunicagdo. Assim, a crianga proveniente desse meio
apresentaria deficiéncias afetivas, cognitivas e lingfiisticas, responséaveis por sua
incapacidade de aprender e por seu fracasso escolar.

A autora observa, ainda, que

“Entretanto, do ponto de vista das ciéncias sociais e antropolbgicas, as
nogSes de ‘deficiéncia cultural’, ‘caréncia cultural’, ‘privagdo cuitural® sdo
inaceitaveis: ndo ha culturas superiores e inferiores, mais complexas e
menos complexas, ricas e pobres; hd culturas diferentes, e qualquer

comparagdo que pretenda atribuir valor positivo ou negativo a essas

diferencas ¢ cientificamente errénea”™.’

Para Sucupira (1985), os critérios diagndsticos da DCM utilizados estdo
centrados no conceito de um comportamento “desviante”, definido por um
determinado grupo social. A avaliagdo do comportamento hiperativo ¢ sempre
subjetiva e vai depender do ambiente onde esta crianga € observada. Freqiientemente
essa avaliagiio ¢ feita em situagOes estruturadas, dirigidas para uma tarefa, na qual se
espera um determinado comportamento.

Sandberg e colaboradores (1978) postulam que ndo existiia nenhuma
caracteristica patogénica da Sindrome de Hiperatividade. Por outro lado, existem
muitas diferencas entre criangas hipercinéticas e criangas normais. A questio crucial
¢ se a sindrome hipercinética € significativamente diferente de outros distirbios
psiquidtricos. Descri¢des clinicas observam que muitas criangas diagnosticadas
como hipercinéticas nos EUA poderiam ser consideradas na Inglaterra como sende
portadoras de distirbio de conduta. A possibilidade dessa superposigdo € sugerida
por muitas varidveis que tém sido apresentadas como estando associadas a ambos os

diagndsticos. Estas variaveis sdo:

3 SOARES, M. Linguagem e Escola. Uma perspectiva social. 9.ed. Sio Paulo: Atica, 1992. 95p. Cap.2, p.8-
17.
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1. Predominéncia do sexo masculino
2. Complicagbes de gravidez e morbidade perinatal
3. Anomalias fisicas
4. Déficit de atengio
5. Problemas de aprendizado
6. Prognoéstico pobre
7. Sociopatia e distirbio anti-social nos pais
Os mesmos autores, posteriormente, 1980, comentam ser confusa a
definigdo de comportamentos associados a distirbio hipercinético. Falam de uma
incerteza quanto a participagdo de fatores organicos e sociais de possivel influéncia
causal e questionam se esses poderiam discriminar distirbio hipercinético de
distirbio de conduta em geral.
Angold e Costello (1993) apontaram fatores que poderiam explicar a
superposigdo dos distirbios comorbidos na ADHD como:
1. A superposigio estaria ocorrendo ao acaso
2. A condigdo comorbida seria secundaria a8 ADHD
3. ADHD teria uma etiologia genética e ambiental distintas daquelas da ADHD ¢om
condigdo comdrbida
4. ADHD teria uma causa particuiar, mas diferentes ambientes causariam nas
criangas com ADHD manifestacGes diferentes, levando um grupo a desenvolver a
condigdo comorbida. Apesar da causa, comorbidade ¢ importante na clinica
porque a crianga com ADHD portadora de uma condig¢do comorbida pode ter uma
diferente apresentacio clinica, curso e resposta a tratamento em relagdo a crianga
com ADHD puro.
Uma questdo controversa € a superposicdo de ADDH (DSM-III) a outro
distirbio psiquiatrico infantil, particularmente o distarbio de conduta. Sandberg e
colaboradores (1980), usando como instrumento de avaliagéio a escala de Conners

preenchida por professores para analise de uma amostra comunitaria de 226 meninos
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com idade de cinco a nove anos, observaram que 50% dos hiperativos também
tinham distarbios de conduta. Diante dos dados indicadores de superposigiio, esses
autores encontraram pouca evidéncia para sustentar a ampla idéia concebida de
ADDH como uma sindrome independente do distirbio de conduta.

Schachar e colaboradores (1981) forneceram evidéncias convincentes quanto
a utilizagdo clinica de uma distingdo entre a hiperatividade situacional e a pervasiva.
Hiperatividade situacional ocorreria somente em casa ou na escola, sendo hiperati-
vidade pervasiva descrita em ambas as situagBes. Muitos autores, entre os quais
Conrad (1977), Straus (1985), Szatmari ¢ colaboradores (1989), sentem que ADDH
¢ muito heterogénea para ter tal validade, e, portanto, a nogdo de subtipos tem
gerado consideravel atengéo.

Os niveis de tolerdncia a um comportamento variam. O comportamento
desviante é o0 mesmo, mas ele é percebido e tolerado, diferentemente. Apesar dessa
variabilidade, o comportamento da crianga pode, de fato, variar de um sistema social
para outro sistema social. Para Conrad (1977) e Taylor (1998), a hiperatividade
situacional é melhor vista como uma resposta a um meio ambiente especifico.

Criangas que se enquadrariam no diagndstico de TH, se obedecidos os
critérios propostos pela Classificagiio Internacional de Doengas, décima revisdo —
CID-10 —, Organizagdo Mundial de Sadde — OMS, podem néo apresentar 0s mesmos
sinais, em situa¢Bes nas quais o terapeuta — interlocutor, em estreita colaboragdo
com o paciente, atua como mediador na realizagdo de atividades propostas, que,
necessariamente, passam por processos de significagdo que assumem relevancia no
curso das agdes partilhadas (Wemer Jr, 1997).

August e colaboradores (1983), em estudo de seguimento de meninos
hiperativos com e sem Distirbio de Conduta, chegaram a concluso de que o déficit
de atengdio ocorre em hiperativos ¢ em criangas com Distarbio de Conduta. Por isso

o déficit de atencdo ndo poderia fornecer diferenciagdo entre eles. Esses
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pesquisadores argumentaram que a natureza niio especifica dos problemas de
desatengdo — hiperatividade — diminuiria a validade do distiirbio de hiperatividade.

Em trabalho baseado em uma andlise critica da ADDH, Prior e colabora-
dores (1986) afirmam que, dada a dificuldade demonstrada para diferenciar entre
ADDH e Distarbio de Conduta ~ DC — em relagiio a caracteristicas comporta-
mentais, etiologicas, resposta a tratamento, ou progndstico, talvez o distirbio fosse
mais adequadamente classificado como DC com Hiperatividade. A CID-10
contempla os casos em que ambos os critérios globais para TH e para Transtorno de
Conduta — TC - sdo satisfeitos, ao estabelecer o diagnéstico transtorno de conduta
hipercinética, cédigo F 90.1.

Resultado do estudo conduzido por Szatmari e colaboradores (1989a)
demonstra que a relagdo entre ADDH e Conduct Disorder — CD — é complexa. Os
dois distirbios ocorrem juntos mais freqiientemente do que se esperaria ao acaso.
Essa superposigdo variou por sexo. Alguns anos depois, Schachar & Tannock (1995)
concluiram, em estudo de comorbidade da ADHD e CD, que a distingdo entre
ADHD e CD dava suporte a hipotese de que a condigdo comorbida de ADHD e CD
seria um hibrido do puro ADHD e do puro CD. A conclusio semelhante chegou
Pliszka (1998) que também concluiu que o distarbio de ansiedade e de aprendizado
seriam independentes da ADHD.

“Transtomo do Comportamento Disruptivo” € um termo do DSM-III-R que
inclui TDAH, TC e Transtono Oposicional Desafiante, que estdo com freqiiéncia
presentes concomitantemente € na mesma crianga € s3o identificados com diferentes
componentes de intratabilidade comportamental (Popper, 1992).

Bauermeister e colaboradores (1992) detectaramm que os sintomas da
desordem ADHD sdo organizados em duas dimensoes relativamente independentes;
sintomas de desatengdo/distratibilidade e hiperatividade/impulsividade.

August e Garfinkel (1993), em um estudo epidemioldgico de 1.490 escolares,
observaram que pacientes com diagndstico de ADHD feito pelo DSM-II-R enquadram-
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se comumente em outros diagndsticos, como Distirbios de Conduta, Distarbios
Oposicionais Desafiantes ¢ Distirbios de Ansiedade. Concluem que os critérios do
DSM-II-R ndo sdo suficientes para fazer um diagnostico preciso de ADHD, sendo
necessirios outros subsidios. A conclusio semelhante chegou Guardiola (1994), em
sua tese de doutoramento, mostrando que o emprege dos critérios do DSM-III-R
provavelmente superestimam a prevaléncia de TH, pois estariam detectando
distarbios de comportamento mais amplos, nfio necessariamente ligados ao TH, ¢
sim, a outros distirbios psicolégicos, como ansiedade e depressdo.

Para Biederman e colaboradores (1997), a ADHD, distirbio caracterizado
por dano na ateng@o, impulsividade, e atividade motora excessiva, pode ter esses
sintomas compartilhados com outras desordens psiquiatricas tais como depressdo na
infancia, distirbio de conduta, e estado de ansiedade.

E possivel reconhecer, de acordo com Levine e Oberklaid (1980), a
existéncia de formas mistas de déficit crénico de atengdo. Algumas criancas podem
ter uma fraqueza primaria de atengdo acompanhada por problemas de aprendizagem
e ansiedade; outras também terdo desatengo situacional, quando séo postas em salas
de aula que ndo preenchem suas necessidades. Transtornos de comportamento sdo
altamente prevalentes em criangas escolares “normais” € €m pacientes psiquidtricos
infantis (Popper,1992).

A partir das perspectivas clinicas e das pesquisas, afirma Pliszka (1998), a
comorbidade das doengas psiquiatricas com ADHD necessita ser levada em conta.
Com os avangos da genética molecular ¢ neurcimagem, deve ser possivel elucidar a
relagdo da ADHD com as suas condi¢gdes comorbidas.

Além de transtornos biopsiquiatricos, ansiedade circunstancial, abuso e
negligéncia infantil e tédio simples podem se apresentar clinicamente como TDAH
(Popper, 1992).

Em nivel mais amplo, pode-se dizer que o diagnodstico de DCM € usado para

encobrir as deficiéncias do sistema escolar. Criangas que ndo tém acesso a pré-
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escola, ndo sendo, portanto, devidamente familiarizadas com padrdes de
comportamento exigidos pela escola, vio sofrer a socializagio secundaria
simultaneamente ao processe de alfabetizagiio. Espera-se desses alunos, nas escolas
de periferia, comportamento igual ao de criangas ja habituadas ac ambiente escolar,
e, por isso, sfo consideradas hiperativas quando, desconhecendo a disciplina,
conversam, levantam—se, enfim, nio mantém a atencdo necessaria para a
aprendizagem — € o que observa Moysés e Sucupira (1996).

Cypel (1994) comenta que a maioria das ocorréncias apresentadas no
conceito da DCM era de carater evolutivo e que o diagndstico criava um estigma de
doenga cerebral para a crianga, com prejuizos emocionais e sociais evidentes. Ao
mesmo tempo, atribuia & crianga a total responsabilidade pelo fracasso na escola, quando
agora se sabe que fatores de outra ordem sfo freqiientemente os responsaveis, como, por
exemplo, a propria escola cuja estrutura e funcionamento sio inadequados.

Segundo August e seu grupo de pesquisadores (1992), a natureza da
sindrome ADHD faz com que as criangas com essa sindrome mostrem seun distarbio
— ou o mostrem mais nitidamente — na escola. A professora, mais que os pais, possui
uma experiéncia mais homogénea de normas por idade e comportamentos em
tarefas. A avaliagdo dos pais, por outro lado, seria tendenciosa, como alta tolerincia
por comportamento ruim ou defensividade em seus relatos. E também plausivel que
um tipo pervasivo de ADHD represente um subgrupo distinto de criangas com
ADHD.

Para Werner Jr (1997), a maioria dos sinais de desatengio, hiperatividade e
impulstvidade referem-se a habilidades exigidas pela escola, sem que se leve em
consideragdo o tipo de interagio e de interlocugdo que permeia as relagdes
desenvolvidas no espago escolar.

Weiss e Hechtman (1993) reconhecem, ndo obstante, que a atencio nio
apresenta uma dimens3o unitiria e que tem sido um desafio justificar como criangas,

que t€m um periodo de atengdo de trés a seis minutos na sala de aula, poderiam
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sentar e permanecer concentradas em certos programas de TV por longos periodos
de tempo ou poderiam passar um dia pescando com o pai com excelente
concentragio. Portanto a alteragdo da atengdio ¢ seletiva para determinadas tarefas,
provavelmente para aquelas de baixa motivagdo.

A importincia da motivagio para a atengfio foi discutida por Barkley (1988).
A capacidade para a manutengdo de atengfo seletiva e para a resposta reflexiva, nio-
impulsiva, é afetada tanto pelo amadurecimento como pelo aprendizado.

As criangas hiperativas, na visio de Weiss (1995), sdo particularmente
incapazes de prestar atengdo a tarefas que consideram entediantes, repetitivas ou
dificeis e que ndo Ihes déo satisfagdo.

A desatengdio é considerada, para a maioria dos autores, o sintoma central da
sindrome, ou seja, o nicleo primario dos TH que, junto com a falta de controle de
impulsos, seria o fator determinante dos problemas associados a essa sindrome ~ tais
como problema de conduta, de aprendizagem - e determinante da prépna
hipercinesia — sintoma que dd nome ao TH (Werner Jr, 1997).

Aproximadamente metade das criangas portadoras de DCM apresentam soff
signs, ou seja, sinais neuroldgicos leves. O termo soff € usado em uma variedade de
sentidos: para indicar um comportamento — freqiientemente perceptivo ou cognitivo
— que ¢ anormal porque persiste além da idade normal; para referir-se a sinais néo
confiaveis, sinais em relagio aos quais observadores ndo concordam; ¢ para referir-
se a sinais que estdio inconsistentemente presentes. Seriam considerados soft signs:
incoordenagio motora fina, dificuldade motora visual, movimentos coreiformes,
dificuldade na discriminagdo direita-esquerda, desajeitamento, fala pobre (Wender,
1973).

Soft signs tém sido usados como evidéncia de DCM. Uma substancial
minoria da populagdo geral, apesar de uma completa falta de histéria de qualquer
dado que seja provavel de levar a dano cerebral, tem sinais leves de disfunc¢do do

neurodesenvolvimento. E verdade que vérios estudos tém mostrado que soff signs
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sdo mais freqilentes em grupos de criangas com problemas de comportamento ¢
aprendizado do que na populagdo geral. Mas ndo estd de todo claro o que essas
associagdes significam. Os sinais de imaturidade cerebral sio designados como soff
signs ndo porque eles sejam ndo-confidveis — ao contrario, se apropriadamente
avaliado, muitos podem ser medidos com consideravel precisdo —, mas porque sua
interpretagio e significado permanecem de alguma maneira incertos (Rutter, 1982).
O estudo prospectivo de Nichols and Chen,* citado no artigo de Rutier, 1982, mostrou
que as associagbes que existiam entre sinais neuroldgicos sofis, hiperatividade e
distarbio de aprendizado eram fracas e que até mesmo associagBes entre essas
variaveis ¢ complicagGes perinatais eram ainda mais fracas. Mais recentemente, a
CID-10 considera atrasos especificos do desenvolvimento motor e da linguagem
como anormalidades associadas ao TH.

Para Sandberg e sua equipe de pesquisadores soff signs ndo necessariamente
indicariam dano cerebral (Sandberg et al., 1980).

Situagdes emocionais muito adversas podem também comprometer o
desenvolvimento neuropsicomotor de uma crianga, embora a maior probabilidade de
alteragdes seja devido a causas orgénicas: estruturais ou funcionais (Straus, 1985).

Virias pesquisas, como as de, Gomez (1967), Golfeto e colaboradores
(1982), Lefevre (1975) e Guardiola (1994), indicaram que as criangas com distirbios
de aprendizagem, com distirbios de atengdo ou com distirbios neuropsicolégicos
ndo apresentam alteragdes significativas no exame neurolégico tradicional. Fm
contrapartida, o Exame Neurologico Evolutivo — ENE — elaborado por Lefévre
(1976), muito confribuiu para o diagnéstico de DCM (Golfeto et al., 1982;
Guardiola, 1994). Esse exame estabelece os padrSes evolutivos na crianga dos trés
aos sete anos. Bacchiega (1979) desenvolveu uma forma abreviada desse ENE e

demonstrou a sua fidedignidade.

4 NICHOLS, P. L. & CHEN, T. C. Minimal Brain Dysfunction. A prospective study. Hillsdale, NI,
Lawrence Erlbaum Associates, 1980.
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A persisténcia motora, uma das fungGes avaliadas no ENE, indica o padrdo
neurolégico que controla a capacidade de a crianga manter a postura correta, de
dominar impulsos e permanecer adequadamente atenta, conforme Lefévre (1976).
Esse teste mostra-se discrepante nas criangas portadoras de DCM. E possivel
observar que elas apresentam mais dificuldades nas provas de persisténcia motora,
podendo também apresentar cerfo comprometimento nas provas de equilibrio
estatico, coordenagio apendicular, sensibilidade ¢ gnosias (Lefévre, 1975: Rotta e
Valandro, 1974). Sabendo dessas possiveis alterages, resolvemos realizar as provas
desse exame nas criangas da nossa amostra, buscando caracterizar melhor os
meninos com TH e conhecer o grau do desenvolvimento neurolégico na populagdo
socio-economica desfavorecida.

As criangas com DCM mostraram prejuizo na capacidade de atengdo e
concentragio, nos subtestes da escala de avaliagio de inteligéncia, em criangas, de
Wechsler — WISC. Apesar da vivacidade, foram lentas na execugdo de tarefas e no
raciocinio, mesmo apresentando nivel intelectual normal (Golfeto et al., 1982).

O WISC ¢ um teste psicolégico de grande utilidade entre outros motivos por
ser constituido de dois grupos de subtestes: um propde problemas verbais; o outro,
problemas de execugdo, ndo-verbal. O grande valor do WISC ¢ que os dois grupos
de subtestes apresentam provas propondo problemas especiais em que interferem,
mais definitivamente, a atengdo, a memoria, a planificagdo do trabatho intelectual, a
constincia de focalizagio do interesse, a orientagio espacial, a evolugfo das praxias
construtivas, enfim, um sem numero de aspectos do trabalho mental. E importante,
observam Cunha (1993), Rotta ¢ Guardiola (1996), que o psicologo nfo se limite a
colher e transmitir uma cifra, mas que observe 0 modo como o paciente enfrenta as
diversas provas e fornega para a equipe que vai cuidar desse paciente um relato das

diversas dificuldades encontradas.
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ESCALA VERBAL Numeros
WISC {
5 Completar figuras
ESCALA EXECUCAO
{ Codigo

O subteste nimeros estuda a atengdo e a memoéria imediata. Ele é
considerado um bom indicador de lesdio orginica (Léfevre, 1975; Glasser et al.,
1972; Lezak, 1995). Ja o subteste completar figuras requer atengio e concentragio,
mede a habilidade para diferenciar detalhes essenciais, demandando a identificagiio
visual dos objetos. Por sua vez, o subteste codigo depende da atividade visual,
atividade motora, coordenagio e aprendizado, ¢ € considerado como um teste de
velocidade psicomotora (Glasser et al., 1972; Wechsler, 1964; Melo, 1998).

O Wisc ndo ¢ um teste diagndstico de ADHD, embora ele possa ajudar no
planejamento do tratamento (Greenhill, 1998).

Em estudo anterior (Lefévre, B.H., 1975) as criangas com DCM
apresentaram desempenho abaixo do esperado nos subtestes nimeros e codigo. Foi
nossa decisdo realizar esses trés subtestes do WISC no nosso estudo de prevaléncia
do TH denominando essa prova avaliagdo psicométrica. Com essa avaliagdo,
poderemos conhecer as caracteristicas da populagio desse estudo quanto ao seu
desempenho nesse teste psicologico.

Apesar de se descrever achados neurologicos e psicologicos em criangas
com TH, a CID-10 ndo ieva em consideragéo propostas diagndsticas procedentes de
abordagens diversas do problema. Guardiola (1994) elaborou um critério diagndstico

para TH levando em consideragdo ndo s6 os critérios comportamentais, como
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também o exame neurolégico evolutivo discrepante,’ ¢ alteragdes nos subtestes do
WISC, denominando-os Critérios Diagnosticos do Distiirbio de Hiperatividade com
Déficit de Atengdo — DHDA — segundo aspectos neuropsicologicos.

Trabalhos de Cantwell (1996), Johnson (1997), Taylor (1998) e Greenhill
(1998), concluiram que o diagndstico de Attention Deficit Disorder — ADD - ¢é
clinico. Ndo existe nenhum teste especifico para ADD.

Wurcombe (1995) pondera que a atengdo ¢ um constructo multidimensional
composta de fendmenos como esquadrinhamento estratégico, exclusio de estimulos
irrelevantes, manuten¢io da atengdo, atengfio dividida, inibi¢io de agdo impulsiva,
selegdo ¢ monitorizagdio de respostas apropriadas. Ndo € possivel planejar um teste
que s6 avalic uma faculdade “pura” da atengdo. Mais ainda: as criangas provavel-
mente ndo prestam atengdo, a menos que saibam por que devem fazé-lo, achem a
tarefa interessante e compensadora e tenham a capacidade de separar figura ¢ fundo
e sinal de ruido.

Em laboratério, as dificuldades para prestar atengdo sfdo habitualmente
medidas pelo Teste de Desempenho Continuo — TDC. Para essa tarefa de vigilancia,
exige-se que as criangas respondam — pressionando um botdo — a um estimulo
auditivo ou visual que ocorre em um fundo de sinais similares — por ex., letras que
aparecem em uma tela giratéria, devendo a crianga responder, quando aparece um X.
As criangas hiperativas tém um desempenho pior do que o das criangas normais,
cometendo mais emros de omissdo — sinais perdidos — e erros de comissdo —
pressionar o botdo erroneamente. Considera-se que essa ultima espécie de erro
reflete impulsividade e que a primeira reflete fraco manejo da atengfio (Weiss, 1995).

Wermer Jr (1997) indagava se os sinais de desatengdio, hiperatividade e
impulsividade constituiam um transtono. Em vista disso, o comportamento dos

sujeitos do seu estudo foram examinados sob o rigor do procedimento qualitativo da

’ Exame neurologico evolutivo discrepante: desenvolvimento abaixo do esperado em equilibrio estitico,
coordenagdio apendicular, sensibilidade e gnosias, ¢ persisténcia motora.
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analisc microgenética.® Concluiu que, mesmo quando presentes, os sinais de
desatengfo, hiperatividade e impulsividade nfio eram suficientes para indicar a
existéncia de um transtorno, em razio de decorrerem de processos subjacentes de
inter-regulagdo, que representavam formas coerentes ¢ complexas de funcionamento
intersubjetivo. Tais sinais passaram a ser minuciosamente analisados e, depois,
identificados como uma quase-linguagem, j& que expressavam necessidades,
interesses, desejos, possibilidades, dificuldades, limitagdes ou reivindicagbes do
sujeito na sitnagdo em foco. Esses sinais apresentavam, pois, uma margem
ineliminavel de significados que nfo podiam ser reduzidos a um s6, muito menos ao
status de sintoma de uma patologia. Ao considerar que a atengio e os modos de agio
sdo construidos nas relagbes sociais, em contextos intersubjetivos, o recurso
metodoldgico da analise microgenética desloca o eixo da avaliagio diagnéstica do
individuo para as interagSes interpessoais e processos interpsiquicos.

Os resultados da pesquisa de Werner Jr, (1997) indicam que a presenga ou
aus€ncia dos sinais de TH dependem da existéncia de habilidades ja desenvolvidas
ou em formagéo e, principalmente, do tipo de interagdo estabelecida entre o sujeito e
o examinador ou par. Isso significa que os sinais referentes aos TH resultam de
trocas dialégicas e agdes partithadas inerentes aos processos intersubjetivos; isto €,
as habilidades comportamentais podem ser promovidas ou desencadeadas por
determinadas peculiaridades da interagio social.

No nosso estudo de prevaléncia, optamos por utilizar os aspectos diagnos-

ticos do CID-10/TMC, critérios clinicos ¢ de pesquisa, na identificagio dos sujeitos.

® A anslise microgenctica foi tomada como recurso para relacionar durante as atividades, aqueles sinais de
TH, a certas condigdes das relagles interpessoais.
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1.4 PREVALENCIA

Inquéritos epidemiologicos como os de Clements (1966), Werry (1968),
Popper (1992), OMS (1993), e de Guardiola (1994) tém encontrado uma incidéncia
maior de hiperatividade em meninos, numa propor¢do que varia de 2:1 a 10:1. De
acordo com Buncher (1996), tem sido levantada a hipétese de que a proporgio
menor de casos em meninas se explicaria pelo fato de as mesmas serem socializadas
para serem menos agressivas ¢ mais doceis. Guardiola (1994) supds que os meninos
respondem mais com hiperatividade ¢ desatengdio a distirbios psicologicos ou
ambientais do que as meninas, sem terem necessariamente conotagio de TH.

Usando uma variedade de diferentes tipos de sistemas para reportar
comportamento, pesquisa bibliografica feita por Lambert ¢ colaboradores (1978),
objetivando estimar a prevaléncia de “hiperatividade”, evidenciou que menos de 1%
a 20% dos escolares sdo considerados hiperativos. A ampla variedade de critérios € a
falta de uma rigorosa validagfo, indubitavelmente, contribuem para a ampla variagdo
de estimativas. Em sua pesquisa de campo, eles encontraram uma taxa de
prevaléncia total de 1,19% de criangas identificadas como hiperativas por seus pais,
pela escola e pelo médico, sendo essa taxa média entre meninos € meninas de uma
populagio de criangas de escola elementar. O autor ponderou que uma taxa de
prevaléncia baseada em escala de avaliagdo preenchida por professores tem sido
uniformemente maior do que aquelas baseadas em casos diagnosticados ou aquelas
baseadas em relatos de comportamento escolar. E também possivel que exista mais
decididamente comportamento hiperativo em algumas salas de aula do que em
outras, nascendo assim a importante indagagdo sobre o impacto do meio ambiente da
sala de aula na prevaléncia de hiperatividade.

Citando o estudo de prevaléncia conduzido por Rutter na ilha de Wight,
Shaffer e Greenhill (1979) afirmam que muitas criangas aparentemente normais $30
julgadas por seus pais ou professores como hiperativas. Esse estudo de Rutter

relaton que um tergo dos meninos de dez-onze anos, comsiderados isentos de
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patologia psiquiatrica, haviam sido considerados hiperativos ou inatentos por seus
pats e professores.

Rutter (1982) reporta que a variagio na taxa de prevaléncia de ADDH ¢ de
1% a 20%, sendo essa ampla variagio decorrénecia do critério diagnéstico
empregado, da populagdo de criangas estudadas, do método de investigagdo e da
fonte de informac#o. Trites (1979) inclui a diversidade do status s6cio-econdmico e
O'Leary (1985) a possibilidade de que haja diferenga verdadeira no comportamento
das criangas de diferentes culturas.

Através de pesquisa em computador utilizando palavras-chave, Szatmari e
colaboradores (1989) fizeram um extenso trabalho de levantamento bibliografico
tentando identificar todos os artigos que apresentavam taxas de prevaléncia de
“hiperatividade” e “ADD” em amostras de comunidades. Foram identificados 11
estudos cujas taxas de prevaléncia variavam de 1% a 14,3%. A tabela 02 mostra as
diferencas em idade, tipo, tamanho da amostra, método de diagndstico, razio entre
0s sexos, vida rural versus urbana e classe sécio-econdmica. Todos esses fatores

podem afetar a prevaléncia.
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TABELA 02 — Estudos sobre a Prevaléncia do TDAH?

Autores N Idade  Amostra Método Taxas de Razso Efeitos Urbana
de diag.  prevaléncia H/M sdcio- Rural
(%) econ.
Wermner et 750 10 Coorte de Eatrevista 5,9 2,71 Nenhum Sem
al. (1968) nascidos & efeito dados
mesma
£poca
Rutter el 2.199 10-11  Popuiagdo Entrevista 0,09 Muito Sem dados  Sem
al, (1970) total pouces popu-
casos lacio
Miller el 849 3o Escolas Entrevista 5.5 6,8/1 Sem dados Sem
al. (1973) séries dados
Nichols & 29889 7 Coorte de 1,0 DP no 7.9 1,6/1 Levele T Sem
Chen nascidos 4 questio- grupo dados
(1977) mesma nario baixa SSE
época
Glow 256 5-12 Escola 2DPno 6.6 4,6/1 Sem dados  Sem
(1930) teste de dados
Conners
Lambertet 5212  Mater- Escolas Questio- 1,19 681 LeveleT  Sem
al. {1978) nal 4 5° naric grupo dados
sérig baixa SSE
Trites et al. 14023 3-12 Escolas 1,5DP 14,3 2,771 Sem dados  Sem
(1979) o teste dados
Conners
Schachar et 1.536 10-11 Popul. total  Escore =3 22 2,9/1 Levefe T Sem
al. (1981) Escalas grupe dados
Rutter baixa SSE
Holborrow 1.908 1= Escolas 2 DP teste 5,6 3.7/1 Semdados Sem
et al. SeTies Conners dados
(1984)
McGee et 951 7 Coorte de Escore > 5 1.9 8.3/ Sem dados  Sem
al. (1985} nascidos a descala B dados
mesma Rutter
época
Shekim et 114 9 Escolas Entrevista 14 (membro 2/1 Sem dados  Sem
al. (1985) com DISC  parental ou dados

e DIC-P crianga)

s Bxtraido de Szatmari P., Offord, D.R.; Boyle, M.H. Ontario Child Health Study: Prevalence of
attention deficit disorder with hyperactivity. J Child Psychology Psychiairy, 30, p.220, 1989.



28

Os autores dessa pesquisa explicaram que a variabilidade na medida e as
diferengas de amostragem podem ter contribuide para tal flutuagfio. Detectaram
quatro importantes variagSes nas medidas: uso de sintomas diferentes para definir a
sindrome; métodos de coleta de informagdes diversos; fontes de informagio variadas
— professores, pais, médicos, a propria crianga, sozinhos ou em associagdo; variagdo
no estabelecimento do critério diagndstico — restritivo ou amplo. Dos 11 estudos
identificados, trés — Nichols & Chen (1977),” Lambert et al. (1978) e Schachar et al.
(1981) — mostraram um leve aumento na taxa de prevaléncia de hiperatividade em
criangas de classe social baixa. Com essa variabilidade nas taxas de prevaléncia do
transtorno, fica dificil compara-lo entre populagSes ¢ aceitar, como verdadeiras,
associagOes enire determinados fatores e a patologia.

Em um estudo indiano de prevaléncia de ADDH em pacientes ambulatoriais
do servigo de Pediatria, conduzido por Bhatia e colaboradores (1991), foi detectada
uma taxa de prevaléncia média de 11,2%, que variou de 5,2% em criangas com trés-
quatro anos a 29,2% naquelas com 11-12 anos de idade. O acometimento foi maior
para 0s meninos em uma proporgio de 3,8 :1.

Sanford e colaboradores (1992), em Ontario, trabalhando com amostra
comunitdria de criangas de seis a 16 anos, relataram que as taxas de prevaléncia das
dificuldades escolares variaram entre 1% a 18%, concluindo que essas dificuldades
nem sempre estartam ligadas a distarbio neuropsiquiatrico.

Guardiola (1994) encontrou prevaléncia de TH de 18% em escolares de 1°
série, quando utilizou critérios do DSM-II-R para ADHD; de 3,5%, quando usou o
critério neuropsicolégico, que englobava, além dos aspectos comportamentais e
psicométricos, o exame neurologico evolutivo discrepante; de 3,9%, quando

considerou a persisténcia motora. Somente houve diferenga entre os sexos, quando

7 NICHOLS, P. L. & CHEN, T. C. Minimal Brain Dysfunction: A prospective study. Hillsdale, NI,
Lawrence Erlbaum Associates, 1980.
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considerou os critérios do DSM-III-R. Houve prevaléncia maior nos estudantes de
escolas publicas.

A prevaléncia do Minimal Brain Dysfunction — MBD —, conforme o estudo
de Larsson e colaboradores (1995), em criangas de seis anos, em um subtrbio de
Estocolmo foi de 6%.

Wermer Jr (1997), em estudo com pacientes de clinica psiquiatrica, encontrou
prevaléncia de TH correspondente a 11% da clientela, quando utilizou os critérios da

CID-10/TMC/DCDD. Metade desses pacientes preencheu os critérios da CID-
10/TMC/CDP.

1.5 ETIOLOGIA

A etiologia do TH, apesar das inimeras investigagOes realizadas por varias
décadas e das suas diversas hipoteses e abordagens, ainda continua sendo uma
incognita.

A sindrome DCM tem sido motivo de estudo hia muito tempo. O estudo da
afasia e dislexia confribuiu para a formulagfo do conjunto de sintomas e sinais do
qual surgiu a hipétese de fatores lesionais do sistema nervoso central na etiologia
dessa anormalidade.

Still (apud Barbosa, 1994) observon que o quadro clinico poderia
relacionar-se com varios fatores causais, tanto genéticos como ambientais, € se ateve
4 concepedo dicotdmica de sua época. Qualificou como problema médico os fatores
causais, atribuindo esse quadro clinico a uma lesdo cerebral. Todavia, a existéncia
de lesdes cerebrais s6 apareceu em alguas casos estudados; as demais criangas, ou
padeciam enfermidades que, supunha-se, acarretavam certo tipo de lesdo cerebral ou
nfo apresentavam qualquer dado significativo em sua histéria clinica que justificasse
a enfermidade.
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Para Clements e Peters (1962), a presenca de uma lesdo orginica nio estava
definida na etiologia de uma forma direta e clara, mas sim apolada indiretamente,
nos seguintes fatos: 1) Nas semelhangas entre os déficits perceptivos e sintomas de
criangas e adultos com sabido dano cerebral € criangas cuja historia de dano cerebral
ndo podia ser firmemente estabelecida, embora os sintomas fossem semelhantes; 2)
Nos estudos estatisticos que mostravam uma correlagio positiva entre complicacdes
da gravidez ¢ a incidéncia de sintomas de aprendizado e comportamento que
apareciam mais tarde; 3) Nos estudos que mostravam uma base hereditaria para
alguns casos de dislexia; 4) No desenvolvimento “normal” de meninos, que poderia
fazé-los mais susceptiveis a efeitos desorganizadores do dano cerebral e estresses
durante os anos criticos para o aprendizado de comportamentos simbolos e para
adquirir modelos auto-inibitérios; 5) Na boa resposta a drogas e instrugio sem
beneficio de psicoterapia; 6) Nas situagdes em que irmdos sob as mesmas condigdes
nio mostravam sintomas comportamentais e de aprendizado; ¢ nas situagdes em que
incontaveis criangas que, criadas em condigdes psicopatogénicas, ndo desenvolviam
tais sintomas.

Rutter (1982) indaga sobre a existéncia de uma etiologia organica para a
DCM. Se caso houvesse, essa existéncia, ele se pergunta: que déﬁcit especifico ou
anormalidades estariam nela envolvidos?

Segundo a defini¢io oficial assumida pelo projeto nacional intitulado
“Minimal brain disfunction in children— Terminology and identification”, publicada
em 1966, pelo Public Health Service, U.S. Department of Health Service, Education
and Welfare (Clements e Peters,’ apud Wemer Jr, 1997), a etiologia do quadro se
deve a varia¢Oes genéticas, a irregularidades bioquimicas, a lesdes ocorridas durante
0s anos criticos para o desenvolvimento normal, 4 maturagdo do Sistema Nervoso

Central — SNC — e 2 privagdo ambiental. Lefévre (1975) comenta que os fatores

8 CLEMENTS, S. D. & PETERS, J. E. Sindromes de Dysfunction Cerebral Minima. In: BLACK, P.
Disfunccion cerebral en el nifio. Barcelona: Editorial Pedidtrica, 1982, p.230-235.
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genéticos e/ou bioquimicos e/ou socio-educacionais podem interferir de mancira
mais ou menos intensa na maturagfio do SNC das criangas com DCM.

A fraca associagio e a falta de especificidade entre fatores bioldgicos e
hiperatividade significariam, para Rapoport ¢ Ferguson (1981), que a sindrome
hipercinética nfio € etiologica e biologicamente um distarbio unitdrio, e necessita de
subdivisdo.

De acordo com Biederman e colaboradores (1992), o alto nivel de comorbi-
dade em ADHD sugere que o distirbio pode ser antes um grupo de condigdes com
diferentes etiologias, fatores de risco e resultados, que uma entidade clinica homogénea.

Os fatores que afetam tanto o comportamento desatento e as habilidades, o
resolver problemas e o processar informagio poderiam ser vistos como interagdo de
heranca genética e meio ambiente psicolégico ou como uma patologia cercbral
(Taylor, 1986).

Para Leung e colaboradores (1994), dificuldades atencionais da crianga com
hiperatividade pura envolvem déficit de processamento, que ¢, em parie, um
distarbio cognitivo. Os autores que chegaram a essa conclusdo questionam se esse
déficit de processamento seria uma ineficiéncia cognitiva generalizada ou se ele
desapareceria caso a tarcfa envolvida s tornasse mais estimulante.

Hiperatividade, demonstra Taylor (1986) ¢ caracterizada por imaturidade do
desenvolvimento, ndo por histérias de eventos que podem danificar o cérebro. A
evidéncia demonstra que dano ao cérebro tem seu efeito sobre uma vulnerabilidade
geral e ndo sobre uma manifestagdo direta e especifica de comportamento perturbado.

Para o modelo socioldgico, a “patologia” estaria dentro do sistema social.
Segundo Conrad (1977), a pessoa poderia ser hiperativa em um sistema social e ndo
hiperativa em outro.

Levy e colaboradores (1997) sugerem que ADHD € melhor vista como o
extremo de um comportamento, geneticamente variavel, através da populagdo como

um todo em vez de ser considerada uma desordem com determinantes distintos.
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Wemer Jr (1997), em estudo utilizando a anélise microgenética para
examinar o comportamento dos sujeitos diagnosticados com TH segundo o critério
de pesquisa da CID-10, evidencion que a interagdio e a interlocugio desempenharam
papel decisivo tanto na manifestagio como na ndo-manifestagio dos sinais de
desatengdo, hiperatividade e impulsividade, o que indica a natureza social — e nio
primariamente bioldgica — dos comportamentos em questéo.

A construgio do quadro nosoldgico do TH encontra-se vinculada a
conteidos ideoldgicos e traz as marcas tedricas das concepgdes naturalistas,
sedimentadas secularmente pela racionalidade cientifica moderna, relacionadas a
determinac3o biologica da constituigio do psiquismo do homem (Werner Jr, 1997).

A vulnerabilidade biolégica, uma vez definida, os fatores psicossociais e os
econdmicos, especialmente o ambiente total da crianga, interagem de um modo

circular com relagédo a causa, gravidade e ao resultado do transtomno.

1.6 ASPECTOS GENETICOS

Estudos genéticos e estudos do trauma perinatal tém sido empregados para
provar alguma transmissdo biologica da hiperatividade. Rapoport e Ferguson (1981)
observaram que o efeito da dieta ou das toxinas do meio ambiente, tais como
chumbo, tém sido considerados responséaveis por manifestages de hiperatividade em
algumas populagtes de criangas.

Possivels mecanismos genéticos de transmissdio da hiperatividade, a serem
considerados, incluem anomalia cromossémica, transmiss3o autossémica dominante
stmples, transmissdo autossdmica recessiva, heranga poligénica e ligada ao sexo. Se
0 mecanismo for um gene autossémico dominante simples, um dos pais da crianga
hiperativa deverd ter sido também hiperativo, ndo existindo qualquer diferenca
significante na taxa de prevaléncia entre os sexos, ¢ nio deveria haver salto de

geragdes. Nenhuma das trés condigBes parece ter sido encontrada na sindrome
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hiperativa. Com o modelo de gene autossdmico recessivo simples, cada um dos pais
carregaria o gene, mas nenhum deles poderia estar afetado, € 25% de todos os
irmios do possivel afetado deveriam manifestar a doenga. O excesso de homens com
o distirbio poderia sugerir um gene ligado ao sexo. Entretanto, esse modelo também
parece ser improvavel devido ao alto grau de transmissdo aparente de pai para filho
(Morrison et al., 1971; Cantwell, 1972).

O tinico estudo cromossdmico de crianga hiperativa, realizado por Warren e
colaboradores (1971), ndo encontrou qualquer evidéncia de aneuploidia em
cromossomo sexual ou outra anormalidade cromossoémica.

O modelo da heranga poligénica afirma que mais de um gene estaria
envolvido na transmissdo do distirbio ¢ o afetado manifestaria a doenga somente
quando o nimero correto ou a combinagio de genes estivesse presente. Esse modelo
¢ muito dificil de provar e rejeitar devido a sua complexidade. E provavel entdo que,
se existe um componente genético da sindrome, ele esta operando em um subgrupo
dessas criangas; ou deve haver varios subgrupos geneticamente distintos. Embora
possam sugerir um componente geneético, os varios estudos revisados ndo podem
confirma-lo, informa Cantwell (1975).

Para McMahon (1981), os estudos de gémeos e adotivos, ainda que tornem
possivel estabelecer a probabilidade de uma predisposi¢do genética em alguns casos,
sio incompletos sem uma investigagéo detalhada dos fatores de interagdo ambientais
e manifestagdes bioquimicas de influéncia genética.

Biederman e colaboradores (1992), constatam que, embora agregacio
familiar indique provavelmente fator de risco gemético, reconhece-se que fatores
ambientais podem também levar 4 transmiss@o de tragos e distirrbios em familias.

A resisténcia generalizada ao bormdnio da tiredide ¢ uma doenga genética
caracterizada por resposta reduzida da pituitiria e tecidos periféricos a agdo do
horménio da tiredide. Manifestagdes neuropsiquiatricas dessa desordem incluem

hiperatividade, problemas de comportamento e déficit cognitivos. Individuos com
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resisténcia global tém elevado T3 e T4 sem supressio do Horménio Estimulador da
Tire6ide — TSH — ou manifestagdes metabdlicas do excesso de horménios. Tanto Elia e
colaboradores (1994) como Spencer ¢ colaboradores (1995) realizaram dosagens desses
horménios em meninos com ADHD, nfio detectando resultados sugestivos de
resisténcia ao horménio tireoidiano.

Hauser e colaboradores (1993), em estudo com controle, verificaram que
ADHD fot mais comum em individuos com Resisténcia Generalizada ao Horménio
da Tireéide — GRTH. Entretanto a prevaléncia de GRTH em ADHD tem sido
extremamente rara (Weiss, 1993).

De acordo com Weiss e colaboradores (1994), a resisténcia generalizada ao
horménio da tiredide estaria associada com escores baixos de QI que podem
conferir uma alta probabilidade em exibir sintomas de distirbio da atencdio. A
resisténcia ao referido horménio seria causada pela mutagfio no gene betatiredide
receptor.

A prevaléncia de anormalidades em horménios da tiredide em criangas e
adolescentes varia entre 1% e 3,7%. Em estudo na Austrilia, Valentine e
colaboradores (1997) mediram a taxa de prevaléncia dessa anormalidade e
encontraram 2,3%. Néo houve casos de GRTH. Assim, os autores concluiram que
ndo ha indicagdio para se fazer de rotina o screening de horménios da tiredide em
criangas com ADHD sem outros casos desse distirbio na familia.

A resposta de pacientes com ADHD a medicamentos que inibem o
transportador da dopamina, drogas estimulantes, ex. metilfenidato, levou Cook Jr e
colaboradores (1995) a considerarem que o transportador de dopamina seria um gene
candidato primério para ADHD. Essa descoberta levou ao desenvolvimento da hipétese
dopaminérgica para esse distirbio. O estudo realizado por esses pesquisadores em
pacientes com ADHD apresentou evidéncia preliminar de associagio entre ADHD e
o gene transportador de dopamina. Enfretanto, ¢ possivel que a associagio seja

devido a um gene susceptivel ainda ndo descoberto.
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O efeito terapéutico do metilfenidato no tratamento da ADHD tem sido
atribuido &4 sua habilidade em aumentar a concentragio sindptica de dopamina
através do bloqueio dos transportadores da dopamina. Metilfenidato oral, em doses
ajustadas para o peso, usadas terapeuticamente (0,3 a 0,6 mg/Kg), provavelmente
ocupa mais de 50% dos transportadores de dopamina, foi 0 que verificaram Volkow
e colaboradores (1998).

Genes relacionados com o sistema imune - C4B ¢ DR — podem estar
associados com o desenvolvimento de sintomas de ADHD. Alelos desses genes
estavam significativamente associados a esse distirbio em 55% dos ADHD e 8% dos
controles (Odell et al., 1997). A concentragdo plasmatica do complemento C4B —
proteina de defesa — esta diminuida em crian¢as com ADHD ¢ em suas mdées
(Warren et al., 1995).

As descobertas de pesquisas australianas em estudos com gémeos, levadas a
efeito por Levy e colaboradores (1997), sugerem que ADHD seria melhor vista,
como o extremo de um comportamento que varia geneticamente em toda populagéo,
do que como um distirbio com determinantes distintos.

A possibilidade de uma contribuigdo genética permanece como resultado de
um consenso geral de muitos estudos. A proxima década promete uma melhor
compreensdo da maneira como 0s genes ou grupos de genes influenciam o

comportamento (Levy, et al., 1997a).

1.7 CONTRIBUICOES AMBIENTAIS

Uma caracteristica chave da psicopatologia do desenvolvimento do ser
humano ¢ a preocupagdo em ver o seu comportamento e desenvolvimento em um
contexto social. Sendo o ser humano um animal social, 0 seu comportamento tera

conseqiiéncias sociais e estard sujeito a influéncias sociais, 0 que aumenta a
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possibilidade de que alguns processos causais possam ser mediados por efeitos em
interagdes sociais € ndo por mecanismos intra-individuais (Rutter, 1988).

Jensen e colaboradores (1997) advertem que muitas respostas emocionais ¢
comportamentais podem ser “sintomas” de distarbios, refletindo, talvez, respostas

adaptativas do organismo a demandas do meio ambiente.

1.7.1 Periodo pré, perinatal e primeiros anos de vida

Para Knoblock € Pasamanick (1959), fatores de risco pré e perinatal, tais
como sangramento na gravidez ou baixe peso do recém-nascido, mostraram relagio
significante com problemas de comportamento ¢ aprendizade quando & crianga
estava em idade escolar.

Rapoport ¢ Ferguson (1981), em excelente revisdio, salientaram a relativa
importincia de fatores socio-ambientais ¢ pequenos efeitos de fatores de risco pré e
perinatal em predizer problemas de aprendizado e comportamento.

O estudo investigativo de criangas hiperativas com inteligéncia normal,
conduzido por Minde e colaboradores (1968), tinha, como hipdtese especifica, mostrar a
alta porcentagem de anormalidades pré e paranatais, comparando-as com controles.
Em relagdo aos controles, essa alta porcentagem poderia demonstrar fatores
maternos que freqilentemente levariam a dano cerebral no recém-nascido. Como
resultado, concluiram que gravidez de prematuros, abortos prévios, prematuridade,
morte neonatal ou cesariana, tanto quanto toxemias e doengas na gravidez, no
diferenciaram as mies dos dois grupos. Os autores ressaltam que, como estudaram
somente 60% da amostra original, ¢ necessario que os referidos achados sejam
examinados com cautela. Tal hipétese, propondo que hiperativos mostram uma alta
porcentagem de anormalidades pré e paranatal, recebe somente um suporte limitado.

Thotley (1984) e Schmidt (1987) ndo encontraram uma alta taxa de fatores
de risco perinatal. Mas Larsson e colaboradores (1995) relataram que complicagdes

durante a gravidez e parto, como toxemia, parto prematurc e ruptura precoce de
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membranas estavam cormrelacionadas 24 MBD. O’Leary e colaboradores (1985)
verificaram que a DCM nio estaria associada a relato mais freqiiente de complicagio
no parto e gravidez, mas Bhatia e colaboradores (1991) verificaram, por sua vez, que
a ADDH estaria associada a primeiro nascimento. Para Rutter (1982), o primeiro
parto e um parto complicado produziriam mais provavelmente dano cerebral na
crianga durante o parto; € os sinais de dano cerebral poderiam tornar-se manifestos
mais tarde como ADDH.

Shaffer e colaboradores (1974) compararam criangas com lesdo cerebral na
presenga e auséneia de distirbio de conduta, concluindo que o excesso de atividade
e déficit de atengfio eram menos comuns em lesdo cerebral do que em distirbio de
conduta.

De acordo com Yule ¢ colaboradores (1981) e Bellinger e colaboradores
(1987), a exposigdo pré-natal a chumbo pode preceder TDAH e provocar déficits
cognitivos. E, segundo Needleman e colaboradores (1990), essa exposi¢io estaria,
também, associada com a queda da performance intelectual, com a distratibilidade e
0 comportamento impulsivo na escola.

Com os estudos mais recentes, Milberger e colaboradores (1996; 1998)
informaram que o habito materno de fumar durante a gravidez poderia ser um fator
de risco para ADHD. No estudo de 1998, os referidos pesquisadores notaram a
associagdo significativa entre fumo durante a gravidez e ADHD. Essa associagio
manteve-se mesmo apds ajustamento para status socio-econdmico, QI e diagnéstico
de ADHD dos pais.

Exposi¢do uterina ao élcool pode ser um importante determinante da
Sindrome do Déficit de Atengdo na infincia (Clarren et al., 1978; Shaywitz, 1980).
Observaram-se vinculos entre o alcoolismo dos pais e as dificuldades do
aprendizado e hiperatividade em criangas. Isso mostra que € possivel que o consumo
do alcool durante a gravidez conduza a esses problemas de aprendizagem e de

comportamento, com ou sem as mudangas morfologicas da Sindrome Fetal Alcodlica
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— SFA - classica. Supde-se que a SFA, em uma forma atenuada, seja uma causa
comum, mas evitdvel de¢ DCM ou de retardo mental (Lefio, 1988; Aronson, et al.,
1997).

Coles e pesquisadores (1997), visando examinar a relagdo entre as caracte-
risticas comportamentais das criangas com SFA e as caracteristicas comporta-
mentais das criangas com ADHD, aplicaram-lhes uma bateria de testes neuropsico-
logicos € comportamentais. Os resultados sugeriram que as criangas afetadas pelo
alcool ndo tinham as mesmas caracteristicas comportamentais e neurocognitivas que
aquelas que tinham o diagnostico primario de ADHD. As criangas com ADHD
tiveram performance pior naqueles testes que, convencionalmente, sio mais
sensiveis aos problemas de atengfo e CD.

Parece que danos bioldgicos levam, provavelmente, a seqiielas mais tardias
quando eles sdo combinados com adversidade psicossocial. Os achados sugerem que
traurna perinatal pode, ocasionalmente, levar a seqiiela patoldgica até mesmo quando
ndo ha superposi¢do de desordem neuroldgica, mas, conforme Rutter (1982), os
resultados indicam, igualmente, que esse ndo € o resultado usual.

Uma das maiores dificuldades em qualquer avaliagdo de seqiiela de longo
tempo de dano cerebral perinatal € a incerteza se tal dano realmente tenha ocorrido.
Isso & um problema duplo nas complica¢Ses da gravidez e nos baixos pesos que
tendem a ser muito mais freqiientes em grupos em desvantagem social. Essa seqiiela
de longo tempo pode, portanto, ser uma conseqiiéncia de adversidade social e ndo de
dano fisico (Rutter, 1982).

Desnutrigdo severa precoce é provavelmente a causa mais comum de TDAH
no mundo. Numeros de Galler ¢ colaboradores (1983) demonstram que em criangas
que experimentam desnutrigio severa durante o primeiro ano de vida, 60%
apresentam desateng@o, impulsividade e hiperatividade persistindo até a adoles-
céncia. Guardiola (1994), em estudo de prevaléncia em escolares da primeira série

de Porto Alegre, concluiu que o indice altura para idade (indicador dos possiveis
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agravos nutricionais pregressos) ¢ menor entre as criangas com DHDA diagnosti-
cadas por qualquer abordagem. A desnutrigfio esth tdo associada a outros tipos de
adversidade social que seus efeitos sobre o desenvolvimento neuropsicolégico ainda
ndo estio claros (Dobbing, 1971; Taylor, 1986).

Quando criangas de baixa idade s3o acometidas de desnutrigao grave, pode
haver uma diminui¢do do peso encefilico, da mielinizagio, da produgio de
neurotransmissores ¢ da velocidade da condugfo nervosa. A relagdo desses achados
com o desenvolvimento neuropsicomotor do ser humano ndo pode ser diretamente
estabelecida. Figueiredo Filho e colaboradores (1998) atentam em que o melhor ou
pior progndstico do desenvolvimento dependerd da interagdo de fatores, tais como
duragio e intensidade da desnutrigio, do suporte psicossocial ¢ das condigdes da
familia estimular a crianga em seu aspecto mais amplo.

Em 1994, Carrazza (1994) adverte que a deficiéncia de fermo € a anemia
ferropriva também tém sido apontadas como causas tunicas de alteragio de
comportamento, irritabilidade, desinteresse pelo meio ambiente, distragéo, falta de
memoria, etc. Nos paises em desenvolvimento, porém, essa deficiéncia vem
associada a outras caréncias ndo sO nutricionais, como sociais, do proprio meio
ambiente, que ocupam papel importante nesse contexto.

A deficiéncia de ferro pode causar interferéncia nos processos da
neurofisiologia visual, a meméria visual. Detectou-se uma melhora desses processos
apés o tratamento com sais de ferro, mas essa melhora ndo se refletin no
aproveitamento escolar da crianga. Para Moysés (1985), a anemia ferropriva ¢
apenas mais um fator que, na situagio atual da escola brasileira, ¢ minimizado por
outras questdes mais importantes, como a propria estrutura do ensino, condi¢Ges da
escola, formagfio dos professores, curriculo e outras vanaveis intrinsecas ao proprio
sistema escolar. Nessa escola, a anemia, bem como a maioria das condigdes de salide

da crianga brasileira, nem chega a interferir sobre o resultado final.
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As conseqiiéncias tardias da desnutrigio protéico-energética podem refletir-
s¢ 1o prejuizo da altura final do individuo (nanismo nutricional) e /ou nas aiteragdes
do desenvolvimento neuropsicomotor. Em relagdo as Gltimas, elas se tornam mais
provaveis quando uma desnutri¢do grave ¢ prolongada acomete a crianca durante o
periodo de maior vulnerabilidade do sistema nervoso central, isto €, do tiltimo
trimestre da gestagdo até em tomo do segundo ano de vida. E preciso, também,
lembrar que o desnutrido vive em um meio pobre de estimulos sensoriais ¢ psicol6-
gicos e que a sua intelectualidade pode sofrer forte influéncia desse ambiente desfa-
voravel. A interagdo de todos esses fatores — orgénicos, funcionais e ambientais —
contribui para o estabelecimento de possiveis déficits neurolégicos e intelectuais.
Sabe-se, entretanto, que a estimulagdo apropriada € capaz de melhorar, sob vérios
aspectos, essas deficiéncias (Carrazza, 1994; Figueiredo Filho, et al., 1998).

Um estudo de acompanhamento de 25 anos das criangas de Kauai — Havai —
com complicagdes perinatais verificou que familias intactas e saudaveis que
ofereciam estimulo educacional em casa podiam compensar com sucesso o risco
perinatal, ao longo do tempo, exceto em relagdo aquelas criangas severamente
comprometidas — por ex., os mentalmente retardados (Werner, 1989).

Embora admitindo que a desnutri¢io grave no inicio da vida possa interferir
com o potencial intelectual de uma crianga, Moysés (1985) considera que, apesar de
a desnutri¢do ser um grave problema no Brasil, problema mais social do que médico,
atribuir-lhe a responsabilidade pelas altas taxas de fracasso escolar seria uma atitude
simplista e mitificadora, impedindo que a escola, enquanto instituigdo social, assuma
uma postura de autocritica e transformaggo.

Nio se pode ignorar a influéncia do meio sécio-cultural sobre o desenvol-
vimento da crianga. Embora com o mesmo potencial, com as mesmas capacidades,
duas criangas podem expressar seu desenvolvimento de formas diferentes, de acordo
com a estimulagdo recebida, estimulagio que depende dos valores sociais, culturais e

historicos do grupo social a que pertencem. N&o se trata de estimulagio melhor ou
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pior, maior ou menor, mas simplesmente de estimulagdes diferentes, direcionadas e
moduladas pelo contexto de vida da crianga, adequando-se a ele. Como se podem,
entdio, avaliar os efeitos da desnutrigdo comparando o desempenho de uma crianga
desnutrida com o de uma bem nutrida em testes adequados apenas a uma delas?
Ignorar esse fato é acima de tudo desrespeitar a crianga pobre e seus proprios
valores. Embora haja um grande namero de trabalhos “provando” a agdo deletéria da
desnutri¢io sobre as fungGes intelectuais, todos apresentam esse tipo de falha
metodoldgica (Moysés, 1985).

1.7.2 Familia

A relagdo entre satide mental da crianga € o ambiente emocional da familia €
um dado que, explicitamente ou nfo, aparece na maioria das teorias psiquiatricas,
notadamente naquelas de orientagfio psicodinimica, em que as figuras parentais ¢ a
dinamica de suas relagbes com os filhos sdo elementos centrais nas explicagdes
etiologicas da doenga mental em geral e das desordens psiquiatricas infantis em
particular.

Para Miller (1978), as relagdes intrafamiliares, os conflitos entre os pais, a
ansiedade desencadeadora nas criangas seriam os pontos fundamentais na génese de
comportamentos hiperativos e agressivos. Trata-se, segundo ele, de um comporta-
mento de origem basicamente emocional.

A preocupagio em estudar as caracteristicas dos pais se prende ao impor-
tante papel desses no bem-estar psiquico ¢ orgnico do filho. Ajuriaguerra (1973)
assinala que as condigdes do ambiente familiar estdo estritamente ligadas aos
distarbios do comportamento da crianga.

Anastasi.® apud Patto (1993) conclui, apds rever varios estudos a respeito de

relag@es entre origem social e estrutura da personalidade infantil, que certos aspectos

9 ANASTASI, A. Psicologia diferencial. S3o Paulo, EPU, 1965.
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da vida familial da classe baixa tendem a minar a autoconfianga e a seguranga
emocional da crianga e a desencorajar o sen desenvolvimento intelectual. Essas
diferengas refletem-se em ajustamento emocional mais deficiente e em realizagéo
escolar inferior por parte das criangas de classe baixa.

Qureshi ¢ Maloney (1997) informam que 36% das criangas que presen-
ciaram violéncia doméstica em sua propria familia receberam diagnéstico de ADHD
conforme DSM-IV,

O manejo inadequado do meio ambiente — familia, escola e sociedade —
repercute de forma decisiva para o agravamento dos sintomas. A conduta das
criangas com DCM, frustrando os pais ou os professores, perturba o seu relaciona-
mento com o ambiente que, ao reprimir, rechagar ou superproteger, aumenta a
inseguranga, gera ansiedade e, a partir dai, piora a sintomatologia, estabelecendo-se
um circulo vicioso (Rotta et al., 1974).

Uma crianga que ndo seja normal dificultaria a relagdo Mie-Filho porque
sua baixa auto-estima a levaria a uma performance ainda pior (Straus, 1985).

O desfavorecimento social no inicio da vida, de acordo com consideragSes
de Rapoport e Ferguson (1981), pode Ievar a distarbio biolégico.

Lambert ¢ Hartsough (1984) apresentam resultados de analise indicando
que, embora fatores bioldgicos e demograficos possam predispor criangas a serem
identificadas e tratadas como hiperativas, as primeiras manifestagdes do tempera-
mento e a qualidade da interagdo familiar sdo fundamentais para essa condigio. Eles
chegaram a essa conclusio através da investigagio da historia de vida da crianga
hiperativa, utilizando um modelo multidimensional hipotético que incorpora
perspectivas  biologicas, psicologicas e sociais. Esse modelo sugere que ser
identificado como hiperativo ¢ uma decorréncia das interrelagbes dos seguintes

fatores predisponentes e mediadores:
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Fatores Predisponentes:

a) Caracteristicas e atitudes dos pais;

b) Fatores pré ¢ perinatais;

¢) Constituigdo ¢ temperamento na infancia;

d) Fatores do ambiente familiar.

Fatores Mediadores:

a) Fatores afetivos e de motivagdo na infancia;

b) Nivel do desenvolvimento e das habilidades na infincia;
¢) Comportamento em casa,

d) Caracteristicas e atitudes dos professores;

¢) Fatores do ambiente escolar;

f) Comportamento da crianga na escola;

g) Caracteristicas fisicas, atitudes, ¢ bases para julgamento.

Segundo Straus (1985), uma motricidade “desajeitada” usualmente ¢
conseqiiéncia da combinagdo de fatores psicolgicos e congénifos e resulta em
distiirbios da auto-imagem.

RelagSes afetivas, principalmente entre mae e bebé, sdo também objeto de
estudo como fator predisponente do distirbio. A pouca intimidade nos contatos
fisicos e emocionais levaria a crianga a reagir com agressividade ¢ a desenvolver um
fragil controle interno para agressividade e impulsividade (Escudeiro, 1999).

Pais de 100 escolares com distarbio de comportamento que fregiientavam
uma clinica psiquiatrica foram comparados com pais de 100 criangas — controle. As
mies foram submetidas a uma longa entrevista que procurava saber sobre suas
experiéncias infantis, seu ajustamento no trabalho ¢ no casamento ¢ suas patologias.
Com base nessa histéria, foram feitas avaliagdes. Maes das criangas da clinica
diferiram das mides dos controles por usarem mais freqgilientemente 0s servigos

médicos ¢ também em relagio a taxa atual de patologias fisicas ¢ psiquiatricas e
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distarbio de personalidade. Os pais das criangas da clinica diferiram dos pais dos
controles somente pelo fato de que aqueles tinham mais personalidade psicopatica.
Os autores desse estudo comparativo, Wolff e Acton (1968), completaram a pesquisa
demonstrando que a neurose na mie também estaria associada a distarbios
psicologicos na crianga. Mulheres com distirbios psiquitricos comparadas com
aquelas que ndo tém distarbios podem ser consideradas pobres provedoras de
cuidados maternais.

Buck e Laughton (1959) encontraram uma associagio positiva entre a
freqiiéncia de acidentes, doengas fisicas ¢ desordens emocionais das criancas e
neuroses das mies.

Morrison e Stewart (1971), em pesquisa baseada em entrevistas com pais de
criancas hiperativas e pais de criangas tidas como normais, revelaram uma alta
prevaléncia de sociopatia, histeria e alcoolismo em mdes e pais de criangas
hiperativas. Outro dado significativo foi que, em relagfio aqueles pais das criangas
normais, um niamero maior de pais de criangas hiperativas havia sido hiperativo em
sua infancia. Chegaram a conclusio de que a Sindrome de Hiperatividade Infantil —
SHI — ¢ transmitida genética e sociopaticamente de pai para filho, ou seja, existiria a
clara possibilidade de haver um fator hereditario, possivelmente operando em
combinagdo com fatores ambientais. Em estudo posterior (1973), os referidos
autores mostraram que pais adotivos de criangas hiperativas nfo tinham uma grande
prevaléncia de alcoolismo, histeria ou sociopatia.

Examinando os pais de 50 hiperativos e 50 controles parcados, Cantwell
(1972), também encontrou aumento na taxa de prevaléncia para alcoolismo,
sociopatia e histeria em pais de criangas hiperativas. 10% dos pais de criangas
hiperativas foram considerados eles mesmos hiperativos quando criangas, e, desses
10%, todos eram alcodlatras, sociopatas ou histéricos. Aproximadamente metade dos
pais de criangas hiperativas tinham algum diagndstico psiquistrico. Os pais em

ambos os grupos tenderam a ser mais doentes do que as mies. Os dados mostram
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que a SHI ¢ passada de geragdio a geragdo e pode ser um precursor de certas doengas
psiquiétricas na idade adulta, o que sugere possiveis fatores etioldgicos, genéticos e
ambientais.

McMahon (1981) critica os dois estudos anteriormente mencionados devido
aos procedimentos diagnosticos usados para selecionar os hiperativos, pois os seus
autores ndo tiveram informagBes especificas sobre sua confiabilidade. Segundo
McMahon, qualquer instrumento diagndstico ou fonte de informagdo isolada ¢
insuficiente.

Morrison (1980) estudou a histéria familiar de criangas € adolescentes com
stndrome hiperativa comparando-a com a histéria familiar de criangas com
problemas psiquiatricos que ndo fosse hiperatividade, pareadas por sexo e idade.
Nesse estudo, usando como critério diagnostico dos distarbios psiquiatricos nos
adultos os critérios de Feighner e colaboradores (1972), encontrou alta prevaléncia
de personalidade anti-social e histeria entre pais das criangas hiperativas. O
alcoolismo teve praticamente a mesma prevaléncia nos dois grupos. Para determinar
se a alta prevaléncia de distirbio de personalidade nos pais dos hiperativos estaria
associada a distirbio de conduta ndo detectado previamente nas criangas, os dados
dessas criangas foram revistos e nenhum distirbio de conduta pdde entfo ser
identificado.

A respeito do estudo de Cantwell (1972) e de Morrison e Stewart (1971),
Stewart e colaboradores (1980) fazem algumas ponderagbes. Primeiramente ques-
tionam a especificidade da associagdo de patologias como alcoolismo, personalidade
anti-social e histeria nos pais de criangas hiperativas pelo fato de os primeiros
pesquisadores terem usado como controle crianga normal. Em segundo lugar,
questionam o critério para diagnosticar essa sindrome. Esse critério se valeu da
inclusdo de criangas com resisténcia a disciplina, comportamento agressivo e

comportamento anti-social especifico, dessa forma definindo amplamente a
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hiperatividade. Além dos questionamentos acima mencionados, observaram, ainda,
que nenhum dos estudos foi cego.

Stewart e colaboradores no seu estudo de 1980, com o intuito de evitar os
erros apontados nos trabalhos anteriores, usaram como controle criangas que
frequentavam clinica psiquidtrica. Os meninos hiperativos foram divididos em
subgrupos, dependendo de se eram também agressivos, desobedientes e com
condutas anti-sociais € o clinico que entrevistou os pais ndo tinha conhecimento dos
problemas da crianga. Verificaram que muitos dos meninos agressivos eram
hiperativos, mas os distirbios nos pais estavam relacionados a distirbio de conduta
agressivo em meninos independentemente de eles serem hiperativos ou nio. Lahey e
colaboradores (1988) chegaram a conclusio semelhante. Stewart e colaboradores
(1980) mencionam que esses achados provam o argumento dos investigadores
britanicos Graham e Rutter (1968), Shaffer e colaboradores (1974) e Sandberg e
colaboradores (1978), para os quais distirbios de conduta seriam problema primario
de muitas criangas que se apresentam como hiperativas e distraidas. Porém as
conclusfes desse estudo ndo implicam que hiperatividade nas criangas néo tenha
correlato importante entre parentes adultos.

No mesmo estudo, os pesquisadores afirmam que familia de criangas com
comportamento agressivo nao-socializado tem nivel socio-econdmico mais baixo e
também um maior nimero de criangas. No estrato social baixo, os pais dos meninos
de comportamento agressivo nio-socializado apresentaram uma prevaléncia maior
de personalidade anti-social e alcoolismo quando comparados com os pais dos
demais meninos. Os pais dos meninos de comportamento agressivo nio-socializado
tenderam a se casar com mulheres com distarbios crémicos como neurose,
personalidade anti-social, alcoolismo e esquizofrenia.

Wemer e colaboradores (1968) observaram que criangas de um estudo de
campo que tinham distirbio de conduta tendiam a vir de familias de stafus sdcio-

econdmico baixo. Para eles essa associagiio pode depender néo 56 do fato de que tais
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criangas freqiientemente tém pais anti-sociais, mas também do fato de que ha
influéncia de fatores psicologicos amplos sobre o comportamento social das
criangas.

A dificuldade em encontrar qualquer associagdo entre distirbios nos pais e
hiperatividade invalida, para Stewart € colaboradores (1980), a especificidade da
relagdo entre hiperatividade em criangas e alcoolismo, personalidade anti-social e
histeria em seus parentes, os quais foram descobertos em estudos de familia
anteriormente.

Encontrar uma associagdo entre hiperatividade e distirbio mental nos pais
nio prova que adversidade familiar cause hiperatividade. Trés explicagBes merecem
atengdio: criangas e pais compartilham genes € 0s genes que predispGem as criangas a
hiperatividade podem predispor os pais a problemas mentais; hiperatividade e
patologia familiar podem, ambas, serem causadas pelas mesmas varidveis ambientais,
tais como, pobreza ou superpopulagdo em casa; hiperatividade na crianga evoca
frieza, criticismo, mal-estar e discérdia conjugal (Bhatia, 1991).

August e Stewart (1983a) observaram que as criangas com TDAH, cujos
pais niio apresentam transtorno de personalidade anti-social, alcoolismo ou histeria,
geralmente ndo tém problema de conduta. Aquelas cujos pais apresentam esses
transtornos tém varios graus de problemas de conduta, além do TDAH, o que foi
amplamente confirmado por Lahey e colaboradores (1988) e Taylor e colaboradores
(1986).

Foi realizado por Almeida Filho e colaboradores (1985) um estudo
epidemiolégico da correlagdo entre niveis de satide mental dos pais e psicopatologia
infantil a partir de uma amostra representativa de adultos ¢ criangas, residentes em
uma area de baixa renda da regifio metropolitana de Salvador, Bahia. Foram obtidas
informagtes demograficas e socio-econdmicas e escalas de detecgdo de sintomas em
todas as familias da amostra. A pesquisa empregou o Questionario de Morbidade

Psiquiatrica de Adultos (QMPA) e o Questionario de Morbidade Psiquiatrica Infantil
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(QMPI). Entre os achados, destaca-se que apenas escores da mie, tamanho da
familia ¢ idade da crianga alcangaram niveis de significAncia para entrada no modelo
de regressdo. Os escores do pai nfo mostraram influéncia isolada, ou efeito-
interaq,ﬁo com outras varidveis, sobre a varidncia dos indicadores de satide mental
infantil. Os resultados dessa andlise apontam escore da mie como a varidvel
independente mais fortemente correlacionada com o escore do filho no QMPL no
caso, indicador de satide mental da crianga.

Através de avaliagdo por questionario e entrevista dos pais de criangas com
ADHD e criangas com sindrome de Down, Roizen e colaboradores (1996)
detectaram que as criangas com ADHD, mais do que aquelas com sindrome de
Down, teriam, com maior probabilidade, histéria de alcoolismo, abuso de droga,
depressdo, delinqiiéncia, nervosismo, distirbio de aprendizado ¢ ADHD. Essas
criangas foram pareadas por classe social.

Filhos de mdes com doenga psiquidtrica podem na verdade ter performance
ruim nos testes de atengdo. Conforme Taylor (1986), a provavel interpretagdo para
tal fato seria que a atengdo das criangas jovens estaria afetada pela doenga da mae
devido ao dano que essa causaria na relagdo méie/crianga.

Para Weiss e Hechtman (1986), em um grupo de criangas vulneraveis como
aquelas com TDAH, a estabilidade familiar ¢ a qualidade dos cuidados interagiam
com fatores da crianga para prever resultados a longo prazo. Essas interagdes e seu
poder de previsdo sdo um achado solidamente estabelecido.

Em contraste com criangas de vérios outros grupos patolégicos de controle,
criangas com diagnostico de ADDH apresentaram taxas de psicopatologia nos seus
pais semelhantes aquelas de criangas normais. Ao mesmo tempo, elas mostram — na
presenga e auséncia de DC — taxas de histéria de hiperatividade dos seus pais em
suas respectivas infancias significativamente maior do que aquelas presentes nos
pais de criangas normais e emocionalmente perturbadas, e indistingiiiveis daquelas

dos pais de criangas com DC. ADDH na auséncia de DC ndo esta associada com,
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altas taxas de psicopatologia nos pais. Esse trabalho foi realizado por Shachar e
Wachsmuth (1990) que estudaram os pais de meninos de sete a 11 anos, distribuidos
em cinco grupos diagnésticos, (ADDH, CD, ADDH+CD, Distirbio Emocional e
aqueles que ndo apresentaram distarbios psiquidtricos). Esses grupos foram
diferenciados por histéria psicopatologica dos pais ou hiperatividade na infancia dos
mesmos, ¢ a avaliagiio diagnostica dos pais foi feita através de entrevista -
Diagnostic Interview Schedule — DIS.

Familia e outros fatores ambientais adversos t€ém sido encontrados em
associagdo com DC e Hipercinesia. Sandberg ¢ colaboradores (1980) citam alguns
indicadores de estresse ambiental que tém sido apontados como fatores correlacio-
nados com comportamento hiperativo em criangas. Staius sdcio-econdémico baixo,
lar desfeito, dificuldade mental dos pais, desordem psiquiatrica na méae ¢ hostilidade
na relagio pais-crianga seriam os marcadores da desvantagem psicossocial.

O relacionamento entre disfungdo familiar, criagio por um sé genitor,
situagéio socio-econdmica desfavoravel e vida urbana ¢ Hiperatividade sem DC foi
um achado do Estudo de Satde Infantil de Ontario (Szatmari et al., 1989).

Em pesquisa de grupo controle com pacientes ambulatoriais da pediatria
comparados aos do grupo dos ADDH, Bhatia ¢ colaboradores (1991) encontraram
nos ADDH taxas maiores de desenvolvimento lento, de lar desfeito, de queixas
persistentes de comportamento agressivo dos pais. Também foram encontradas taxas
maiores de doenga psiquiatrica em pais: alcoolismo, depresséo e psicopatia nos pais;
depressio ¢ histeria nas mées. Nenhuma associagdo entre nivel educacional dos pais
e ADDH foi detectada nesse estudo. A maioria dos pais — 64,3% — ndo tinha
considerado a hiperatividade de suas criangas como anormal,

Para Shachar e colaboradores (1981), embora as criangas de classe social
baixa sejam mais freqilentemente avaliadas como hiperativas, permanece a duvida
em relagio a extensdo na qual hiperatividade ¢ um problema dos valores de

observadores ou expectativas.
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Estudo chinés de investigagio epidemiolégica mostrou que criangas de
familias de classe social baixa tendem a mostrar mais distratibilidade e
impulsividade (Cun et al., 1985). Lahey e colaboradores (1988) concluiram que as
criangas com ADHD/CD vinham de familias de status sdcio-econdmico mais baixo
do que aquelas com puro ADHD,

Circunstincias familiares e sociais desfavoraveis levaram & taxa maior de
DCM e, acima de tudo, aumentaram a probabilidade de criangas desenvolverem
distirbio psiquiétrico: foi o que observaram O'Leary e colaboradores (1985).

Segundo Rutter (1988), discérdia familiar provou ser a variavel de risco
mais importante para distirbios psiquiatricos na inféncia.

Biederman e colaboradores (1992), baseando-se na presenga ou auséncia de
distarbios psiquiatricos em comorbidade, tiveram como objetivo de pesquisa estudar
fatores de risco psicossociais e familiares para a ADHD e testar a validade de
subagrupar criangas com essa patologia. Modelos de comorbidade indicam que
ADHD e Desordem Depressiva Maior podem compartilhar vulnerabilidades
familiares comuns; indicam, também, que ADHD associado a DC pode ser um
subgrupo distinto; indicam, além disso, que ADHD e Distirbio de Ansiedade sdo
transmitidos independentemente em familias.

Ainda que seja impossivel avaliar todo o potencial dos fatores de riscos
ambientais, os dados encontrados por Biederman e colaboradores (1992) indicaram
que nem a intactilidade da familia nem classe social poderiam ser responsaveis pelo
risco familiar para TDAH e outros distirbios, com duas exce¢des: DC e dependéncia
a drogas. Essa nogdo de que o DC nas familias estd associado & classe social é
consistente com aquela do relato de Fendrich e colaboradores (1990) os quais dizem
que fatores de risco ambientais familiares sfo mais importantes para DC se
comparados com outros distarbios. Mies de criangas com ADHD n3o tiveram um

risco aumentado para histeria.
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Escolaridade do pai, da mie e o indice altura para idade, indicador de
desnutrigdo cronica, foram as caracteristicas definitivamente associadas com o
diagnéstico de DHDA em criangas de 1° série de Porto Alegre (Guardiola, 1994).

Em estudo prospectivo realizado por Larsson e colaboradores (1995), com
criangas de seis anos, conduzido em um subirbio de Estocolmo, ndo foi evidenciada
correlagdo da Minimal Brain Dysfunction — MBD — com condigdes psicossociais e

sécio-econdmicas da familia.

1.7.3 Escola
Segundo Magda Soares (1992),"

A escola, como instituigio a servigo da sociedade capitalista, assume e
valoriza a cultura das classes dominantes; assim, o aluno proveniente das
classes dominadas nela encontra padrdes culturais que ndo s3o os seus e
que sdo apresentados como “certos”, enquanto os seus proprios padrdes
sdo ou ignorados como inexistentes, ou desprezados como “errados”. Seu

r

comportamento € avaliado em relagio a um “modelo”, que € o
comportamento das classes dominantes. Esse aluno sofre, dessa forma, um
processo de marginalizagdo cultural e fracassa, ndo por deficiéncias
intelectuais ou culturais, mas porque ¢ diferente.

A escola é um dos mecanismos usados pela sociedade para fransmitir as
novas geragdes suas normas, valores, simbolos, enfim, as resultantes da cultura
acumulada pela propria historia da humanidade. Cumpre ressaltar que, enquanto
instituigdo social, ela é regida por curriculos e programas do dominio de técnicos €
intelectuais, instrumentos de elites que detém o poder, afastando-se, cada vez mais,
da experiéncia popular e de suas necessidades (Primo el al., 1994).

A crianga que, até entrar na escola tinha o seu saber ¢ o seu aprendizado
calcados em suas atividades livres, partindo de suas preocupagles cotidianas, vé-se

na contingéncia de aprender e assimilar contetidos e habilidades divorciados do seu

¥ SOARES, M. Linguagem e Escola. Uma perspectiva social. 9.ed. Sdo Paulo: Atica, 1992, 95p. Cap.2, p.8-
17.
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cotidiano. O saber legitimo, universal, que tem que ser assimilado e incorporado ao
cotidiano do iniciante educando (Primo el al., 1994).

E possivel que hiperatividade seja um estilo aprendido que oferece vantagens
em um meio emocionalmente comprometido, e que se generaliza em situagbes de
grupo semelhantes, como sala de aula. Poderia resultar de uma deficiéncia em
relagdes familiares consistentes e préximas dentro das quais criangas normalmente
aprendem a controlar sua ateng@o e regular sua atividade (Taylor, 1986).

Conrad (1977) coloca questdes que indicadoras de perspectivas diferentes a
serem pensadas: a hiperatividade nfio poderia ser uma resposta légica a uma situagio
rigida e opressiva? Criangas hiperativas nio poderiam estar informando muito mais a
respeito da situagdo que elas vivenciam do que sobre uma “patologia™ individual?
Na verdade nfo seria o sistema social que necessitaria de “remediagio™?

Imagina-se que a crianga de classe social baixa apresenta um estilo
comportamental de hiperatividade e impulsividade nos setting de sala de aula que
estaria mais associado com sua experiéncia de socializagdo e estilos de educagio
paterna/materna do que com os problemas de atengdo (Bauermeister et al., 1992).

Como um projeto elitista, a educagio acaba produzindo uma clientela que,
como doente, deve ser restabelecida de sua doenga — sua ignorincia. Essa clientela é
retratada no sistema educacional pelas altas taxas de evasfio e de repeténcia escolar
(Primo el al., 1994).

Frente a2 uma crianga com dificuldade escolar, reflexionou Moysés e
Sucupira (1996), a tentativa tem sido a de se encontrar uma patologia orgénica ¢
inerente & propria crianga, o que seria uma formula simplificadora e reducionista. A
dificuldade escolar sé pode ser entendida, mesmo em uma crianga com doenga
organica, asssumindo que essa dificuldade se produz no contato da crianga, membro
de uma familia, com uma institui¢io social, a escola. Estabelece-se, assim, o complexo
crianga-familia-escola, que tem, ainda, inser¢des mais amplas e especificas na

sociedade, determinadas pelo grupo social ao qual pertence a familia. A expectativa
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da instifuigdo ¢ o encontro de uma doenga orgdnica — em nivel intelectual,
neuroldgico, visual ou outro — que justifique o fracasso escolar dessa crianga.

A falta de atengdo em sala de aula, antes de ser uma incapacidade da crianga
para manter atengfo, pode significar uma falta de motivagio decorrente de inGmeros
fatores entre os quais métodos pedagdgicos inadequados. E valido, dizem esses
autores, concluir-se que a crianga hiperativa, que se torna ineficiente em seus
trabalhos escolares, tera menor motivagdo para se sair bem.

Podem-se explicar, em parte, sinais e sintomas tais como impulsividade,
instabilidade, apatia, irritabilidade, agressividade, perseveranga, baixo limiar a
frustragbes e reagdes catastroficas, como consegiiéncia da imaturidade cortical da
qual resulta deficiente inibig8o cortical ou outras alteragdes funcionais. O manejo
inadequado do ambiente - familia, escola e sociedade — incide agravando o quadro,
a sintomatologia piora, estabelecendo-se um circulo vicioso (Rotta et al., 1989).

Para Taylor (1986) ¢ Cantwell (1996), a escola tem condigbes de ajudar muito a
crianga hiperativa, programando atividades por periodos curtos, incentivando
atividades culturais e esportivas, valorizando qualidades das criangas ¢ mimimizando
os seus defeitos.

Cantwell (1996) e Gillberg (1997) sugerem que a participagdo da escola no
diagnéstico, na informagdo e na atuagdo dos professores seria um fator vigoroso de
melhora nos resultados psicossociais das criangas comm ADHD. As intervengdes

baseadas na escola tém sido muito comuns e sdo bastante efetivas.

1.8 ALTERACOES ESTRUTURAIS

A contribui¢do para a organizagdo de uma forma mais compiexa da atenc¢io
é feita por estruturas cerebrais localizadas, em um nivel superior, no cértex limbico
— hipocampo ¢ corpo amigdaldéide — e na regido frontal. O papel essencial dos lobos

frontais esta na inibi¢do de respostas a estimulos irrelevantes ¢ na preservagdo de
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comportamento dirigido a metas, ou seja, concentragio em uma instrugio (Luria,
1981).

O hipocampo ¢ o micleo caudado sdo vistos como componentes essenciais
para a eliminagio de respostas a estimulos irrelevantes, permitindo ao organismo
comportar-se de um modo estritamente seletivo. Uma lesdo dessas estruturas seria
uma fonte de colapso da seletividade do comportamento que, mais do que um

defeito de memoria, €, na verdade, um distirbio de atengio seletiva (Luria, 198 1)

TABELA 03 - Hipéteses Neuroanatdmicas dos Transtornos Hipercinéticos

Autor Disfuncio

Laufer, 1957 Diencéfalo

Knobel et al., 1959 Sobre funcionalidade cortical
Conners et Eisenberg, 1964 Capacidade cortical intbitoria
Wender, 1971-1972 Area limbica

Matte, 1980 Lébuloe frontal

Lou et al., 1984 Lébulo frontal

Porrino et al., 1984 Nucleo Acumbeus

Gualtierri & Hicks, 1985 Lobulo frontal

Hunt et al., 1985 Locus ceruleus

Evans, 1986 Loébulo frontal

Chilume et al.,1986 Lobulo frontal

Lou, 1989 Niucleo estriado

Zametkin, 1990 Cértex pré-frontal

Extraido de Barbosa, G.A. Transtornos Hipercinéticos. Belo Horizonte, 1994. Palestra
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Os lobos frontais, por mediagdo adrenérgica, exercem influéncias inibitorias
sobre as estruturas estriatais inferiores, mediadas pela dopamina, o que poderia
explicar os muitos agentes efetivos para o alivio dos sintomas da sindrome. O cértex
frontal orbital esti muito provavelmente envolvido com o comportamento impulsivo
¢ agressivo (Weiss, 1993).

Sendo especialmente bem desenvolvido no homen, os lobos frontais ocupam
cerca de 25% de todo o cortex cercbral. S3o responsaveis pela organizagdo ¢
continuidade do comportamento dirigido, consecugdio de objetivos especificos,
elaboragdo do pensamento, de movimentos complexos ¢ da palavra. Eles mantém
conexSes com todo o cortex, diencéfalo, mesencéfalo ¢ sistema limbico, estando
intimamente relacionados a modulagiio da afetividade. De acordo com Morihisa ¢
Weimberger (1986), danos ai situados, como nas sindromes orginico-mentais,
provocam afastamento social, inibi¢io do comportamento motor voluntario, perda da
espontaneidade, déficit cognitivo com dificuldades para resolugdo de problemas,
atengdio reduzida, alteragfio da personalidade com inadequa¢io do comportamento,
perda do insight e embotamento afetivo.

No estudo conduzido por Shue e Douglas (1992), criangas com ADHD
mostraram déficits nas medidas de avaliagdo do lobo frontal. Esses pesquisadores
detectaram que o dano estaria associado com regides laterais do lobo frontal. Se
confirmado, esse dano poderia indicar que as fungGes servidas por essa area estariam
mais claramente envolvidas e poderiam dar suporte & concepgdo geral de ADHD
como um problema de integra¢o, planejamento € organizagao.

Em varios estudos, o fluxo sangiiineo cerebral e a vtilizagdo da glicose nos
lobos frontais, medidos pela tomografia por emissdo de positons — TEP, mostraram
diferengas entre criangas hiperativas e criangas normais. Além disso, o metilfenidato
nio somente provoca aumento do fluxo sangiineo para o mesencéfalo e ginglios
basais, como também apresenta uma diminui¢do nas &reas corticais motoras, o que

poderia explicar o efeito terapéutico dos estimulantes sobre a sindrome (Weiss, 1995).
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Zametkin e colaboradores (1993) e Emst e colaboradores (1994) em estudos
utilizando TEP, em adolescentes com ADHD e controles, detectaram diminui¢do no
metabolismo dos ginglios basais. Isso ¢ interessante dada a hipétese da implicagio
dos circuitos corticoestriatais em ADHD.

Como criangas com ADHD mostravam lentificagio nas respostas a
estimulos, ¢ de se supor que as estruturas subcorticais envolvidas na transferéncia
entre hemisférios estivessem comprometidas nessas criangas. Segundo Lassonde'’
(apud Semrud-Clikeman et al., 1994), uma dessas estruturas € o corpo caloso.

O corpo caloso ¢ a maior das comissuras telencefilicas, liga somente areas
filogeneticamente recentes do cértex — neocortex — ¢ transmite informag&es entre um
hemisfério € outro, fazendo com que eles trabalhem harmonicamente (Machado, 1981).

Para Giedd ¢ colaboradores (1994), o controle inibitério emerge como
déficit primario na ADHD. Basearam essa conclus@o no estudo do tamanho de sete
se¢bes do corpo caloso, determinadas pela sua imagem em ressondncia magnética —
MR! - e encontraram diminuigdo do corpo rostral e do rostro. No entanto, Quay
(1997) ndo encontrou associagio entre desatengdo e medidas do corpo caloso. O
corpo rostral estaria associado 2 inibigdo de respostas a certos estimulos. Steere e
Armnsten (1995) comentaram que o controle inibitério — uma fungéo essencial ndo
somente do cortex pre-motor, mas também do cortex do cingulo anterior, cortex pré-
frontal — seria uma caracteristica fundamental da regulagdo da atengio. Os achados
recentes mostram que tanto o cingulo anterior quanto o cortex pré-frontal estdio
envolvidos na regulagdo da atengéo.

Semrud-Clikerman ¢ colaboradores (1994), utilizando MRI para documentar
as possiveis diferengas do corpo caloso em criangas com ADHD e controles,
demonstraram que o esplénio do corpo caloso era menor no grupo de ADHD. Essa

descoberta € consistente com a do trabalho de Hynd e colaboradores (1991) e Zametkin

. LASSONDE, M. The facilitatory influence of the corpus callosum on interhemispheric processing. In:
LEPORE, F; PTITO, M.; JASPER, H. Two hemispheres-one brain: New York: Liss,1986.p.385-401.
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e colaboradores (1990). Esses ultimos pesquisadores detectaram diminuigdo no
metabolismo de glicose no cortex das dreas medial-frontal, parietal e occipital,
utilizando TEP. Esse achado poderia estar relacionado ao da diminui¢8o do esplénio. E
possivel que com a diminui¢do do esplénio haja um nimero menor de fibras para a
transmissdo interhemisférica.

Machado (1981) informa que o micleo candado € um dos nucleos da base e,
por estar parcialmente unido ao micleo lentiforme — putamen ¢ globo palido,
constitui, com esse niicleo lentiforme, o corpo estriado, que € um importante centro
do sistema extrapiramidal relacionado com a motricidade somatica, especialmente
com o controle dos movimentos involuntarios e automaticos. Os neurdnios do nicleo
caudado e putamen contém alto teor de dopamina. O micleo caudado esta
relacionado em toda sua extensdo com os ventriculos laterais.

O nicleo caudado recebe informagdes de regides corticais envolvidas em
fungdes executivas e tarefas que demandam atencéio (Castellanos et al., 1994).

Castellanos e colaboradores (1996), utilizando estudo anatdémico pela MRI,
encontraram diminui¢io do nicleo caudado, do globo palido e do cortex pré-frontal.
Consideraram essas alteragtes consistentes com a hipdtese da disfungdo no sistema
pré-frontal estriado direito na ADHD, ndo detectando diferengas no corpo caloso e
nem diferengas no volume ou assimetrias do putamen, conforme achados de estudos
anteriores dos pesquisadores Giedd ¢ colaboradores (1994) e Semrud-Clikeman ¢
colaboradores (1994).

Lou e colaboradores (1989) comunicaram a detecgdo de hipoperfusdo na
regidio central do lobo frontal e micleo caudado no estudo de criangas com ADHD
utilizando tomografia computadorizada por emissdo de féton — SPECT.

O aumento do niicleo caudado direito, encontrado no grupo de adolescentes
com ADHD, foi associado a uma performance pior nos testes de aten¢do ¢ escores
mais altos no questionirio de Conners. Esse achado em ADHD confirmaria a

hipétese de uma disfungdo frontal-estriatal na fisiopatologia desse transtorno. Esse
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aumento do nicleo caudado poderia estar relacionado com uma falha do processo
maturacional que normalmente resulta na redugdo do seu volume (Matar6,1997).
Esse achado estid também consistente com a falta de umna redugdo do volume do
nucleo caudado relacionado com o avango da idade encontrado no grupo ADHD do
estudo de Castellanos e colaboradores (1996). Nessa investigacdo, o volume do
nicleo caudado diminuia com o aumento da idade nos individuos controle, mas no
naqueles do grupo ADHD.

E de se observar que hipteses neuroanatdmicas continuam sendo objeto de

investigagdes nos dias atuais.

TABELA 04 — Alteragdes anatdmicas em estudos com ressonincia magnética em
pacientes com Transtorno Hipercinético e controles

Autor Data Numero Idade Achados em ADHD
Hynd et al. 1991 07 ADHD 09anos joelho, regidio anterior do
10 controles 1l anos  esplénio e esplénio corpe
caloso
Giedd et al. 1994 I8 ADHD  119anos | rostro e corpo rostral do
18 controles corpo caloso

Semrud-Clikeman et al. 1994 15 ADHD 13anos esplénio do corpo caloso

15 controles
Castellanos et al. 1994 50 ADHD  6-19anos 4 vol. total do cérebro. Falta
48 controles assimetria normal n.caudado.
Lyoo et al. 1996 51 ADHD  5-17anos < esplénio do corpo caloso e
28 controles *+ como posterior do ventriculo
lateral
Castellanos et al. 1996 57 ADHD  5-18anos { n.caudado, { globo palido D
55 controles ¢ ¥ cortex pré-frontal mais
lado direito
Matars et al. 1997 11 ADHD 14-16 T area do nicleo caudado

19 controles anos direito
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Nio surpreendentemente, muitos dos achados tém envolvido o ganglio basal,
e, embora parega que o corpo caloso também esteja envolvido, é necessario, ainda,
que seja clareado através de replicagdo, qual seria a porgao envolvida (Zametkin et
al., 1998).

Aceita-se, geralmente, a ADHD como uma desordem heterogénea, nio
tendo sido investigadas possiveis diferengas estruturais entre as suas varias
expressbes comportamentais. Para os estudos que pesquisam os aspectos estruturais,
os diagnésticos em comorbidade com ADHD poderiam ser os responsaveis pela
variabilidade dos achados.

Com o passar do tempo, novas técnicas esclarecerdo, provavelmente, a
natureza da disfun¢do do TH no SNC e localizardo seu sitio. No momento, fazem-se
necessarios maiores estudos para elucidar se a manifestagdo dessa disfungdo, em
razdo dos déficits cognitivos, envolve principalmente, ou apenas, franstornos dos
processos de inibigdo e atengdo, ou se também envolve déficits nas fungGes corticais

superiores, tais como processamento de informagdes.

1.9 ALTERACOES BIOQUIMICAS

Para uma melhor compreenséo do quadro de TH, faz-se necessario abordar a
moderna concepgdo bioquimica desse transtorno.

As primeiras evidéncias, sugerindo wma anormalidade neuroquimica como a
base dos distarbios de atengdo hiperativos, foram conseqiiéncia dos sintomas das
criangas com encefalite de Von Economo, durante a primeira parte deste século. Ao
contrario dos adultos, que desenvolviam doenga de Parkinson apés encefalite aguda,
as criangas desenvolviam problemas caracteristicos de atengdo ¢ motricidade. A luz
da bem conhecida relagio entre a deficiéncia de dopamina e o parkinsonismo,

Wender (1975) postulou que os problemas comportamentais exibidos pelas criangas
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poderiam também ter uma base neurogquimica e estar relacionados a uma deficiéncia
de dopamina.

Para esse pesquisador, a hiperatividade, como a base sintomética da DCM,
poderia ser baseada na alteragdo do metabolismo de monoaminas e tal etiologia
bioquimica poderia aplicar-se particularmente a criangas do subgrupo hiperativo de
base genética para a DCM. O autor comentava, especificamente, que essas criangas
teriam uma anormalidade no metabolisno das aminas — serotonina, norepinefring,
e/ou dopamina. A possibilidade de que houvesse a anormalidade bioquimica afetaria
o comportamento, produzindo danos no mecanismo de recompensa do cérebro e no
sistema de ativagdo cerebral.

Supde-se que a tipica hiperatividade da DCM resulta do baixo nivel cortical
de noradrenalina, que diminui a atividade do sistema inibitério. A anfetamina, que ¢
quimicamente semelhante A noradrenalina, modifica o seu baixo nivel, aumentando,
portanto, a atividade do sistema imibitério com o conseqiiente efeito calmatério na
crianga hiperativa.

McMhon (1981) ressaltou que existia pouca evidéncia solida para a hipdtese
de anormalidades nos niveis de monoaminas, sendo que tais niveis verdadeiramente
prediziam resposta a drogas. Assim como outros pesquisadores, concluiu que existe
uma ampla variedade de disturbios de comportamento ¢ aprendizado em criangas
com grande heterogeneidade em termos de etiologia, sintomatologia e resposta a
intervengio, ndo havendo uma DCM tipica.

Esclarecem Stevenson € Wolraich, em trabalho de 1989, que grande parte do
conhecimento atual sobre a neuroquimica dos distirbios de atengfo hiperativo apoia-
se em estudos neurofarmacoldgicos, neuroquimicos € neuroanatdmicos em animais,
conjugados a pesquisas clinicofarmacolégicas no homem. Catecolaminas,
noradrenalina e dopamina, servindo como neurotransmissores, estio provavelmente
envolvidas em algum nivel na patogenia e nos efeitos do tratamento do distarbio de

ateng@o hiperativo. Como todas as drogas que tém alguma eficicia no tratamento
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deste distirbio tém também algum efeito no metabolismo das catecolaminas, isso
induziu a muitas pesquisas examinando o papel que cada neurotransmissor pode
desempenhar na fisiopatologia dos distirbios de ateng&o hiperativo.

Para Lefévre (1975), os niveis de monoaminas vio aumentando com a idade,
ou seja, com a maturagdo cerebral.

Ainda que existam varios estudos indicando a relagdo entre metabolismo da
serotonina ¢ DCM, a maioria das investigagdes ndo parecem manter tal associagéo.
Alguns estudos em animais mostram que a deplegdo de serotonina aumenta a
agressividade e a hiperatividade.

Como as monoaminas n3o atravessam a bamreira hemato-encefalica, os
niveis de enzimas relacionados a neurotransmissores € seus metabolitos séo
utilizados para avaliar a fungéo do SNC.

A técnica mais freqiientemente utilizada na avaliagio da fungdo
noradrenérgica cerebral é medir sen principal metabdlito, MHPG (3- methoxy —
4- hydroxyphenylglycol). Ele tem sido medido no sangue e na urina e ¢ estimado
que, em homens, aproximadamente 60% do MHPG encontrado na urina 540
originados do SNC. Medidas da fungdo dopaminérgica t€m sido avaliadas através da
concentragdo urinaria de dcido homovanilico — HVA, que ¢ um metabdlito tanto de
origem periférica quanto central. Uma medida mais adequada seria pesquisa-lo no
fluido cérebro espinhal apds uso de Probenecid, técnica que bloqueia a recaptagédo
ativa do HVA do liquido cérebro espinhal (Raskin et al., 1981).

Os estudos iniciais de Wender ¢ colaboradores (1971), em que os niveis de
metabélitos da norepinefrina e dopamina foram medidos na urina de criangas com
distarbio de atencdo hiperativo, relataram que nfio houve diferenga com controles.
Estudos mais recentes, entretanto, tém sugerido alteragbes nos sistemas de
norepinefrina (Halperin et al., 1997) e dopamina (Gill et al., 1997) em distirbios de

atencdo hiperativo. Pliszka e colaboradores (1996) enfatizam a inferacio de
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norepinefrina, epinefrina ¢ dopamina na modulagdo da atencio e no controle do
impulso.

Wender ¢ colaboradores (1971) dosaram os principais metabélitos das
monoaminas de seis criangas normais e nove criangas hiperativas, constatando que,
nenhuma diferenga foi encontrada entre os grupos. Ressaltaram os problemas
metodolégicos dos estudos que tentam descobrir mudangas no metabolismo cerebral
através de estudos de metabdlitos urinarios. Para eles, a dificuldade estaria nos
componentes medidos, produzidos por outros tecidos corporais, em grandes
quantidades. Para resolver esse problema, seriam necessarias técnicas mais exatas
para medir o metabolismo cerebral.

Shekim e colaboradores (1979), estudando a excregio de MHPG em 15
meninos hiperativos ¢ 13 controles, observaram que a excregio de MHPG foi
significativamente mais baixa em hiperativos quando comparado a dos controles. O
uso de d-anfetamina diminuiu significativamente a excre¢io de MHPG somente
naquelas criangas que responderam a droga. A anfetamina influencia o metabolismo
da norcpinefrina aumentando sva liberagdo na fenda pré-siniptica, inibindo sua
recaptagdo ¢ inibindo a enzima monoaminoxidase — MAO — utilizada na sua
degradagéo intraneuronal. A primeira a¢fio tende a aumentar a produgio de MHPG,
enquanto as outras duas tendem a diminui-la.

Hanna e colaboradores, em pesquisa realizada em 1996, avaliaram a
excregdo de catecolaminas pela urina em 15 meninos com ADHD e 16 controles
normais. A concentragdo urinaria de 3-4 dihydroxyphenylglycol — DOPEG, um
metabolito da noradrenalina, estava significativamente menor nos ADHD
comparando aos controles. Detectaram-se, também, niveis urinirios mais baixos de
adrenalina nos meninos hiperativos. Esses achados neuroquimicos podem ser
causados por diferengas entre meninos com ADHD e normais em atividade neuronal

— central ou periférica — e ndo-neuronal — supra-renal, renal.
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Shaywitz e colaboradores (1977), para melhor definir mecanismos do SNC
em criangas com DCM, utilizaram a técnica do Probenecid na determinagdo da
concentragio de metabélitos no liquido cérebro espinhal. A partir da analise de umn
grupo de criangas com DCM clinicamente homogéneo, verificaram que as
concentragdes de HVA encontradas foram significativamente mais baixas em
criangas com DCM comparada com os controles, fazendo supor um turnover
diminuido da dopamina cerebral no grupo dos disfuncionados. Concentrages de
acido 5 hidroxiindolacético — 5-HIAA, principal metabolito da serotonina, ndo
diferiram significativamente entre 0s grupos.

Em um artigo de revisdo de 1987, Zametkin ¢ Rapoport concluem que os
estudos comparando criangas com TDAH e criangas normais, em que s¢ usavam
dosagens dos metabdlitos das monoaminas na wrina, plasma, liquido cefalorra-
quidiano e plaquetas sdo decepcionantes. Néo encontraram diferengas consistentes
em qualquer neurotransmissor ou seus metabélitos entre criangas com ADHD e
controles.

Para Weiss (1995), a dopamina parece desempenhar um papel na fisiopato-
logia dos distarbios de atengdo hiperativo, porém um simples efeito da dopamina
ndo explica completamente os distarbios. Ja a alteragdo da fun¢do noradrenérgica
parece necessaria, mas nio essencial, para a eficicia clinica, uma vez que agentes
como Haloperidol também s3o eficazes. Segundo Rogeness e colaboradores (1992),
a ADHD seria melhor compreendida se fosse levada em consideragio a interagdo
dos multiplos neurotransmissores. Eles sugeriram que o equilibrio entre os sistemas
noradrenégicos e dopaminérgicos seria o ponto critico, em vez das variagSes dentro
de um sistema individual.

HVA em niveis mais altos, no fluido ¢érebro espinhal, foi o melhor preditor
de resposta a droga estimulante (Castellanos et al., 1996a).

Solanto (1984) sugeriu que estimulantes em baixas doses poderiam estimular

auto-receptores dopaminérgicos, levando & diminuigdo da liberagdo de dopamina.
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Em 1986, o mesmo autor, em um estudo experimental dessa hipotese, concluiu que
baixas doses de metilfenidato (0,1 mg/Kg) foram efetivas na redugiio do nivel de
atividade em criangas com ADHD, mas elas nio melhoraram a atengio conforme
medido em testes laboratoriais. Castellanos e colaboradores (1994a) sugeriram que
os metabdlitos da serotonina estariam associados a comportamento agressivo e os
metabélitos da dopamina a comportamento hiperativo. Pliszka e colaboradores
(1996) concordam que o estado hiperdopaminérgico no sfriatum ventral poderia ser
o responsavel por uma parte da hiperatividade em ADHD.

Khan ¢ Dekirmenjian (1981), em estudo com grupo controle, encontraram
criangas hipercinéticas excretando niveis mais altos de MHPG. O contraste entre
este resultado e os anteriores indicam que Sindrome Hipercinética Infantil pode nio
ser distinguivel por um nivel urinario especifico d¢ MHPG. Qutra possibilidade a ser
considerada para explicar este achado disparatado seria que criangas com a sindrome
seriam uma populagio heterogenéa, e os varios achados poderiam estar
representando diferentes amostras. Uma hipétese alternativa poderia ser a de que
hiperatividade infantil estaria relacionada primariamente a alteragdes do
metabolismo dopaminérgico e que norepinefrina cerebral teria pouco ou nenhum
papel em sua etiologia.

Levando-se em conta as diferencgas entre a conjugagiio de catecolaminas em
tecidos periféricos e cérebro, sugere-se que a fragdo sulfatada do MHPG na urina
poderia ser um marcador mais seletivo da atividade adrenérgica central do gue o
MHPG total. Quando o0 MHPG deixa o cérebro na sua forma livre, ela pode ser
conjugada quando enfrar no sangue e existe evidéncia de que a formagio inicial da
fracdo sulfato € mais rapida do que a de glucuronato (Peyrin, 1990).

Qualquer 4rea pode ou estar envolvida com muitos diferentes
neurotransmissores ou receber projegdes de varios nucleos ou caminhos de
neurotransmissores. Assim, dificilmente hd uma correspondéncia direta entre uma

area particular € um Yinico neurotransmissor exercendo influéncia sobre essa mesma
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area (Weiss e Hechtman, 1993). Existem, naturalmente, muitas questdes ndo
respondidas sobre a fisiopatologia do TH.

Simon e Volicer (1976) pesquisaram, em ratos, os efeitos da asfixia neonatal
produzida por sufocamento. Se bem que um atraso no desenvolvimento de alguns
reflexos tenha sido observado, essa asfixia pode nfo deixar lesfo visivel no cérebro,
nem resultar em dano motor permanente. Existe a possibilidade de que asfixia
neonatal no rato seja um modelo do desenvolvimento anormal do metabolismo de
monoaminas, relevante para distirbios de comportamento infantil tais como autismo
infantil ¢ DCM. O retardo do crescimento corporal dos ratos e o maior atraso do
crescimento dos animais machos indicam, em particular, uma possivel interferéncia
com o desenvolvimento de sistemas neuroenddcrinos. Aparentemente, a maior
vulnerabilidade dos machos a asfixia neonatal sugere que a asfixia tenha um maior
efeito sobre a testosterona que medeta estigios do desenvolvimento pos-natal do
cérebro masculino, tendo a asfixia menor efeito nos estrogéneos que medeiam
estagios do desenvolvimento cerebral das fémeas. Talvez o estrégeno proteja as
fameas, prevenindo ou minimizando os resultados dos danos provocados pela asfixia.

No modelo animal — ratos — envolvendo deplegdo neonatal seletiva de
sistemas de catecolaminas, parece que a deplegdo de dopamina provoca problemas
de atengdio e que a deplegiio de norepinefrina provoca hiperatividade (Teicher e
Baldessarini, 1987, apud Popper, 1992)."

Podemos observar que, apesar da variabilidade de hipoteses causais,
morfolégicas ¢ funcionais levantadas ¢ dos recursos propedéuticos, persiste a falta

de comprovagdo entre possiveis causas e efeito.

2 IEICHER, MH& BALDESSARINI, RJ. Developmental pharmacodynamics., in: Pspehiatric
Pharmacosciences of Children and Adolescents. Edited by Popper C. Washington DC, American Psychiatic
Press, 1987.
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1.10 PROGNOSTICO

Estudos prospectivos, nos quais individuos sdo seguidos da infincia a idade
adulta, provéem as informag3es mais confidveis sobre o prognéstico da ADHD.

Um desses primeiros estudos controlados de acompanhamento por cinco
anos — o de Weiss e colaboradores (1971) — avalion um grupo de 91 criangas
hiperativas — idade média de acompanhamento, 13,9 anos — e as comparou a um
grupo de controle normal pareado. Os pesquisadores verificaram que as criangas
hiperativas tinham tido uma melhora no grau de inquictude, impulsividade e
desatengdo, se comparadas com aqueles de cinco anos antes, mas ainda estavam
piores do que os confroles normais, nesses sintomas. As criangas hiperativas tinham
mais problemas académicos e menor auto-estima ¢ 25% tinham alguns comporta-
mentos anti-sociais.

Criangas da ilha de Wight (Inglaterra) foram reavaliadas quatro anos apés o
estudo epidemiolégico inicial de problemas educacionais, psiquiatricos e fisicos. Os
achados mostraram que, embora sejam influéncias muito importantes no desenvolvi-
mento de problemas psiquiatricos, varidveis psicossociais e educacionais foram
menos relevantes no curso do problema ja estabelecido. Aqueles com DC
apresentaram maior comprometimento na sintomatologia e mais dano social (Rutter,
1976).

Weiss (1978) reavaliou criangas hiperativas quando essas estavam entre as
idades de 17 e 24 anos e detectou ter havide uma menor probabilidade de estarem
vivendo com seus pais ¢ terem se saido pior na escola. Nio houve diferenga em
situagdo de emprego, persistindo uma inquietagio e uma faléncia escolar.

Schachar e colaboradores (1981) analisaram o material do estudo da ilha de
Wight ¢ encontraram forte relagdo entre hiperatividade pervasiva e prognéstico
pobre. Esse tipo de hiperatividade foi usualmente associado a distirbios de conduta

e ndo a distirbios de emogédo. Tanto criangas com Distirbio de Conduta quanto
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criangas com distirbio emocional tiveram um bom prognostico na auséncia de

hiperatividade. Dano cognitivo foi associado somente com hiperatividade pervasiva.

Comportamento agressivo, patologia familiar e desvantagem social sio
preditores mais potentes de resultado pobre em crianga hiperativa do que a
hiperatividade. Comportamento agressivo ¢ baixo QI seriam mais importantes do
que hiperatividade em determinar o resultado na vida adulta (Taylor et al.,1986;
Fergusson et al., 1997). Em trabalho posterior, Taylor (1998) afirma que a
manifestagio de hostilidade por parte dos pais — emogdo expressa hostil - em
relagdo 4 crianga hiperativa, seria um fator de risco importante para ¢ desajusic
social € DC dessa crianga quando chegasse aos 17 anos (Taylor, 1998).

Lie (1992) analisou trabalhos publicados que versavam sobre o follow-up de
criangas com ADHD. Esse ¢ um dos virios trabalhos desse tipo, porém se diferencia
dos demais porque discute mais extensivamente a metodologia dos estudos revisados
¢ presta mais atengdo na influéncia do desenho de pesquisa sobre os resultados. Dos
varios trabalhos analisados, todos conduzidos na América do Norte, somente um
usou material representativo ¢ um adequado grupo controle. Os individuos foram
diagnosticados por questionarios e ndo clinicamente. Fica uma duvida: os mdividuos
tinham ADHD, ou eles eram principalmente criangas com problemas de conduta? Os
questionarios sfo instrumentos insensiveis para diferenciar ADHD e disturbio de
conduta. As conclusdes obtidas pelo autor foram:

— As diferengas encontradas em relago aos grupos controle no follow-up podem ser
conseqiiéneia de individuos com problemas de conduta e educacionais na infancia
sendo comparados com controles sem historia infantil desses problemas. As
diferengas podem, portanto, ndo estar relacionadas a ADHD.

— O comportamento delingiiente e anti-social observado em adolescentes dependia
mais da presenga de distirbio agressivo ¢ de conduta do que da hiperatividade e

inatengio.
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— O déficit de atengfio e a hiperatividade persistiam no adulto jovem i taxa de
aproximadamente 30%.

— A hiperatividade sem distirbio adicional n3o estd em risco para doenga mental.

— Os hiperativos sem problemas de conduta demonstram que eles nfo se tornam anti-
sociais. Entretanto, se houver ADHD em adigio a DC ou delinqiiéncia, o
prognéstico ¢ muito mais pobre do que os casos de ADHD sem a presenga de
delinquéncia.

— A ADHD néo predispds ao abuso de dlcool ¢ drogas ilicitas.

— Os problemas educacionais, motores e perceptivos diminuem e desaparecem com o
aumento da idade. Em individuos com ADHD, mas sem distirbio adicional ou
problemas, o desempenho académico estd dentro dos limites normais para suas
habilidades intelectuais.

Weiss (1995) relatou conclusdes sobre a evolugdo do TDAH que se
diferenciaram daquelas mencionadas por Lie (1992). As criangas hiperativas estio
em risco de desenvolvimento posterior de Transtomo de Personalidade Anti-social —
TPAS — mostrado em cerca de 23% e comportamento criminal — 25 a 50%. Os
numeros mais altos refletem criangas hiperativas que tinham DC concomitante. O
nisco para crianga com TDAH sem DC desenvolver comportamento anti-social na
idade adulta é muito baixo, mas existe. O desenvolvimento de TPAS ¢ responsavel
pela maior parte do comportamento criminal. O nivel educacional final ¢ os registros
profissionais também seriam inferiores aos controles normais pareados. As criangas
hiperativas estio em risco de apresentarem mais transtornos mentais, mais tentativas
de suicidio, maior isolamento social ¢ menor auto-estima.

Em estudo prospectivo em adultos diagnosticados com ADHD quando
criangas, Mannuzza e colaboradores (1993) concluiram que ADHD na infincia
prediz distarbio psiquiatrico na idade adulta, particularmente desordem anti-social e

abuso de drogas. Alcance educacional e ocupacional foram significativamente
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comprometidos (Mannuza et al., 1997). Seus achados ndo apoiaram a relagdo entre
ADHD na infancia e distiirbio de humor e ansiedade na idade adulta.

Homens adultos que, quando crianga, tiveram diagnéstico de ADHD puro
foram reavaliados. A presenga de ADHD foi rara ¢ houve alta prevaléncia de TPAS
e abuso de substincias ndo-alcoolicas (Mannuza, 1998).

Avaliando-se a idade de inicio de Desordem de Substincias Psicoativas —
PSUD - em adultos com diagnéstico clinico de ADHD iniciado na infincia, Wilens
e colaboradores (1997) verificaram que estes tiveram uma idade significativamente
mais jovem de inicio de PSUD do que os controles. A presenga de CD em
comorbidade com ADHD estava associada a um inicio muito mais cedo de PSUD.
Quando o inicio do PSUD ocorre na adolescéncia, considera-se essa situagdo como
uma das formas mais severas do distiirbio, associado a sua cronicidade, morbidade e
mortalidade.

Em sua andlise do follow-up de criangas com ADHD, Biederman e
colaboradores (1996) observaram que elas tiveram significativamente mais dano no
funcionamento cognitivo, familiar, escolar e psicossocial do que os controles.
Concluiram que os déficits cognitivos em criangas com ADHD eram o resultado do
ADHD e ndo dos transtornos associados em comorbidade. Os achados desse estudo
e do estudo de August e colaboradores (1983) indicaram também que o risco para
transtorno antisocial e abuso de substincias observadas entre criangas com ADHD
foi predito para comorbidade com transtorno de conduta e ndo pelo ADHD sozinho.
Dai a importincia do reconhecimento precoce dos transtornos comérbidos para
prevengdo ¢ intervengdo. Wilson e colaboradores (1996) Satterfield & Shell (1997) e
Kuhne e colaboradores (1997) chegaram a conclusdo semelhante.

E possivel que a ADHD seja mais influenciada por complexas interrelagdes
de fatores biolégicos e psicossociais do que por qualquer fator unico na infancia
(Satterfield, 1984). Lambert (1988) verificou que a interagdo das varidveis da crianga

e das caracteristicas da familia previa boa ou ma evolugdo.
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O rétulo de TH e as previses estatisticas tendem a interferir nas
expectativas construidas, na auto-imagem da crianga, no oferecimento de condigdes
para seu desenvolvimento e, de maneira geral, na qualidade das interagbes sociais, o
que causa, de acordo com Werner Jr (1997), secundariamente, problemas sociais e

psicoldgicos graves ao sujeito.
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CAPITULO 2 - O ELETROENCEFALOGRAMA

—EEG — NO TRANSTORNO HIPERCINETICO

2.1 EEG NORMAL

O EEG ¢ um sinal elétrico produzido pelo cérebro cujas flutuagdes podem
variar de amplitude, de duas a varias centenas de microvolts, quando registradas a
partir de eletrodos colocados no couro cabeludo. Essas flutuagdes cobrem uma
variagio de freqiiéncias de aproximadamente 1 a 70 Hz denominada banda de
freqiiéneias ou espectro de freqiiéncias das flutuagSes, dividindo-se em quatro
subcategorias, identificadas pelas letras gregas alfa, beta, teta e delta.

A banda alfa define a atividade elétrica na faixa de 8 a 13 Hz, o que inclui o
“ritmo alfa” ou ritmo dominante posterior.

A banda beta inclui freqiiéncias acima de 13 Hz. O componentie mais
comum dessa banda é o ritmo beta. Embora seja melhor vista nos tracados das
regides anteriores, a atividade beta, comumente, estd presente também nas regides
posteriores, se bem que mascarada pelo ritmo alfa. Em virtude disso, € mais facil
apreciar a distribuigdo da atividade beta quando os olhos da pessoa estdo abertos.

A banda teta consiste na atividade elétrica com freqiiéncia superior a 4 ¢

inferior a 8 Hz. A atividade teta normalmente € vista na sonoléncia e durante as
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etapas mais superficiais do sono, podendo estar presente na vigilia, sendo que ndo &
considerada normal em quantidade acima de vestigios. Sua atividade pode ser
estritamente ritmica, como no caso do ritmo alfa, ou de carater altamente irregular,
denominada arritimica ou polimérfica.

A banda delta contém freqii€ncias abaixo de 4 Hz. Normalmente vista nas
etapas mais profundas do sono, a atividade delta pode ser ritmica ou irregular e tem
a mais alta das amplitudes registradas no EEG.

A caracteristica mais proeminente do EEG normal em vigilia € o ritmo
dominante posterior denominado alfa, sendo melthor observado quando os olhos
estdo fechados. A abertura dos olhos resulta numa atenuagdo do ritmo alfa. A
reatividade quando da abertura dos olhos € tipicamente usada como evidéncia de ser
essa atividade realmente o ritmo dominante posterior ou alfa.

A diferenca mais marcante que o olho encontra nos EEG de criangas em
vigilia é o carater do ritmo dominante posterior. Falando de modo geral, o ritmo
dominante posterior ¢ mais lento e de amplitude mais alta nas criangas, que nos
adultos. No que se refere a freqii€ncia, o rittno dominante posterior em muitas
criangas nem sequer se qualifica como ritmo alfa. Dessa forma, a freqiiéncia pode
ser menor do que o limite inferior de 8 Hz que define o ritmo alfa. Todavia, tal
atividade ¢, na verdade, o ritmo dominante posterior, pois ocorre mais
proeminentemente nas regides posteriores e atenua-se com a abertura dos olhos. A
idade da crianga e a freqiiéncia do ritmo dominante posterior estio diretamente
relacionadas. O ritmo dominante posterior mostra muita variabilidade em criangas
normats. No entanto, uma regra pratica conveniente é de que ele deve ser de pelo
menos 8 Hz aos oito anos de idade, pois, nessa idade, 95% das crianc¢as normais tém
esse ritmo nessa freqiiéncia ou mais (Duffy et al., 1999).

O EEG na inféncia € evolutivo, como também o é o exame neuroldgico. A
medida que ocorre a maturagdo cerebral, ocorre também uma maior organizagdo da

atividade bioelétrica cerebral, partindo de tragados mais lentos, instiveis e com
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escassa diferenciagdio topografica, para ritmos mais rapidos e mais diferenciados
(Rotta e Guardiola, 1996).

2.2 EEG TRADICIONAL E SUAS ALTERACOES NO TRANSTORNO
HIPERCINETICO

O EEG ¢ usado no estudo de distirbios de comportamento, particularmente
naqueles em que se pressume ou se sabe que existe uma base orgénica. Algumas
criangas que exibem substancial evidéncia de dano orginico tém EEG normal,
enguanto outras com nenhuma evidéncia de distirbio de comportamento e nenhuma
histéria conhecida de dano cerebral tém EEG anormal. O significado de diferentes
padrdes eletroencefalograficos é um topico de consideravel controvérsia, dependendo do
critério usado, entre 10 ¢ 55% de individuos normais mosfram anormalidades no
EEG (Ross et al., 1975). Conforme Clements e Peters (1962), Grossmann (1971) e
Guardiola (1994), o EEG ¢ considerado um recurso importante, pois, a partir de sua
avaliagiio, pode-se estabelecer o esquema terapéutico adequado.

As alteragdes do EEG na crianga com DCM significam imaturidade ou
disfungio de areas cerebrais, mas podem ser também expressio de um quadro
epiléptico ou de lesdes cerebrais definitivas que estejam associadas a sindrome de
DCM. Talvez o achado mais fregiiente no portador de DCM seja o de ondas lentas,
principalmente posteriores, constituindo um tragado que seria normal para uma
crianga de menor idade (Rotta et al., 1974).

Em estudo de grupo de 20 criangas hiperativas comparadas com as de dois
grupos controle, um de normais ¢ outro de neuréticas, Werry e colaboradores
(1972), verificaram que ndo houve diferenga na freqiiéncia de anormalidades no
EEG entre os trés grupos.

Foram analisados os aspectos eletroencefalograficos de 127 criangas com
DCM. Apenas cinco criangas — 3,9% — tinham EEG normal; as demais 122 — 96,1%

— apresentavam alguma alteragdio. Em 71 casos — 55,9%, observou-se tragado lento
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difuso — 4 a 7 ¢/s, com incidéncia relativamente alta de ondas espiculadas difusas e
de focos temporais — especificos e inespecificos. O tragado EEG caracterizado por
lentificagdo difusa, considerado normal por alguns autores, em criangas de pouca
idade, € explicado por nosso critério de qualificagdo eletroencefalogrifica como
representante de imaturidade do SNC. De um modo geral, sabe-se que a relagio
entre EEG anormal e DCM ¢ incerta, chegando alguns a interrogar a validade desse
exame, exceto para o diagnostico diferencial (Lima et al., 1982).

Um EEG alterado ndo demonstra, por si s6, uma alteragdo orgénica cerebral;
entretanto, quando acompanhado de histéria clinica e exame neuromotor alterado,
corrobora tal fato. Straus (1985) concluiu que as alteragbes no EEG seriam
estatisticamente dependentes do desenvolvimento neuropsicomotor ¢ do exame
neuroldgico evolutivo.

Nio ha um padrio eletroencefalografico definido na DCM, sendo possivel
encontrar, de acordo com Rotta e Vallandro (1974), varias alteragdes que terfio, no

entanto, um frago comum: o de serem alteragGes funcionais e ndo lesionais.

2.3 EEG QUANTITATIVO - qEEG

EEG quantitativo ¢ mais seguro e facil de ser realizado, menos caro, nio é
invasivo, se comparado com outros métodos de neuroimagem funcional - tomografia
por emissdo de positron ou tomografia computadorizada por emissdo simples de
féton — (Kuperman, 1990); mas, também, é o método de imagem funcional do SNC
menos sensivel para a localizagio espacial, particularmente de estruturas que sdo
subcorticais (Kuperman, 1996).

O qEEG ¢ uma complementagio do EEG convencional.
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2.3.1 Sobre a técnica do qEEG

O paciente se senta confortavelmente, em uma cadeira, em uma sala com luz
e sons atenuados. Os eletrodos sio posicionados no couro cabeludo nas 19 regides
definidas pelo sistema internacional 10/20 e nos 16bulos da orclha. O sistema
propicia cobertura adequada de todas as partes da cabega, com as posigdes dos
elefrodos designadas em relagfio a 4reas cercbrais subjacentes, as quais elas
correspondem — pélos frontais, centrais, parietais, occipitais e temporais. Os niveis
de impedancia dos eletrodos sdo mantidos abaixo de 5000 Q. Os amplificadores do
EEG tém uma variagio de 0,5 a 70 Hz, com filtro em 50 Hz (Duffy, 1999).

O EEG ¢ registrado com o uso de montagens bipolares e referenciais que
ndo sio necessariamente comuns em diferentes laboratérios. Obtém-se fragado com
o paciente de olhos fechados durante 20 a 30 minutos sob observagio do técnico que
seleciona partes dos tragados, no minimo 24, com auséncia de artefato. Esses
tracados sfo digitalizados, colocados no disco rigido para posterior analise {Chabot
et al.,1996; Duffy, 1999).

Segundo informagdo da Scientec (1991), o EEG quantitativo usa um
computador para reduzir as varias paginas de tragado produzidas pelo EEG
tradicional. O computador converte os dados analégicos em valores digitais, os
quais, depois de armazenados, sdo reduzidos por vérios métodos algoritimos. Testes
estatisticos podem entdo ser usados para comparar resultados com os de varios
individuos, gragas a um banco de dados. Assim sdo obtidos graficos que mostram os
desvios estatisticos de cada paciente quando seu exame € comparado com oS exames
dos pacientes da mesma faixa etiria. Identifica-se precisamente a porcentagem de
distribui¢do de cada tipo de freqiiencia — alfa, beta, teta e delta — dentro do cérebro,
bem como a sua localizagdo especifica.

Os graficos e as imagens obtidos sdo apresentados numa ordem tal, como se
estivesse sendo feita uma interpretagdo convencional do EEG. Os mesmos critérios

usados por um eletroencefalografista na interpretacio do exame — atividade domi-
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nante, secundaria, ondas lentas, assimetrias, amplitude, distribuico topografica de

cada freqiiéncia, artefatos, espiculas e focos ~ sio mostrados pelo qEEG.

2.3.2 As alteragies do qEEG no TH

Uclés e colaboradores (1996) postularam que o atraso na maturagdo cerebral
seria uma explicagio para a etiologia do ADHD. Através do EEG computadorizado
e da estimulagiio transcranial magnética, investigaram o atraso na mielinizagdo em
estudo de caso controle de criangas de trés a sete anos. Os resultados encontrados
sugerem atraso na mielinizagéo cerebral do sistema reticular onde o ritmo alfa é
ativado e na via corticoespinhal, como parte de um envolvimento disseminado.

Chabot e colaboradores (1996) realizaram EEG quantitativo em 407 criangas
com ADD e em 310 criangas normais. A especificidade desse exame para distinguir
criangas normais daquelas com ADD foi de 88% e a sensibilidade de 93,7%.
Evidéncia de atraso maturacional como causa de anormalidade no EEG quantitativo
foi bastante rara, ocorrendo em 6,3% dos normais e 10,2% das criangas com baixo
QL Desvio do desenvolvimento foi prevalente nas regides frontal e média, enquanto
atraso no desenvolvimento foi localizado na regiso posterior.

Mann e colaboradores (1992) estudaram o mapeamento cerebral topografico
do EEG de 25 meninos com déficit de atengio porém sem hiperatividade, sem
distiirbio de aprendizado e sem distirbio de conduta e 27 controles pareados por
idade e escolaridade. A diferenga entre os pacientes e controles foram menos
aparentes durante o repouso e mais pronunciadas quando os pacientes realizavam
tarefas cognitivas. Houve diminuigiio da atividade pré-frontal em resposta a estresse
intelectual em criangas e adolescentes com ADHD. Portanto, ADHD pode refletir
atraso maturacional nos sistemas que servem a atengéo.

O estudo que Kuperman e colaboradores (1996) realizaram para detectar as
alteragdes do EEG, caracteristicas do TH, trabalhou com criangas que foram

consideradas caso a partir de um questionario respondido pela professora, o DSM-
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II-R Disruptive Behavior Disorder Checklist. Com esse questionario possivelmente
foram detectados outros distirbios. Guardiola (1994) concluiu que o emprego do
DSM-II-R provavelmente superestima a prevaléncia do DHDA, pois detecta
distarbios mais amplos. Se levarmos em consideragfio tal comentario, os achados
eletroencefalograficos das criangas, desse estudo, consideradas hipercinéticas, ndo

estariam necessariamente associados ac ADHD.

TABELA 05 — Pesquisas em criangas com ADHD e em coniroles utilizando gEEG

Autores Data Nuamero Criangas Idade Resultado

Callaway ¢t al. 1983 9 ADDH problemas média 10 alfa e beta em ADDH
de aprendizado anos
9 controles parcados

Satterficldetal. 1984 138 meninos ADDH  6-12anos 88 ADDH > 8.5 anos T

60 normais alfa ¢ beta
Mann ¢t al. 1992 25 ADHD 10,5 anos 7 teta regido frontal
27 control. pareados  9-12anos | beta-1 regifo temporal
Kuperman et al. 1996 16 ADHD 7-13 anos  UADD — menos delta
12 UADD e mais teta
12 controles ADHD- Tbeta
Chabot et al. 1996 407 ADD 6-17 anos o mais comum foi excesso
310 controles de teta, depois excesso de

alfa e excesso de beta
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GRAF. 01 — qEEG dentro dos limites normais
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GRAF. 02 — qEEG com aumento de teta
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GRAF. 03 — qEEG com aumento de beta
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GRAF. 04 — qEEG com aumento de beta e aumento de teta
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CAPITULO 3 - OBJETIVOS

No estudo, objetivamos verificar:

1. A prevaléncia do TH em meninos de sete-oito anos, da primeira série do ensino
fundamental, que estio no primeiro ano de escolaridade, em escola publica de
Belo Horizonte, Minas Gerais e que residem em vilas.

2. A associagio do TH com algumas caracteristicas psicossocio-educacionais dos
pais; com o desempenho dos meninos nas avaliagdes, psicométrica, neurologica e
educacional e com a freqii€éncia a pré-escola.

3. O tragado eletroencefalografico nos meninos com TH e nos controies normais € as

possiveis alteragdes especificas desse tragado nos portadores desse transtorno.
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CAPITULO 4 - O METODO

4.1 INTRODUCAO

A pesquisa abrangeu duas estapas. A primeira foi a avaliagdo dos meninos
que cursavam o primeiro ano do ensino fundamental, pela primeira vez, quanto a
presenga ou ndo de TH, diagnosticados em conformidade com os critérios da CID-
10/ TMC, critérios clinicos e para pesquisa. A segunda etapa constituiu-se da
avaliagiio psicométrica e neurologica de todos os meninos; da realizagdo do qEEG
nos portadores do TH e em controles; da entrevista com as mées, ou o responsavel
pela educagdo dos meninos, onde avaliamos, através do questionario de morbidade
psiquiatrica em adultos, se havia suspeita de patologia mental neles; da avaliacdo da
renda familiar; do levantamento de algumas caracteristicas dos pais ¢ pesquisa da
escolaridade anterior da crianga. Ao final do ano letivo, pesquisamos a situagio

educacional dos meninos quanto a estarem ou ndo alfabetizados.

4.2 DELINEAMENTO DO ESTUDO

Estudo do tipo transversal com componentes descritivos € analiticos.
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4.3 AMOSTRA

A partir da informagdo obtida na Secretaria Estadual da Educagio do Estado
de Minas Gerais, foram matriculados 13.691 meninos, que, em margo de 1998,
estavam com seis-sete anos e freqiientando, pela primeira vez, a primeira série do
ensino fundamental, na rede piiblica, em Belo Horizonte. Considerando a estimativa
de prevaléncia do TH em 10%, o intervalo de confianga de 95% ¢ o erro estipulado

de 5%, a amostra a ser avaliada constaria de 137 meninos.

4.3.1 Amostra do estudo de prevaléncia

A amostra para o estudo de prevaléncia constituiu-se de 138 meninos,
escolhidos de forma aleatéria, distribuidos em seis escolas, sendo trés municipais ¢
trés estaduais, denominadas por letras, de A a F. Na escola A, foram avaliados 19
meninos; na B, 20 meninos; na C, 29 meninos; na D, 20 meninos; na E, 28 meninos
e na F, 22 meninos. Essas escolas estavam inseridas em vilas, areas anteriormente
denominadas favelas. As avaliagGes estenderam-se por cinco meses, de agosto a
dezembro de 1998.

Critérios de inclusio

Os meninos da amostra deveriam estar freqiientando a escola no periodo da
pesquisa; deveriam ter na época do estudo a idade entre sete anos e oito anos e 11
meses; deveriam ter sido selecionados aleatoriamente; deveriam ter sido alunos da
mesma professora por pelo menos seis meses e deveriam ter concordado em

participar das avaliagGes.

Critérios de exclusao

Criangas com problemas neurologicos e psicoticos ja diagnosticados.
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4,32 Amostra dos casos e dos controles para o estudo do qEEG

A amostra dos casos foram os meninos diagnosticados com o TH de acordo
com o critério clinico (CID-10/ TMC/ CDC).

A amostra dos controles para o estudo comparativo do gEEG constituiu-se
de meninos que ndo foram diagnosticados com o TH por qualquer critério; que ndo
apresentaram alteragbes comportamentais tipicas do TH nos trés ambientes
pesquisados; que apresentaram resultados dentro dos padrdes esperados para sua
faixa etaria no teste psicométrico e neurologico; que, até entdo, ndo apresentaram
problemas de aprendizado ¢ tinham tido a permiss&o da mie para serem submetidos

ao exame. Esses critérios foram preenchidos por nove meninos.

4.4 VARIAVEIS AFERIDAS

Em relagio aos meninos da amostra, foram aferidas as seguintes variaveis:
idade, escolaridade anterior, desempenho nos subtestes nimeros, completar figuras e
codigo do WISC, desempenho no exame neurologico evolutivo, diagnostico do TH,
segundo os critérios clinicos ¢ de pesquisa, alfabetizagio e qEEG nos casos e
controles.

Em relagdo aos pais dos meninos da amostra, foram aferidas as seguintes
variaveis: escolaridade, residéncia, vitalidade, renda familiar e a suspeita de

morbidade psiquiatrica no responsével pela criagdo do menino.

4.5 INSTRUMENTOS DE AVALIACAO

4,5.1 Diagnéstico e suas diretrizes

Para a selegéo dos sujeitos, utilizamos os pardmetros de avaliagdo e classi-
ficagdio fornecidos pela OMS, através da publicagéio “Classificagdo internacional das

doengas, décima edi¢do - CID-10”, mais precisamente no volume intitulado
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“Classificagdo de Transtornos Mentais ¢ de Comportamento da CID-10; na versio
das descri¢Bes clinicas e diretrizes diagnésticas — CID-10/CDC (OMS, 1993) e na
versdo dos critérios diagndsticos para pesquisa — CID-10/CDP (OMS, 1998).
(Anexo 1).

e Critérios diagndsticos clinicos: CID-10/TMC/CDC

As caracteristicas fundamentais do TH sfio atengdo comprometida ¢
hiperatividade, ambas necessarias para o diagnéstico, devendo ser evidenciadas em
mais de uma sitnagdo (p. ex. casa, classe, clinica).

A atengdo comprometida é manifestada no interromper tarefas prematu-
ramente e no deixar atividades inacabadas. Esses déficits na persisténcia e na
atengio devem ser diagnosticados apenas se forem excessivos para a idade ¢ o QI da
crianga.

A hiperatividade implica inquietagdo excessiva, em especial em situagdes
que requerem calma relativa, Para se julgar a atividade como sendo excessiva, deve
ser levado em consideragdo o contexto e o comportamento de outras criangas da
mesma idade e o QL. Esse aspecto de comportamento é mais evidente em situacdes
estruturadas ¢ organizadas que necessitam de um alto grau de autocontrole de

comportamento.

o Critérios diagndsticos para pesquisa: CID-10/ TMC/CDP

O diagndstico para pesquisa de TH exige a presenga inquestionavel de niveis
anormais de desatengfio, hiperatividade e inquietagdo, invasivas nas sitnagdes e
persistentes ao longo do tempo, mas ndo causadas por outros transtornos, como
autismo ¢ transtornos afetivos.

Esse diagnostico estabelece pardmetros quantitativos para niveis de
anormalidade: entre 17 sinais — oito de desatengo, cinco de hiperatividade e quatro

de impulsividade, sdo exigidos para o diagnéstico, pelo menos, nove sinais — cinco
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de desatengdo, trés de hiperatividade € um de impulsividade. Tais sinais devem estar
presentes ha mais de seis meses e seu surgimento ser anterior aos sete anos de idade,
em um grau que é inadequado e incompativel com o nivel de desenvolvimento da
crianga, assim como manifestar-se em mais de wm contexto — casa/escola ou
escola/clinica. Evidéncias de comprometimento de varias situagdes exigirdo

normalmente informaces de mais de uma fonte. (Anexo 1)

4.5.2 Weschsler Inteligence scale for children: WISC

Foram aplicados pela mesma profissional trés subtestes da escala de WISC:
numeros, completar figuras e codigo, em todos os meninos da amostra. A corregdo
dos testes foi realizada de acordo com as normas preconizadas por Poppovic (1964),
até entdo, padronizadas para utilizagdo na populagdo brasileira.

No subteste niimeros, a crianga deve repetir um namero cada vez maior de
digitos que Lhe é proposto pelo examinador, primeiramente em ordem direta e depois
em ordem inversa. No subteste completar figuras, a crianga deve nomear as partes
que faltam nos desenhos de objetos familiares apresentados a ela. No subteste dos
codigos, a crianga deve associar e copiar simbolos utilizando um modelo de
simbolos associados com figuras ou niimeros (Glasser et al., 1972).

Os trés subtestes da escala de WISC estdo no anexo 2.

4.5.3 Exame neuroldgico evolutivo: ENE

Foram realizados os testes das provas de equilibrio estatico, coordenagdo
apendicular, persisténcia motora e sensibilidade e gnosias, de acordo com aqueles
propostos por Bacchiega (1979). Os testes do ENE realizados encontram-se no

anexo 3.
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4.5.4 Questionirio de morbidade psiquiitrica em adultos: QMPA

O questionario de morbidade psiquidtrica em adultos consta de perguntas
referentes & ocorréncia de sinais e sintomas caracteristicos de transtorno mental,
além de questBes sobre tratamento psiquidtrico, uso de drogas psicofarmacolégicas,
no periodo de prevaléncia estabelecido. Sua construgdo baseou-se na experiéncia
clinica dos psiquiatras participantes da pesquisa, no questionario de enfermidade
mental desenvolvido e testado pela equipe de satde mental da Universidade Del
Valle na Col6émbia ¢ no questiondrio de morbidade do Departamento de Medicina
Preventiva da USP, adaptando-se as especificidades regionais da linguagem e
psicopatologia. Apesar de ndo existir uma especificidade de sintomas para diferentes
enfermidades mentais, as questdes podem ser agrupadas da seguinte forma: as duas
primeiras referem-se a tratamento psiquidtrico ou uso de droga psicofarmacolégica
anterior ou atual; 19 referem-se ao grupo das neuroses, incluindo manifestagdes
somaticas da ansiedade; 12 questdes abrangem distirbios da sensopercepgdo, do humor,
curso ¢ conteado do pensamento, relacionados, por conseguinte, as doengas de
natureza psicdtica; as ultimas se dividern igualmente entre sinais de adigiio e drogas
incluindo o alcoolismo, as patologias orginico-cerebrais ¢ transtornos especificos da
inteligéncia.

As respostas a todas essas questdes foram assinaladas com as alternativas
SIM ou NAO, sendo atribuido a elas, respectivamente, o valor um ou zero. As dunas
primeiras questdes, consideradas como indicadores especificos de doenga mental, foi
dado um peso igual ao niimero de pontos definido como escore de corte. Portanto,
com apenas uma resposta afirmativa a essas perguntas, o individuo passaria a ser
integrante do grupo de casos suspeitos. O escore de corte, adotado por Santana
(1978), foi sete. |

O QMPA foi construido para ser um instrumento de rastreamento. A
validagio desse instrumento com dados populacionais, testado para o ponto de corte

6/7, mostrou sensibilidade entre 75% e 93%, especificidade entre 53% e 94% e
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Kappa ponderado de 0,88 (Andreoli et al., 1994). O referido questionario encontra-

se no anexo 4.

4.5.5 Questiondrio para caracterizac¢ao dos pais

Questionario de avaliagdo dos pais quanto & situagdo socio-econdmica:
menos 1 salario minimo — SM, entre um e dois SM, entre dois ¢ frés SM e mais de
trés SM; quanto a escolaridade — analfabeto, 1° grau incomplets, 1° grau completo,
2° grau incompleto, 2° grau completo € curso profissionalizante; quanto & residéncia
— morando ou niio com a crianga. Aproveitando esse questionario, acrescentamos o
item de avaliagio da escolaridade anterior da crianga — creche, jardim, ou néo teve
escolaridade. Para facilitar, o questionario foi previamente codificado, mas anotamos
os valores exatos dos itens quando as questdes eram respondidas. Dessa forma,
posteriormente poderiamos analisar discrepancias nesses itens e, se fosse o caso,
recodificar esse questionario. Anotamos também se os pais eram vivos ou nio, o que
ndo estava previsto no protocolo inicial. Protocolo no anexo 3.

OBS: Apos a realizagdo do protocolo de pesquisa, ¢ 1° grau passou a ser

denominado curso fundamental e o 2° grau, curso médio.

4.6 MONITORACAO DA FUNCAO CEREBRAL - qEEG

Foram realizados varios exames de monitoragio das fungdes cerebrais por
meio da quantificagio computadorizada do eletroencefalograma no Laboratério do
Niicleo de Neurociéncias S.C. ltda, pelo mesmo técnico, em aparelho “HZI-3227,
cuja quantificagio foi baseada em 17 eletrodos, sendo 14 de posigdo, dois de
referéncia e um terra, com duas montagens referenciais e uma bipelar. Foi efetuada
hiperventilagio. As montagens eletroencefalograficas utilizadas foram as

padronizadas pelo referido servigo ¢ estio no anexo 6.
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Foram gravadas 15 épocas por montagem ¢ nove durante a hiperventilagio,
tempo equivalente a aproximadamente 30 minutos. O programa elimina artefatos e,
se houver muitos, ele solicita que o exame seja refeito. O eletroencefaldgrafo
utilizado foi um de oito canais.

Os exames foram avaliados, e os respectivos laudos elaborados pelo mesmo
neurologista.

O sistema computadorizado de monitoragio da fungiio cerebral, marca
registrada pelo HZI Research Center, inc. de Nova York, que € o maior e o mais
renomado centro mundial de pesquisa, tratamento e desenvolvimento de
neurofisiologia cerebral. Seus métodos sdo aprovados pelo FDA — Food and Drug
Administration — e estdio espalhados pelo mundo.

O sistema de monitoragdo da fungdo cerebral desenvolvido pelo HZI é um
sistema completo de estudo que, utilizando o mesmo equipamento, combinando
diferentes programas, permite virios exames. Na nossa pesquisa, utilizamos a
analise computadorizada do eletroencefalograma. Esse sistema possui o maior banco
de dados do mundo, por faixa etiria de normalidade, o que permite uma analise
objetiva dos achados. A analise da fungio cerebral computadorizada ja vem incluida
no resultado do exame, o que favorece a leitura rapida e descomplicada de cada uma

das técnicas (Scientec, 1991).

4.7 PROCEDIMENTOS

4.7.1 A escolha das escolas

Como o objetivo do estudo seria avaliar os meninos que residiam em vilas —
favelas —, procuramos contactar escolas, na regido centro-sul de Belo Horizonte, que
atendiam prioritariamente esse tipo de clientela. A escolha por escolas localizadas
nessa regido se deveu ao fato de o laboratdrio de monitoramento das funcgdes

cerebrais pertencer a essa regido, reduzindo assim o tempo de transporte até o
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mesmo, ¢ de conhecermos uma funcionaria de uma das escolas, o que facilitaria o

primeiro contato.

4.7.2 Aspectos éticos

Classificamos a pesquisa como do grupo II (risco minimo) do artigo 7° da
resolugdio 011316/88, do Conselho Nacional da Saide do Ministério da Saude, pois
inclui avaliagdes neuropsicolégicas. Obtivemos o consentimento verbal da diregéo
da escola que avaliou ndo ser necessario um consentimento prévio dos pais.
Mantivemos em sigilo determinados dados obtidos ¢ informamos a escola aqueles
que consideramos de valor para o seu planejamento pedagogico. Os meninos que
apresentavam anormalidades foram encaminhados para tratamento em clinica
especializada.

Somente apds o inicio do nosso trabalho de campo, tivemos conhecimento
da resolugdo n° 196/96 sobre o envolvimento de seres bumanos em pesquisa.
Felizmente, esse atraso no conhecimento dessa resolugiio ndo comprometeu o
atendimento as exigéncias éticas e cientificas fundamentais propostas por esse
instrumento. Em decorréncia desse desconhecimento, o protocolo da nossa pesquisa

néio foi submetido a apreciagdo de um Comité de Etica em pesquisa.

4,7.3 Primeiro contato

Depois de contactadas as escolas escolhidas, explicamos a cada diretoria os
objetivos do estudo, especificando aquilo de que necessitariamos para a 1ealizagio
do mesmo. Fomos entfio apresentados a coordenagfo/supervisdo da série e a0 corpo
docente que manifestaram grande interesse no estudo, principalmente nos seus
resultados. Posteriormente, fizemos uma coépia do diario de classe para

selecionarmos a nossa amostra.
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4.7.4 Realizacio das avaliacdes

A equipe de pesquisa estava constituida da doutoranda pesquisadora
psiquiatra e de uma psicéloga.

De posse dos nomes dos meninos, fomos até a sala de aula, nos apresen-
tamos, explicamos por que estdvamos ali ¢ disssemos que precisarfamos da ajuda
deles. Eles foram informados de que somente alguns haviam sido sorteados para
participarem das atividades. As avaliagSes foram realizadas no mesmo turno das
aulas, em espago adequado cedido pela escola, em dupla na avaliagio comporta-
mental em situagdo clinica e individualmente nas demais avaliagdes. As professoras
marcaram, numa lista de sinais de desatengio/hiperatividade/impulsividade, ofs)
comportamento(s) apresentado(s) pelo menino em sala de aula. Nao tinham
conhecimento da avaliagéio clinica e nem sabiam quais os itens seriam necessarios
estarem presentes para configurar o diagnéstico. Essa mesma lista foi também
utilizada na avaliagdo do comportamento nas outras situagdes, casa e clinica. (Anexo 7)

As atividades propostas para a avaliagdo comportamental na situagiio clinica
foram jogo de meméria, quebra-cabega, baralho, recorte e colagem, e/ou desenho. O
examinador apresentava as atividades, fornecia as explicagBes basicas, lembrava,
guando necessario, as regras, observava o comportamento da dupla e fazia as
anotagdes pertinentes. Essas atividades transcorriam em um periodo de 40 a 50
minutos.

A avaliagdo psicométrica foi realizada pela psicéloga, individualmente, na
escola, e durou de 10 a 15 minutos. Ela teve o cuidado em evitar que houvesse
comunicagdo entre os meninos ja avaliados e aqueles que ainda o seriam.

Com o resultado da avaliagdo comportamental realizada pela professora e
pela pesquisadora, fizemos a convocagdo, através de um bilhete explicativo, das
maes desses meninos para uma entrevista. Apés a primeira convocagio, houve um
comparecimento em torno de 60%. Realizamos uma segunda convocagio e, quando

ndo conseguiamos a presenga da mde ou responsivel por sua educagio,
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solicitivamos também, através de um bilhete, um telefone de contato para que
pudéssemos fazer a entrevista por telefone. Se ndo fosse possivel o contato por esses
meios, {amos até a residéncia do menino. Assim conseguimos a participagdo de todas
as mies ou responsaveis pelas criangas da amostra.

Na entrevista individual com as mies ou responsével, explicamos o objetivo
do estudo e mostramos os resultados dos testes até entdo aplicados. Se o menino
tivesse preenchido os critérios necessarios para o diagnostico do TH em uma das
situagBes avaliadas, apds a explicagio dos objetivos do estudo, perguntavamos a mie
ou responsavel sobre o comportamento do mesmo em casa, visando obier a
confirmagio definitiva ou a exclusdo do TH. A seguir, pediamos que respondessem
algumas perguntas sobre eles mesmos, ressaltando que ndo era um teste ¢ assim nao
havia padrio de resposta certa ou errada. Frisamos a necessidade de falarem a
verdade e garantimos o sigilo das informagdes referentes a ele(a) e ao menino.
Quando notamos a presenca de algum transtorno mental, nos o{a) sensibilizamos
quanto & necessidade de um tratamento e indicamos a unidade de saiude que deveria
procurar. Finalizando, perguntavamos qual a renda familiar, sua escolaridade ¢ a do
pai do menino, procuravamos saber na companhia de quem o menino residia, se o
pai estava vivo e se o menino havia freqiientado jardim ou creche antes de ir para a
primeira série. Se 0 menino tivesse preenchido os critérios de caso ou controle,
solicitavamos sua autorizagdo para leva-lo ao Laboratério de Neurociéncias onde
seria realizado o qEEG. Explicdvamos que o exame ndo apresentava riscos para o
menino, que o transporte e custo do mesmo seriam por conta do pesquisador. Néo
houve recusas.

Nas situagdes em que os meninos ndo eram criados por nenhum dos pais
biolégicos, o grau de instrugdo, a suspeita de morbidade psiquidtrica e a renda
familiar a ser avaliada eram ou da avd, ou da tia, ou da madrastra, ou do padrastro,

ou seja, do individuo responsavel pela educagfio do menino. No caso do menino ser
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criado apenas pelo pai biolégico, foi realizada a sua avaliagdo em relagiio & suspeita
de morbidade psiquiatrica.
A alfabetizagfo, caracterizada como habilidade de ler e produzir pequenos

textos, foi avaliada nos meses de novembro e dezembro de 1998,

4.7.5 Realizacio dos qEEGs

Como o exame era previamente agendado no laboratério, os meninos — dois
ou trés — eram avisados para ndo faltar i aula naquele dia. A duragio do exame
variava de 30 a 40 minutos, de acordo com a colaboragéo da crianga. Explicavamos
como ele seria realizado ¢ informavamos que seria indolor, ndo haveria injegio ¢ que
deveriam seguir as instrugSes da técnica. No laboratério, mostravamos o
equipamento ¢ um exame pronto antes de iniciar 0 seu préprio exame. Assim
procuramos reduzir-lhes ao maximo o nivel de ansiedade.

‘Nio foi necessario repetir qualquer exame. A realizagio dos mesmos seguiu

os padr8es estabelecidos pelo referido servigo.

4.7.6 Devolug¢ao dos resultados
¢ As escolas

Apos o término de todas as avaliagdes propostas, fizemos um relatério com
os resultados, que, depois de apresentados, foram discutidos com a dire¢do, a

coordenagdo e as professoras. (Anexo 8).

* As miies

Os meninos que apresentaram o TH ou outro distirbio por nés identificado
foram encaminhados, com relatério, para tratamento em uma clinica de psicologia

que havia sido contactada previamente. (Anexo 9).
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4.8 PROCESSAMENTO DOS DADOS

Apés codificagio (Anexo 10), procedeu-se a entrada de dados em banco
criado com programa EPI-INFO (CDC, 1994), em microcomputador IBM-PC
compativel. Posteriormente, realizou-se a anilise das freqiiéncias simples, das
associagdes, das medidas de significancia estatistica e das relagdes de consisténcia.
Os modelos de regressio foram analisados pelo programa minitab.

Fez-se também a conferéncia manual de todos os protocolos, com a

finalidade de corrigir erros de digitagéo.

4.9 ANALISE ESTATISTICA

Procedeu-se, inicialmente, 4 analise descritiva dos dados com freqiiéncias
percentuais, medidas de tendéncia central e de dispersio.

Aplicou-se o teste qui-quadrado com corregdo de Yates ou o teste exato de
Fisher para avaliar a significincia das associagGes entre variaveis categdricas. Essas
foram quantificadas através de razdes de prevaléncia, indicando-se o p alfa
encontrado ¢ considerando-se 5% como significante — bicaudal. Calculou-se o
intervalo de confianca de 95% para as estimativas de prevaléncia (Armitage e Berry,
1987; Almeida Filho et al., 1992).

Testou-se a associagio de ascendéncia biologica, residéncia, renda familiar e
nivel de instrugdo dos pais; suspeita de morbidade psiquiatrica naquele adulto
responsavel pela criagio do menino; alfabetizagdo e escolaridade anterior dos
meninos; desempenho na avaliagdo psicométrica e na neurologica; e o
comportamento do tragado eletroencefalografico, com o TH.

Modelos de regressio logistica foram construidos para avaliar a assoclagéo
conjunta entre diversas caracteristicas e o diagndstico do TH. As varidvels
dependentes foram TH/CDC e TH/CDP. As varidveis explicativas s&o as
caracteristicas psicossocio-educacionais dos pais, freqiiéncia dos meninos & pré-
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escola e 0 seu desempenho nas avaliagSes psicométrica, neuroldgica e educacional.

Calculou-se 0 odds ratio ~ OR ~, uma medida da forga de associagdo, estimada

diretamente de um modelo logistico
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RESULTADOS



CAPITULO 5-RESULTADOS

5.1 CARACTERISTICAS DA AMOSTRA

Todos os dados apresentados nesta segdo sdo referentes a toda amostra, ou
seja, aos 138 meninos € Seus pais ou responsaveis, exceto o item 5.1.6, estudo

eletroencefalografico, cuja amostra se constitui de 27 meninos.

5.1.1 Caracteristicas sécio-demograficas

Foram estudados 138 meninos, 57,3% estudantes da rede municipal e 42,7%
da estadual ¢ obtidas algumas informagBes de suas familias oun responsaveis. Nao
tivemos perda em relagdo ao planejado. A idade média foi de sete anos ¢ oito meses,
e ndo houve diferenca significativa entre as escolas, nessa média.

O ntmero de alunos avaliados por escola variou de acordo com o nimero de
meninos matriculados, que preenchiam os critérios da pesquisa. Ndo houve diferenga
significativa, entre as escolas, quanto ao nimero de meninos avaliados.

A maior renda familiar foi de oito salrios minimos e de uma Gnica familia.
Os salarios acima de trés minimos variaram entre quatro € cinco. A renda familiar
das familias do estudo estavam concentradas na faixa entre um ¢ trés salarios

minimos — 72,5%. A distribuigdo das mesmas encontra-se na tabela 06.



TABELA 06 — Distribui¢do da renda familiar

Renda familiar Nimero %
<1 salario minimo 09 6,5
Entre 1 e 2 salarios minimos 65 47.1
Entre 2 e 3 salarios minimos 35 254
> 3 salarios minimos 29 21
Total 138 100

As carateristicas dos pais:

mostradas nas tabelas 07 e 08.

TABELA 07 - Caracteristicas do pai

Caracteristicas Situacio Numero %
Vitalidade Vivo 130 942
Falecido 08 5,8
Residéncia Mora com o menino 78 56,5
Nao mora 60 435
Escolaridade Analfabeto 12 8,7
Fundamental incompleto 110 797
Fundamental completo 10 7.2
Meédio incompleto 01 0,7
Meédio completo 00 00
Superior incompleto 01 0,7
Sem informagio 04 2,9
Total 138 100

102

vitalidade, residéncia e escolaridade sdo

Quanto aos pais, a maioria deles estava vivo, 43,5% nio residia com o filho

e 80% apresentava nivel de escolaridade fundamental incompleto (tabela 07).
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TABELA 08 — Caracteristicas da mie

Caracteristicas Condigao Nimero %
Vitalidade Viva 134 97,1
Falecida 04 2,9
Residéncia Mora com o0 menino 128 92,8
Nao mora 10 12
Escolaridade Analfabeto 18 13
Fundamental incompleto 104 75,4
Fundamental completo 11 08
Meédio incompleto 01 0,7
Médio completo 03 22
Superior incompleto 00 00
Sem informagao 01 0,7
Total 138 100

Quanto as maes, a maioria estava viva, residindo com o filho e apresentando

nivel de escolaridade fundamental incompleto (tabela 08).

5.1.2 Prevaléncia da suspeita de morbidade psiquiatrica nos responsaveis pelo

menino

A maioria dos responsaveis pelo menino — 56,5% —, quando tiveram a sua
saude mental avaliada através de um questionario, apresentou suspeita de morbidade
psiquiatrica. 10 meninos — 7,2% — estavam sendo criados por um adulto que néo era

sua mae bioldgica.

5.1.3 Caracteristicas comportamentais

A tabela seguinte deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna
apresenta a caracteristica de comportamento que estd sendo descrita; a segunda

fornece a porcentagem de meninos que apresentaram a caracteristica em ambiente
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clinico e a terceira coluna, a porcentagem de meninos que manifestaram a

caracteristica em sala de aula.

TABELA 09 — Proporgiio de meninos que manifestaram algum sinal de desatengio,
hiperatividade e/ou impulsividade no ambiente clinico € no escolar

Ambiente
Caracteristicas do Clinico (%) Sala de aula (%)
Comportamento
Desatencio 60 79
Hiperatividade 29 4]
Impulsividade 21 42

Os comportamentos gerais de desateng8o, hiperatividade e impulsividade
foram manifestados, pelos meninos, em maior proporcéo no ambiente de sala de aula

quando comparado ao ambiente clinico (tabela 09).

5.1.4 Avaliac¢io neuroldgica e psicométrica

A tabela seguinte deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna
apresenta as fungdes do ENE avaliadas; a segunda fornece a porcentagem de
meninos que tiveram o desempenho dentro do esperado para sua faixa etaria para
cada prova e a terceira coluna mostra a porcentagem de meninos que ndo

conseguiram realizar as provas conforme o esperado para sua faixa etaria.
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TABELA 10 — Desempenho dos meninos nas provas do ENE

Funcides do ENE Esperado Abaixo do esperado
% %
Equilibrio Estatico — EE 76,8 23,2
Coordenag¢ic Apendicular — CA 65,9 34,1
Persisténcia Motora — PM 442 55,8
Sensibilidade-Gnosias — SG 74,6 254

O pior desempenho dos meninos nos testes do ENE foi na avaliagdo da
persisténcia motora seguida da coordenagio apendicular (tabela 10).

A tabela seguinte mostra a distribui¢iio do desempenho abaixo do esperado,
dos meninos, nas provas do ENE, por escola. Foram avaliados alunos de seis
escolas, aqui denominadas A, B, C, D, E ¢ F. Essa tabela deve ser lida da seguinte
maneira: a primeira coluna apresenta as fungbes do ENE avaliadas; da segunda a
sétima, as colunas fornecem a porcentagem de meninos que tiveram o desempenho
abaixo do esperado, para sua faixa etéria, para cada prova; a oitava € a nona coluna
mostram, respectivamente, os valores dos testes qui-quadrado e os valores de p; a

ultima coluna apresenta a conclusio.
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TABELA 11 —~ Desempenho abaixo do esperado nas provas do ENE, por escola

Escolas
Provas A B C D E F X2 P Conclusdo
% % % % % %
EE 42 20 21 05 25 28 8,01 0,16 Nio significat.
CA 37 30 41 25 357 31,8 1,72 0,89 Nio significat.
PM 74 50 52 50 50 64 4,13 0,53 Nio significat.
SG 21 15 21 25 36 32 3,73 0,59 Nio significat.

Niao houve diferenga significativa entre as

desempenho dos meninos nas provas do ENE (tabela 11).

escolas considerando o

A tabela seguinte deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna

apresenta os subtestes do WISC aplicados; a segunda fornece a porcentagem de

meninos que tiveram o desempenho dentro do esperado, para sua faixa etaria, para

cada subteste ¢ a terceira coluna mostra a porcentagem de meninos que ndo

conseguiram realizar cada subteste conforme o esperado para sua faixa etaria.

TABELA 12 - Desempenho dos meninos nos subtestes niimeros,
completar figuras e codigo da escala de WISC

Subtestes do WISC Esperado Abaixo do esperado
% %

Numeros 50 50

Completar figuras 66,7 33,3

Cadigo 85,5 14,5




107

Os meninos tiveram desempenho abaixe do esperado, principalmente no
subteste nimeros do WISC, onde 50% deles ndo atingiram o escore padronizado

para sua faixa etaria (tabela 12).

TABELA 13 — Média (DP) dos subtestes nimeros, completar figuras
e cOdigo da escala de WISC

Subteste Meédia do teste Desvio padrio
da média do teste

Numeros 7.5 1,23
Completar figuras 8,3 2,34
Codigo 10,0 2,73

A tabela seguinte mostra a distribuigio do desempenho abaixo do esperado,
dos meninos, nos subtestes do WISC, por escola. Foram avaliados alunos de seis
escolas, aqui denominadas A, B, C, D, E, e F. Essa tabela deve ser lida da seguinte
maneira: a primeira coluna apresenta os subtestes do WISC aplicados; da segunda a
sétima, as colunas fornecem a porcentagem de meninos que tiveram o desempenho
abaixo do esperado, para sua faixa etdria, para cada subteste; a oitava € a nona
coluna mostram, respectivamente, os valores dos testes qui-quadrado e os valores de

p; a tltima coluna apresenta a concluséo.
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TABELA 14 - Desempenho abaixo do esperado nos trés subtestes
da escala de WISC, por escola

Escolas

WISC A B € D E F X2 P Conclusio
% % % % % %

Numero 58 35 52 35 71 41 998 0,008 Nio significativo
Comp. fig. 47 15 24 40 46 27 8,74 0,12 Nio significativo

Cédigo 11 05 17 05 32 09 10,88 0,15 Nao significativo

Considerando as diferentes escolas, nfo houve diferenga significativa no
desempenho dos meninos nos subtestes numeros, completar figuras ¢ cddigo do
WISC (tabela 14).

A tabela seguinte deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta

os testes aplicados nos meninos; a segunda, a porcentagem de meninos com o

desempenho dentro do esperado para cada teste e a 1iltima coluna a porcentagem de

meninos que apresentaram o desempenho abaixo do esperado para cada teste.

TABELA 15 - Distribui¢io do desempenho dos meninos no ENE e no WISC

Testes Esperado Abaixo do esperado
(%) (%)

ENE 32,6 67,6

WISC 38,4 61,6

2

Dos meninos examinados, somente 32,6 % conseguiram executar todas as
provas do ENE conforme o padrdo para sua idade ¢ 38,4 % tiveram desempenho

dentro do esperado nos trés subtestes realizados do WISC (tabela 15).
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5.1.5 Escolaridade anterior e alfabetizacdo dos meninos

A maioria dos meninos, 66%, freqiientou pré-escolar segundo a informagdo
da mae. 13% freqiientaram apenas creche e 21% néo tiveram qualquer escolaridade
anterior  primeira série,

A tabela 16 concentra quatro tabelas 2x2, onde se avalia a associago entre a
fregiiéncia 4 pré-escola e o desempenho abaixo do esperado nas provas do ENE.
Essa tabela deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna informa as provas
do ENE; a segunda apresenta a situagdo dos meninos quanto ao desempenho nas
provas. A terceira coluna mostra 0 mimero de meninos de acordo com o seu
desempenho em cada prova; a quarta apresenta, de acordo com o seu desempenho
em cada prova, a porcentagem de meninos que ndo freqiientou o pré-escolar; a
quinta e a sexta coluna mostram, respectivamente, os valores dos testes qui-quadrado

e os valores de p; a tltima coluna apresenta a concluséo.



TABELA 16 — Associagio entre desempenho abaixo do esperado
nas provas do ENE e a freqiiéncia & pré-escola
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Provas Desempenho abaixo Nio freqgiientaram X2 P Conclusio
do ENE do esperado? %
N
(138)
SIM 32 15,6
EE 0,08 0,77 N. sig.
NAO 106 22,6
SIM 47 27,7
CA 3 1,36 0,24 N. sig.
NAO 91 17,6
SIM 77 19,5
PM 0,04 0,85 N. sig.
NAO 61 23
SIM 35 20
SG 5 0,00 0,98 N. sig.
NAO 103 214

Néo houve associagéo significativa entre o desempenho nas provas do ENE

e a freqiiéncia em pré-escolar, ou seja, o baixo desempenho nas referidas provas do

ENE nfo estava associado a ndo-freqiiéncia ao pré-escolar (tabela 16).

A tabela 17 concentra trés tabelas 2x2, onde se avalia a associagio entre a

freqiiéncia a pré-escola e o desempenho abaixo do esperado nos subtestes do WISC.

Essa tabela deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna informa os subtestes

do WISC; a segunda apresenta a situagdo dos meninos quanto ao desempenho nos

subtestes. A terceira coluna mostra o ntmero de meninos de acordo com o

desempenho em cada subteste; a quarta apresenta, de acordo com o desempenho em

cada subteste, a porcentagem de meninos que ndo freqiientou o pré-escolar. A quinta
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e a sexta coluna mostram, respectivamente, os valores dos testes qui-quadrado € os

valores de p; a ultima coluna apresenta a conclusio.

TABELA 17 — Associagio entre desempenho abaixo do esperado
nas provas do WISC e a freqiiéncia a pré-escola

Provas Desempenho abaixo Naio fregiientaram X2 P Conclusio
do WISC  do esperado? %
N
(138)

SIM 69 27,5
Numeros 3,65 0,06 N. sig.

NAO 69 14,5

SIM 46 26
Completar 1,10 0,29 N. sig.
figuras NAO 92 18,5

SIM 20 35
Cédigo 3,10 0,08 N. sig.

NAO 118 18,6

Nio houve associagdo significativa entre o desempenho nas provas do WISC

e a freqiiéncia em pré-escolar, ou seja, ndo ter freqiientado a pré-escola néo

proporcionou um desempenho abaixo do esperado nas avaliagbes dos subtestes do
WISC (tabela 17).

49.3% dos meninos examinados nfo estavam alfabetizados ao final do

primeiro ano do ensino fundamental.

A tabela 18 apresenta dados de uma tabela 2x2, onde avaliamos a associacdo

entre a alfabetizagdo € a freqiiéncia a pré-escola. Essa tabela deve ser lida da

seguinte maneira: a primeira coluna apresenta a situagio quanto a alfabetizagio; a

segunda coluna, na primeira linha, a porcentagem de meninos que freqiientou a pré-

escola e estavam alfabetizados, e, na segunda linha, o5 que freqilentaram, mas nfio



112

estavam alfabetizados. A terceira ¢ a quarta coluna, respectivamente, os valores do

teste qui-quadrado e os valores de p; a 1iltima coluna a conclusio.

TABELA 18 Associag#o enire alfabetizagio e freqiiéncia a pré-escola

Alfabetizado? Fregiientaram X2 P Conclusio
%

SIM 79,41
11,80 0,003 Significativo

NAO 52,85

Ter freqilentado a pré-escola esta associado a estar alfabetizado ao final do
primeire ano do ensino fundamental.

A tabela 19 concentra quatro tabelas 2x2, onde se avalia a associagdo entre o
desempenho abaixo do esperado nas provas do ENE e a alfabetiza¢do. Essa tabela
deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna informa as provas do ENE; a
segunda apresenta a situagdo dos meninos quanto ao desempenho nas provas. A
terceira coluna mostra o mimero de meninos de acordo com o seu desempenho em
cada prova; a quarta apresenta, de acordo com o seu desempenho em cada prova, a
porcentagem de meninos que néo estavam alfabetizados ao final do primeiro ano
letivo. A quinta ¢ a sexta coluna mostram, respectivamente, os valores dos testes

qui-quadrado e os valores de p; a ultima coluna apresenta a conclusio.
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TABELA 19 — Associagio entre desempenho abaixo do esperado

nas provas do ENE e a alfabetizag@o

Provas Desempenho abaixo Naio alfabetizados X2 P Counclusiio
do ENE do esperado? %
N
(138)
SiM 32 6,25
EE 2,29 0,13 N. sig.
NAO 106 472
SIM 47 68
CA 8,53 0,003 Sig.
NAO 91 418
SIM 77 53,2
PM 0,44 0,51 N. sig.
NAO 61 47,6
SIM 35 65,7
SG 4,18 0,04 Sig.
NAO 103 45,6

x

O desempenho abaixo do esperado nas provas, coordenagdo apendicular e

sensibilidade-gnosias do ENE estavam associados a ndo-alfabetizagdo ao final do

primeiro ano de escolaridade. A razéo de prevaléncia para a prova CA foide 2,98 ¢

para a prova SG foi 2,28. Isso significa que, ao realizar toda a prova CA,

corretamente, 0 menino teria uma chance 2,98 vezes maior de estar alfabetizado ao

final do primeiro ano de escolaridade do que aquele menino que ndo conseguiu

realizar corretamente a referida prova do ENE; ¢ uma chance 2,28 vezes maior de

estar alfabetizado ao final do primeiro ano de escolaridade quando realiza,

corretamente, toda a prova de SG (tabela 19).

A tabela 20 concenira trés tabelas 2x2, onde se avalia a associagio entre o

desempenho abaixo do esperado nos subtestes do WISC e a alfabetizagdo. Essa
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tabela deve ser lida da seguinte maneira: 2 primeira coluna informa os subtestes do
WISC; a segunda apresenta a situagio dos meninos quanto ao desempenho nos
subtestes. A terceira coluna mostra o nimero de meninos de acordo com o
desempenho em cada subteste; a quarta apresenta, de acordo com o desempenho em
cada subteste, a porcentagem de meninos que nio foram alfabetizados ao final do
primeiro ano letivo. A quinta e a sexta coluna mostram, respectivamente, os valores

dos testes qui-quadrado e os valores de p; a tiltima coluna apresenta a conclusdo.

TABELA 20 - Associagfo entre desempenho abaixo do esperado
nas provas do WISC e alfabetizagio

Provas Desempenho abaixo Nio alfabetizados X2 P Conclusio
do WISC  do esperado? %
N
(138)
SIM 69 12,5
Nimeros 25,90 0,00 Sig.
NAO 69 29
Comel SIM 46 61
P etar 282 0,09 N sig
guras NAO 92 46
SIM 20 80
Cddigo 796 0,005 Sig.
NAO 118 46

O desempenho abaixo do esperado nos subtestes niimeros e c6digo do WISC
estavam associados a ndo-alfabetizagio ao final do primeiro ano de escolaridade. A
raz3o de prevaléncia para o subteste nimeros foi de 6,45 € para o subteste codigo
4,74. Isso significa que, ao ter desempenho dentro do esperado no subteste niimeros,
0 menino teria uma chance 6,45 vezes maior de estar alfabetizado ao final do

primeiro ano de escolaridade do que aquele que teve o sen desempenho abaixo do
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esperado; e se tiver desempenho dentro do esperado no subieste codigo, a sua chance
de estar alfabetizado ao final do primeiro ano de escolaridade seria 4,74 vezes maior

do que aquele que ndo teve o seu desempenho dentro do esperado (tabela 20).

5.1.6 Caracteristicas do gqEEG nos casos e nos controles

Neste item, 5.1.6, a amostra constituiu-se de 27 meninos, 18 considerados

casos e nove considerados controle.

TABELA 21 — Ritmos dominantes no gEEG

Ritmos dominantes Namero %

ALFA 15 55,6
BETA 03 11,1
TETA 09 33,3
TOTAL 27 100

O ritmo dominante que predominou no gEEG foi o alfa, seguido pelo teta
(tabela 21).

A tabela 22 deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta a
caracteristica dos ritmos dominantes do tragado eletroencefalografico; a segunda a
porcentagem de meninos considerados casos para cada caracteristica, a terceira
coluna, a porcentagem dos meninos considerados controle para cada caracteristica.
A quarta € a quinta coluna mostram, respectivamente, os valores do teste exato de

Fisher ¢ os de p; a ultima coluna apresenta a conclusdo.
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TABELA 22 - Distribuigio dos diferentes ritmos dominantes
no qEEG nos casos e nos controles

Ritmeo Caso Controle Teste exato P Conclusio

dominante % % de Fisher

ALFA 56 56 Teste exato 0,317 N. sig.
de Fisher

BETA 16 00 Teste exato 0,279 N. sig.
de Fisher

TETA 28 44 Teste exato 0,128 N. sig.
de Fisher

TABELA 23 — Resultados do qEEG

Condicio Namero %

Normal 07 25,9
Aumento Alfa 00 00

Aumento Beta 05 18,5
Aumento Teta 04 14,8
Aumento Beta e Teta 11 40,8
TOTAL 27 100

O tragado mais comum no gEEG foi o aumento de ondas beta associado ao
aumento de ondas teta, seguido pelo tragado normal (tabela 23).

A tabela 24 deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta a
caracteristica do tragado eletroencefalogrifico; a segunda, a porcentagem de
meninos considerados casos para cada caracteristica; a terceira coluna fornece a

porcentagem dos meninos considerados controle para cada caracteristica. A quarta e
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a quinta coluna mostram, respectivamente, os valores do teste exato de Fisher ¢ os

de P; a ultima coluna apresenta a concluséo.

TABELA 24 - Distribui¢io dos resultados do qEEG nos casos € nos controles

Caracteristica Caso  Controle Teste P Conclusio
QEEG % % exato de
Fisher

NORMAL 22 33 Teste exato 0,29 N. sig.
de Fisher

TBETA 17 22 Teste exato 0,36 N. sig.
de Fisher

T TETA 22 00 Teste exato 0,17 N. sig.
de Fisher

T BETA T TETA 39 45 Teste exato 0,31 N. sig.
de Fisher

O qEEG mostrou uma sensibilidade de 77%, uma especificidade de 33%,

um valor preditivo positivo de 70% e um valor preditivo negativo de 43%.

5.2 PREVALENCIA DO TH, DEFINIDA SEGUNDO OS DIFERENTES
CRITERIOS E FATORES ASSOCIADOS

5.2.1 Prevaléncia do TH segundo os diferentes critérios diagndsticos

Nesta se¢io, a amostra constituiu-se de 138 meninos, exceto o item 5.2.6,
estudo eletroencefalografico, onde a amostra foi de 27 meninos.

A tabela 25 deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta
os critérios diagndsticos do TH; a segunda, o niimero de meninos que se enquadrou
em cada critério; a terceira coluna fornece a porcentagem dos meninos que

apresentou cada critério. A quarta coluna apresenta o intervalo de confianga para os
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valores da taxa de prevaléncia. A quinta e a sexta coluna mostram, respectivamente,

os valores do teste qui-quadrado e os de p.

TABELA 25 — PrevalCncia do TH segundo os diferentes critérios diagnosticos

Critérios N % IC Teste exato P
de Fisher
CLINICO-CDC 18 13 0,073; 0,186 Teste exato 0,000
de
PESQUISA-CDP 06 4.3 0,009; 0,077 Fisher

Dos 138 meninos avaliados, 18 apresentaram o critério diagnostico clinico, e
desses 18 meninos, seis, também, preencheram o critério diagndstico de pesquisa.
Exaste uma diferenga estatisticamente significativa entre os critérios clinico e os de
pesquisa para o diagnéstico do TH (tabela 25).

A tabela 26 deve ser lida de seguinte maneira: a primeira coluna apresenta
os grupos de locais de manifestagio dos sinais do TH que configuraram o
diagnostico; a segunda, a porcentagem de meninos que apresentou o diagnostico de
TH segundo o critério clinico para cada grupo de local de manifestagdo. A terceira
coluna mostra a porcentagem de meninos que apresentou o diagnodstico de TH

segundo o critério de pesquisa para cada grupo de local de manifestagio.
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TABELA 26 — Prevaléncia do TH, segundo os diferentes critérios diagndsticos
e os locais de manifestagdo dos sinais do transtorno

Critério
Local de manifestagio Clinico (%) Pesquisa (%)
do TH
Casa ¢ sala de aula 78 67
Casa e clinica 00 00
Clinica e sala de aula 22 33

O diagnéstico do TH, segundo os critérios, clinico ¢ de pesquisa, foi
confirmado na sua grande maioria, respectivamente 78% e 67%, baseando-se nos
comportamentos dos meninos na sala de aula ¢ em casa. Quando o critério de
pesquisa foi utilizado, aumentou-se a probabilidade do diagndstico ter sido feito a
partir de alteragSes comportamentais manifestadas em ambiente clinico (tabela 26).

20,3% dos meninos avaliados teriam recebido o diagnostico de TH, segundo
o crtério clinico, caso fosse considerada somente a informag¢do sobre o seu
comportamento em sala de aula.

2,9% dos meninos avaliados apresentaram as alteragdes comportamentais
sugestivas de TH nos trés ambientes pesquisados. Esses foram os unicos que tiveram
as alteragBes detectadas pelo médico.

TABELA 27 - Média da idade, em anos, dos meninos com TH

Critérios Tem Idade Teste T P Conclusio
TH TH?
CDC SIM 7.72 71,09 0,00 Sig.
NAO 7,82
CDP STM 8,00 150,94 0,00 Sig.

NAO 7,80
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Houve diferenga significativa na média de idade dos meninos com TH e na
auséncia do mesmo, nos dois critérios diagnosticos utilizados. Os meninos com o
TH/CDC tem idade inferior 4 daqueles que no manifestaram o transtorno, enquanto
aqueles que tiveram o TH/CDP eram mais velhos que os que nio apresentaram o
diagnéstico (tabela 27).

A tabela seguinte mostra a distribuigdo da prevaléncia do TH, segundo os
critérios clinicos ¢ de pesquisa, por escola. Foram avaliados os alunos de seis
escolas, aqui denominadas A, B, C, D, E ¢ F. Essa tabela deve ser lida da seguinte
maneira: a primeira coluna apresenta os critérios diagndsticos utilizados; da segunda
a sétima, as colunas fornecem a porcentagem de meninos que tiveram o TH para
cada critério diagndstico; a oitava e a nona coluna mostram, respectivamente, os

valores do teste qui-quadrado e os de p; a Ultima coluna apresenta a conclus3o.

TABELA 28 - Prevaléncia do TH, segundo os diferentes
critérios diagndsticos por escola

Escolas

TH A B C D E F X2 P Conclusio
% % %% % %% %

CDC 31,6 05 207 10 07 09 10,69 0,06 Nio significativo

CDP 158 00 69 00 00 45 953 009 Nio significativo

3

Nio houve diferenga significativa, entre as escolas, no que diz respeito a

prevaléncia do TH considerando ambos os critérios diagndsticos (tabela 28).
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TABELA 29 — Prevaléncia do TH, segundo os diferentes critérios,
de acordo com a renda familiar

Critério Renda Familiar %o X2 P Conclusio
diagnéstico
< 1 salario mimmo 00
TH/CDC Entre 1 ¢ 2 salarios minimos 66,7 408 025 N.sig.
Entre 2 e 3 salarios minimos 222
> 3 salarios minimos 11,1
< ] saldrio minimo 00
TH/CDP Entre 1 & 2 salarios minimos 50 1,06 0,79 N. sig.
- Entre 2 e 3 salarios minimos 16,7
> 3 salirios minimos 33,3

As tabelas 30 e 31 t¥m o mesmo formato e devem ser lidas da seguinte maneira: a

primeira coluna especifica qual dos pais esta se descrevendo; a segunda apresenta a

caracteristica que estd sendo descrita; a terceira coluna fomece a porcentagem de

meninos que tiveram o TH para cada caracteristica dos pais; a quarta ¢ a quinta

coluna mostram, respectivamente, os valores dos testes qui-quadrado ou Fisher ¢ os

valores de p. A ultima coluna informa a conclusdo. O item escolaridade foi

agrupado. < Fundamental = Analfabeto ¢ fundamental incompleto. > Fundamental =

Fundamental completo; médio incompieto e completo; superior incompleto.
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TABELA 30 — Prevaléncia do TH/CDC de acordo com as caracteristicas dos pais

Pais Caracteristicas TH/CDC X2 P Conclusio
%
Pai Vivo 94 4 00 1,00 N.sig.
Falecido 5,6
Pai Mora com ¢ menino 50 0,36 0,55 N.sig.
Nao mora 50
Pai Escolaridade:
< Fundamental 94 4 Teste 1,00 N.sig.
exato de
>
Fundamental 5,6 Fisher
Mae Viva 94,4 Teste 0,43 N.sig.
Falecida 5,6 exgto de
Fisher
Maie Mora com ¢ menino 88,9 Teste 0,62 N.sig.
Nio 11,1 exato de
mora ? Fisher
Maie Escolaridade:
< Fundamental 83,3 Teste 0,00 Sig.
> Fundamental 16,7 exato de

Fisher
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TABELA 31 — Prevaléncia do TH/CDP de acordo com as caracteristicas dos pais

Pais Caracteristicas TH/CDP Teste P Conclusio
% exato de
Fisher
Pai Vivo 100 Teste 1,00 N.sig.
Falecido 00 e;?:l?e?e
Pai Mora com 0 menino 33,3 Teste 0,40 N.sig.
Nio mora 66.7 ""I‘:;‘:l‘]’efe
Pai Escolaridade:
< Fundamental 100 Teste 1,00 N.sig.
> Fundamental 00 e;?:ﬁeie
Mie Viva 83,3 Teste 0,16 N.sig.
Falecida 16,7 ﬁ:ﬁ;ﬁe
Mae Mora com o menino 66,7 Teste 0,06 N.sig.
- 333 exato de
Nao mora , Fisher
Maie Escolanidade:
< Fundamental 66,7 Teste 0,40 N.sig.
> Fundamental 33,3 e;?:}c: efe

Nio houve qualquer associagéio entre os diferentes critérios diagnésticos do

TH e as caracteristicas dos pais, exceto escolaridade da mie com TH/CDC (tabelas

30 e 31).
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5.2.3 Suspeita de morbidade psiquiatrica no responsivel pela criacdo do menino

A tabela 32 concentra duas tabelas 2x2, onde se avalia a associagio entre a

prevaléncia do TH segundo os critérios diagndsticos, clinico ¢ de pesquisa e a

suspeita de morbidade psiquiatrica no responsavel pela criagdo do menino. A tabela

deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta os diferentes critérios

diagndsticos; a segunda, que tem duas linhas, informa a situagio diagnéstica; a

terceira coluna, a porcentagem de meninos cujo responsivel apresentou suspeita de

morbidade psiquiatrica para cada situagfio diagnéstica. A quarta € a quinta coluna

mostram, respectivamente, os valores dos testes qui-quadrado ou Fisher e os valores

de p; a filtima coluna apresenta a conclusio.

TABELA 32 — Prevaléncia do TH, segundo os diferentes critérios diagndsticos € a
suspeita de morbidade psiquidtrica nos responsaveis pela criagdo dos meninos

Critérios Diagnéstico Suspeita X2 P Conclusio
Diagndsticos TH morbidade
%
Presente 72,2
Clinico-CDC 2,06 0,15 N.sig,
Ausente 54.2
Presente 66,7 Teste
Pesquisa-CDP 0,69 N.sig.
a Ausente 56,1 exato g
de
Fisher

Nio houve associagdo entre o TH, segundo os diferentes critérios

diagnosticos € a suspeita de morbidade psiquidtrica entre o responsavel pela criagiio

do menino (tabela 32).
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5.2.4 Desempenho dos meninos no teste neurolégico e no psicométrico

As tabelas 33, 34, 35 e 36 concentram duas tabelas 2x2, onde se avaliam a
associagdo entre a prevaléncia do TH segundo os critérios diagnésticos, clinico ¢ de
pesquisa ¢ o desempenho abaixo do esperado nas provas do ENE. Essas tabelas devem
ser lidas da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta os diferentes critérios
diagnésticos; a segunda, que tem duas linhas, informa a situagdo diagndstica; a terceira
coluna, que também tem duas linhas, apresenta a porcentagem de meninos com
desempenho abaixo do esperado na referida prova do ENE, para cada situagio
diagnéstica. A quarta e a quinta coluna mostram, respectivamente, os valores dos testes

qui-quadrado ou Fisher e os valores de p; a ultima coluna apresenta a concluséo.

TABELA 33 — Associagio entre os diferentes critérios diagnosticos do TH
e o desempenho na prova do equilibrio estatico do ENE

Critérios Diagndéstico Equilibrio X2 P Conclusao
estatico
Diagnésticos TH Abaixo esperado
%
Presente 44.4
Clinico-CDC 521 0,02  Significat.
Ausente 20
Presente 50 Teste
Pesquisa-CDP 0,14 N.sig.
1 Ausente 22 exato '8
de
Fisher

Houve associagdo entre desempenho abaixo do esperado na prova do equi-

librio estitico do ENE ¢ o diagnéstico TH, segundo o critério clinico (tabela 33).
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TABELA 34 - Associagdo entre os diferentes critérios diagnosticos do TH
e o desempenho na prova da coordenagéo apendicular do ENE

Critérios Diagnéstico Coordenacgio X2 P Conclusio
apendicular
Diagnésticos TH Abaixo esperado
%
Presente 44 4
Clinico-CDC 0,99 0,32 N.sig.
Ausente 32,5
Presente 66,7 Teste
P isa-CDP 0,18 N.sig.
esquisd Ausente 32,6 e::iago ’ S8
Fisher

Nido houve associagdo entre o desempenho nas provas da coordenagéo

apendicular do ENE e os diferentes critérios diagnésticos do TH (tabela 34).

TABELA 35 — Associagdo entre os diferentes critérios diagnosticos do TH e o
desempenho na prova de persisténcia motora do ENE

Critérios Diagnostico Persisténcia X2 P Conclusao
motora
diagnésticos TH Abaixo esperado
%
Presente TH7
Clinico-CDC 403 0,04 Significat.
Ausente 52,5
Presente 100 Teste
Pesquisa-CDP’ 0,03  Significat.
4 Ausente 00 e}:;::o &

Fisher
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Houve associagéo entre desempenho abaixo do padrdo esperado para a faixa

etaria na prova da persisténcia motora do ENE e o diagndstico TH, segundo os dois

critérios (tabela 35).

TABELA 36 — Associag@o entre os diferentes critérios diagnosticos do TH e o
desempenho na prova de sensibilidade e gnosias do ENE

Criteérios Diagnéstico  Sensibilidade e X2 P  Conclusio
gnosias
Diagndsticos TH Abaixo esperado
%
Presente 66,7 Teste
Clinico-CDC 1,00 N.sig.
Ausente 23,5 exato 8
de
Fisher
Presente 333 Teste
Pesquisa-CDP 0,64 N.sig.
9 Ausente 25 exato &
de
Fisher

Nio houve associagdc entre o desempenho nas provas da coordenagio

apendicular do ENE e os diferentes critérios diagndsticos do TH (tabela 36).

As tabelas 37, 38 e 39 concentram duas tabelas 2x2 ¢ avaliam a associagéo

entre o desempenho abaixo do esperado nas provas do WISC e a alfabetizagdo.

Essas tabelas devem ser lidas da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta os

diferentes critérios diagnésticos; a segunda, que tem duas linhas, informa a sitnagio

diagnostica; a terceira coluna, que também tem duas linhas, apresenta a porcentagem

de meninos com desempenho abaixo do esperado na referida prova do WISC, para

cada situagio diagndstica. A quarta e a quinta coluna mostram, respectivamente, os

valores dos testes qui-quadrado ou Fisher e os valores de p; a 1ltima coluna

apresenta a conclusdo.
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TABELA 37 — Associagdo entre os diferentes critérios diagnésticos do TH e o
desempenho no subteste mimeros do WISC

Critérios Diagnéstico Niimeros X2 P Ceonclusao
Diagnésticos TH Abaixo esperado
%
Presente 55,6
Clinico-CDC 0,25 0,61 N.sig.
Ausente 492
Presente 50 Teste
Pesquisa-CDP 1,00 N.sig.
g Ausente 50 exato &
de
Fisher

TABELA 38 — Associagio entre os diferentes critérios diagndsticos do TH
¢ o desempenho no subteste completar figuras do WISC

Critérios Diagnéstico Completar X2 P Conclusio
figuras
diagnaésticos TH Abaixo esperado
%
Presente 22,2
Clinico-CDC L,15 0,28 N.sig.
Ausente 35
Presente 50
Pesquisa-CDP 0,78 0,37 N.sig.

Ausente 32,6 ’ ’




TABELA 39 — Associagdo entre os diferentes critérios diagnosticos do TH
e 0 desempenho no subteste codigo do WISC
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Critérios Diagnéstico Cédigo X2 P Conclusio
Diagnosticos TH Abaixo esperado
%
Presente 11,1 Teste
Clinico-CDC 1,00 N.sig.
Ausente 13,6 exato &
de
Fisher
Presente 16,7 Teste
P isa-CDP 0,64 N.sig.
esqu Ausente 14.4 exato g
de
Fisher

Nio houve associagdo entre os subtestes numeros, completar figuras e

codigo do WISC e o TH, segundo os diferentes critérios diagndsticos (tabelas 37, 38

e 39).

5.2.5 Escolaridade anterior e alfabetizacao dos meninos

A tabela 40 concentra duas tabelas 2x2, onde se avalia a associagdo entre os

critérios clinicos e de pesquisa do TH e a freqiiéncia em pré-escolar. Essa tabela

deve ser lida da seguinte maneira: a primeira coluna informa os diferentes critérios

diagnésticos; a segunda apresenta a sifuagdo diagndstica; a terceira coluna fornece a

porcentagem de meninos que ndo freqiientou o pré-escolar para cada situagdo

diagndstica. A quarta ¢ a quinta coluna mostram, respectivamente, os valores do

teste qui-quadrado € os valores de p; a ltima coluna apresenta a conclusao.
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TABELA 40 — Associagdo entre os diferentes critérios diagnésticos do TH
¢ a freqiiéncia a pré-escola

Critérios Diagnéstico Nio X2 P Conclusio
Diagnésticos TH freque:;ltaram
L1}
Presente 33,3 ,
Clinico-CDC 58 0,055  Fossivel
Ausente 34,17 assoclagio
Presente 33,3 Teste
Pesquisa-CDP 0,34 N.sig.
1 Ausente 34,09 exato &
de
Fisher

Pode-se dizer que existe uma possivel associagdo entre a freqiiéncia ao pré-
escolar € o TH, segundo o critério clinico (tabela 40),

A tabela 41 concentra duas tabelas 2x2, onde se avalia a associagfo entre os
critérios clinicos ¢ de pesquisa do TH e a ndo-alfabetizagdo. Essa tabela deve ser
lida da seguinte mancira: a primeira coluna informa os diferentes critérios
diagnosticos; a segunda apresenta a situagdo diagndstica; a terceira coluna fornece a
porcentagem de meninos que n3o estavam alfabetizados para cada situagfo
diagnéstica. A quarta ¢ a quinta coluna mostram, respectivamente, os valores do

teste qui-quadrado e os valores de p; a dltima coluna apresenta a concluséo.
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TABELA 41 — Associagio entre os diferentes critérios diagnosticos do TH
e a alfabetizagio dos meninos

Critérios Diagnéstico Nio X2 P Conclusao
Diagndsticos TH alfaht:;lzados
(1]
Presente 72,2 .
Clinico-CDC 380 0055  Possivel
Ausente 47,5 associagiao
Presente 833
Pesquisa-CDP 2,65 0,10 N.sig.
Ausente 492

Pode-se dizer que existe uma possivel associagdo entre a alfabetizagdo € o

TH, segundo o critério clinico (tabela 41).

5.2.6 Resultados do qEEG nos casos e nos controles

Neste item, os meninos considerados casos foram aqueles diagnosticados
com o TH, pelo critério clinico. Seis meninos que preencheram os critérios clinicos
também preencheram os critérios de pesquisa. Os meninos que ndo tiveram o
diagnéstico foram considerados controles.

As tabelas 42, 43 e 44 concentram duas tabelas 2x2. Elas devem ser lidas da
seguinte maneira: a primeira coluna apresenta o critério diagndstico do TH, a
segunda informa a situagdo diagnostica; a terceira coluna, a porcentagem de meninos
que tiveram a atividade dominante especificada para cada situagio diagnéstica. A
quan:é e a quinta coluna mostram, respectivamente, os valores do teste de Fisher ¢ os

de p; a ultima coluna apresenta a conclusdo.
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TABELA 42 — Associagfo entre os diferentes critérios diagnésticos do TH
¢ a atividade dominante alfa no qEEG

Critérios Diagnéstico  Atividade Teste de P Conclusiao
Diagnésticos TH dominante Fischer
alfa
%
Presente 55,5 Teste N si
Clinico-CDC | exato de 1,00 SIg.
Ausente 55,5 .
Fisher
Presente 333 Teste
Pesquisa- exato de 0,60 N.sig.
CDP Ausente 55,5 Fisher

TABELA 43 — Associagio entre os diferentes critérios diagndsticos do TH
¢ a atividade dominante beta no qEEG

Critérios Diagnéstico  Atividade Teste de | Conclusio
Diagnésticos TH dominante Fischer
beta
%

Presente 16,7 Teste N.si
Clinico-CDC exato de 0,52 -SIE-

Ausente 00 .

Fisher

Presente 33,3 Teste
Pesquisa- exatode 0,14 N.sig.
CDP Ausente 00 Fisher
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TABELA 44 — Associagéo entre os diferentes critérios diagnésticos do TH
e a atividade dominante teta no qEEG

Critérios Diagnastico Atividade Teste de P Conclusio
Diagnésticos TH dominante Fischer
teta
%
Presente 278 Teste Nsi
Clinico-CDC exatode 0,42 S5
Ausente 44,4 .
Fisher
Presente 33,3 Teste
Pesquisa-CDP 1,00 N.sig.
4 Ausente 44 4 ex"flto de £
Fisher

Nio houve associagdo significativa entre os diferentes tragados da atividade
dominante no qEEG ¢ o TH, segundo os diferentes critérios diagnosticos (tabelas 42,
43 e 44).

As tabelas 45, 46, 47 ¢ 48 concentram duas tabelas 2x2. Elas devem ser
lidas da seguinte maneira: a primeira coluna apresenta o critério diagnostico do TH;
a segunda informa a situagdo diagnéstica; a terceira coluna, a porcentagem de
meninos que tiveram a presenca do tragado eletroencefalografico especificado para
cada situagio diagndstica. A quarta e a quinta coluna mostram, respectivamente, os

valores do teste de Fisher e os de p; a ultima coluna apresenta a concluséo.



TABELA 45 — Associagdo entre os diferentes critérios diagnésticos do TH
e 0 ¢EEG dentro dos limites da normalidade

Critérios Diagnéstico  Dentro dos  Teste de P Conclusiao
Diagnésticos TH llmlte.? da Fischer
normalidade
%
Presente 22,2 Teste N.si
CHI]iCO—CDC exato de 0,65 -S1E.
Ausente 33,3 .
Fisher
Presente 16,7 Teste
Pesquisa-CDP 0,60 N.sig.
a Ausente 333 exato de &
Fisher

TABELA 46 — Associagdo entre os diferentes critérios diagndsticos do TH
¢ o aumento de beta e teta no qEEG

Critérios Diagnostico TBeta Teste de P Conclusiao
Diagnésticos T TTeta Fischer
%

Presente 389 Teste :
Clinico-CDC exatode 1,00  NS&

Ausente 44 .4 .

Fisher

Presente 50 Teste

Pesquisa-CDP 1,00 N.sig.
1 Ausente 44,4 exato de 8

Fisher

134
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TABELA 47 — Associagdo entre os diferentes critérios diagnosticos do TH
e o aumento de teta no qEEG

Critérios Diagnéstico TTeta Testede P  Conclusdo
Diagnaosticos TH % Fischer
Presente 22,2 Teste N.si
Clinico-CDC exato de 0,26 S18.
Ausente 00 !
Fisher
Presente 33,3 Teste
P isa-CDP 0,14 N.sig.
esquisa Ausente 00 exa}to de g
Fisher

TABELA 48 — Associa¢fo entre os diferentes critérios diagnésticos do TH
¢ o aumento de beta no qEEG

Critérios Diagnéstico TBeta Testede P  Conclusio
Diagnésticos TH % Fischer
_ Presente 16,7 Teste N
Clinico-CDC exatode 1,00 sig.
Ausente 22,2 ;
Fisher
Presente 00 Teste
Pesquisa-CDP 048  Nusig
e Ausente 222 exz?.to de g
Fisher

Nizo houve associagiio significativa entre os tragados eletroencefalograficos

e o TH, nos scus diferentes critérios diagnosticos (tabelas 45, 46, 47 ¢ 48).

5.3 REGRESSAO LOGISTICA

Os modelos de regressdo logistica foram construidos para avaliar a
associagio conjunta entre diversas caracteristicas dos meninos ¢ dos seus pais € 0

diagnéstico do TH segundo os critérios clinicos — CDC — ¢ de pesquisa — CDP.
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Foram criados vérios modelos que utilizaram determinadas caracteristicas
como fatores explicativos do TH. Essas caracteristicas foram o desempenho dos
meninos nas avaliagdes psicométrica, neuroldgica e educacional ¢ a sua freqiiéncia a
pre-escola; as caracteristicas socio-educacionais dos pais e a suspeita de morbidade
psiquiatrica no adulto responsavel pelo menino, também foram considerados fatores
explicativos do TH no modelo.

Os fatores que se mostraram significativos na associa¢do com o TH/CDC
foram a nio-freqiiéncia ao pré-escolar e a ndo-alfabetizagfo ao final do primeiro ano
do ensino fundamental; e os fatores que se mostraram explicativos do TH/CDP
foram o baixo nivel de instrug¢io da mae, o fato de 0 menino ndo residir com sua mée
¢ ndo estar alfabetizado ao final do primeiro ano do ensino fundamental.

Ha indicios de possiveis associagGes de algumas caracteristicas com o
TH/CDC e o TH/CDP, pois o OR foi maior que 2. Isso significa que o menino que
apresenta um desses fatores tem uma probabilidade maior em manifestar o
transtorno. Para avaliar se esses fatores sdo realmente significativos, precisariamos
fazer uma analise em outro sofiware que utiliza outro método de estimagio para os
coeficientes da regresso logistica.

Caracteristicas que possivelmente estariam associadas ao TH/CDC: baixo
desempenho nas provas PM, CA, EE do ENE e no subteste figuras do WISC;
suspeita de morbidade psiquiatrica no adulto que cria o menino; renda familiar
menor que 1 SM.

Caracteristicas que possivelmente estariam associadas ao TH/CDP: baixo
desempenho na prova CA do ENE e no subteste nameros do WISC; suspeita de
morbidade psiquiatrica no adulto que cria 0 menino e o fato do menino ndo residir

com pai.
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5.4 RESUMO DOS RESULTADOS

5.4.1 Caracteristicas da amostra

Tamanho: 138 meninos residentes em vilas da regido centro-sul de Belo Horizonte
Curso: Primeira série do ensino fundamental em escola publica, freqiientada pela
primeira vez, no ano de 1998 — 57,3% rede municipal e 42,7% rede estadual

Idade média: Sete anos e oito meses

Renda familiar: <1 SM: 6,5%
entre 1 e 3 SM: 72,5%
>3 SM: 21%

Caracteristicas dos pais:  vivo — 94,2%
morando com o filho — 56,5%
escolaridade — < fundamental em 94,4%

Caracteristicas das mies: viva—97,1%
morando com o filho — 92,8%
escolaridade — < fundamental em 83,3%

Caracteristicas comportamentais dos meninos em sala de aula: desatengéio — 79%
hiperatividade — 41%
impulsividade — 42%

Caracteristicas comportamentais dos meninos na clinica: desatengdo — 60%
hiperatividade — 29%
impulsividade — 21%

Suspeita da morbidade psiquiatrica naquele que € responsavel pela criagdo do

menino — 56,5%

Distribuigdo do desempenho dos meninos nas provas do ENE e subtestes do WISC

ENE: Padrio: 32,6% WISC: Dentro ou acima esperado; 38,4%
Abaixo do padrio: 67,4% Abaixo do esperado: 61,6%

Escolaridade anterior: Pré-escolar: 66%
Creche: 13%
Ausente: 21%

Alfabetizados ao final do primeiro ano: 49,3%
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Caracteristicas do EEG nos casos e nos controles

Ritmos dominantes: Alfa: 55,6%
Beta: 11,1%
Teta: 33,3%

Resultados: Normal:  25,9%
Aumento de beta: 18,5%
Aumento de teta: 14,8%
Aumento de beta ¢ aumento de teta: 40,8%

Nao houve diferenga do ritmo dominante € nem dos tragados no EEG entre

casos e controles
S =77%; E=33%; VPP =0,11 ¢ VPN =0,93%

5.4.2 Prevaléncia do TH

TH/CDC - 13% — 77,8% manifestado na casa/escola
Média de idade: 7,72 anos. Os meninos que manifestaram o
transtorno segundo esse critério eram mais novos que os demais.

TH/CDP - 4,3% — 66,7% manifestado na casa/escola
Média de idade: 8,00 anos. Os meninos que manifestaram o
transtorno segundo esse critério eram mais velhos que os
demais.

5.4.3 Associagdes significativas
5.4.3.1 Analise univariada

A ndo-alfabetizagdo apds o primeiro ano letivo ¢ o desempenho abaixo do
esperado nas provas da coordenagiio apendicular e de sensibilidade e gnosias do

ENE.

A nido-alfabetizagfo e o desempenho abaixo do esperado nos subtestes
nimeros ¢ cédigo do WISC.
TH/CDC e a baixa escolaridade da mée; TH/CDC e o desempenho abaixo

do esperado nas provas do equilibrio estatico e da persisténcia motora do ENE. A
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nio-alfabetizagio e a ndo-freqiiéncia a pré-escola foram detectadas como
caracteristicas, possivelmente, associadas ao TH/CDC.

TH/CDP ¢ o desempenho abaixo do esperado na prova de persisténcia
motora do ENE.

5.4.3.2 Regressio logistica

TH/CDC ¢ a nfo-alfabetizagio ao final do primeiro ano do ensino
fundamental, TH/CDC e o fato de o menino nio ter freqiientado a pré-escola.
TH/CDP e a nio-alfabetiza¢dio ao final do primeiro ano do ensino funda-
mental, TH/CDC e a baixa instrugdo da mée e o fato de o menino nao residir com a
sua mée.
Indicios de associagio do TH/CDC com:
— baixo desempenho dos meninos nas provas PM, CA e EE do ENE e no subteste
figuras do WISC;
— suspeita de morbidade psiquiétrica no adulto que cria o menino e

— renda familiar menor que 1 SM.

Indicios de associagdo do TH/CDP com:
—  baixo desempenho dos meninos na prova CA do ENE e no subteste niimeros do
WISC;
— suspeita de morbidade psiquiatrica no adulto que cria 0 menino ¢
— o fato do menino nio residir com seu pai.
Fazem-se necessarios novos testes, em outros programas, para avaliar esses

indicios.
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CAPITULO 6 - DISCUSSAO

6.1 LIMITACOES METODOLOGICAS

6.1.1 O Wisc

O Wisc foi traduzido, adaptado e publicado no Brasil em 1964 por
Poppovic, que, no prefacio do manual, assinalou a importincia de se adaptar e
modificar vérios itens da escala verbal, de forma a torna-la mais adequada para a
populagdo brasileira. Devido 4 falta de um estudo que permitisse estabelecer normas
para a nossa populagdo, o teste que tem sido usado no Brasil € aquele baseado em
estudos normativos americanos desatualizados, pois datam de 1964. A importincia
de se revisar e padronizar o teste no Brasil deve-se a necessidade de se estabelecer
normas baseadas em uma amostra representativa da nossa populagéo e ndo em outra
populagdo com caracteristicas muito diferentes da brasileira. Por isso a simpies
traducdo do teste para a nossa lingua, apesar de permitir uma linguagem unificada
quanto as instrugdes € ao material verbal, ndo € suficiente para fazer do Wisc um
instrumento eficiente para medir a capacidade intelectual da crianga brasileira. Essa
ressalva fundamenta-se no fato de que, principalmente os itens verbais de uma
escala de inteligéncia sdo fortemente influenciados pelo fator cultural do pais de
origem e, se utilizados sem a devida adaptagdo ao universo cultural em que sera
usado, sua capacidade discriminativa e sua validade ficam prejudicadas (Melo, 1998).
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Em estudo realizado em 1998, Melo considera que as adaptagdes realizadas
por Poppovic eram insuficientes. A escala de execugido ndo teve nenhum de seus
subtestes modificados. Na escala verbal, foi sugerido por Poppovic que o subteste
vocabulario fosse utilizado como suplementar, sendo substituido pelo subteste
nimeros — que ndo sofreu modificagdes — ao contrario do que foi proposto por
Wechesler. A mudanga sugerida por Poppovic deve-se ao fato de que, apesar das
vanas alteragdes, que o mesmo sofreu na tradugéio, essas ndo foram satisfatérias para
torna-lo um critério valido para a avaliagio da inteligéncia (Melo, 1998).

Essa mesma autora informa que, devido as dificuldades mencionadas para
utilizar um instrumento de medida da inteligéncia elaborado e padronizado para
outra populagdo com diferentes caracteristicas da nossa, em 1974, Paine e Lengruber
realizaram uma pesquisa para revisar ¢ padronizar os subtestes da escala verbal com
uma amostra de criangas da populagfio brasileira (Melo, 1998).

O interesse em adaptar principalmente a escala verbal decorren do fato de
que os itens que a compdem sdo intensamente influenciados pelo fator cultural, o
que prejudica sua capacidade discriminativa e sua validade, quando usada sem uma
adaptagdo adequada em wm universo diferente daquele para o qual esse instrumento
foi originalmente padronizado (Melo, 1998).

Embora publicada ha varios anos, nfo se tem noticia de que essa nova
escala, criada no Rio de Janeiro e segundo a qual foram estabelecidas normas para
sujeitos de seis a 15 anos, tenha sido utilizada por psicélogos brasileiros. No hé
também dados comparativos com o teste traduzido por Poppovic que permitam
saber se as duas formas sfo equivalentes (Melo, 1998).

Assim, optamos por seguir as recomendagdes de Poppovic (1964), porque a
padronizagdo existente para a nossa populagdo refere-se somente a escala verbal.
Como também realizamos subtestes da escala de execugdo, ficariamos com duas
normas diferentes de avaliagéo, o que, posteriormente, poderia ser um complicador

a0 compararmos os nossos resultados com os dos demais trabalhos.
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O subteste mimeros, embora considerado um subteste pouco influenciado
pelo aspecto cultural, apresenta resultados bastante superiores quando avaliado pelas
normas brasileiras; esses resuitados s3o inferiores quando se consideram as normas

americanas {(Melo, 1998).

6.1.2 Frequéncia a pré-escola

As informagdes sobre a freqiiéncia ao pré-escolar foram obtidas com as
mées. Pode ter havido diferenga no que consideraram um pré-escolar. Além disso,
ndo obtivemos informagdes sobre a qualidade do pré-escolar freqiientado pelos
meninos: se 0s mesmos tinham projeto pedagdgico, se eram submetidos a avaliages
da Secretaria de Educagfo e se os professores tinham supervis@o pedagogica. Os
meninos freqiientaram diferentes pré-escolares, o que torna complicado fazermos
comparagOes utilizando esse parimetro. Portanto, as analises que utilizamos como
pardmetro de avaliagio a freqii€ncia ao pré-escolar podem néo ser fidedignas.

De acordo com Popovic e colaboradores (1975), para criangas culturalmente
marginalizadas, a pré-escola deve ser eminentemente dirigida para preparéa-las para a
escolaridade fundamental, intervindo decisivamente nos aspectos em que a caréncia
ambiental mais prejudica. Seu programa deve ser estruturado de maneira a equipar
essa crianga com instrumental de raciocinio, ensinando-a, com especificidade, a
pensar, a abstrair, a categorizar, a solucionar problemas ¢ a tomar decis3es.

Wermer Jr e Santo (1993) enfatizam que as propostas voltadas para a crianga
pré-escolar no Brasil t€m sido assistematicas, desiguais e insuficientes para
demarcar o carater educativo, ditado pela Constituigdo, contribuindo para um
crescente processo de reprodugao da seletividade social.

Sabe-se que os jardins de infincia de escolas publicas nem sempre
funcionam com as caracteristicas necessarias, ou por ndo terem espago fisico
adequado, ou por ndo terem pessoal especializado. E clara a necessidade de uma
atengio especial ao ensino pré-primario como um dos fatores de maior importincia

na solugfo dos problemas de escolaridade (Rotta e Guardiola, 1996).
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6.1.3 Comorbidade — diagnéstico diferencial

Os sinais do TH podem ser compartilhados com outras desordens
psiquiatricas € outras situagdes — conforme se pode ver no quadro abaixo. Nio foi
nosso objetivo, nesta pesquisa, identificar as posssiveis patologias em comorbidade
ou as sitnagdes associadas ao TH. Deixamos que essa identificagdo fosse realizada
pela clinica, pois todos os meninos que receberam o diagnéstico de TH no nosso

estudo foram encaminhados para avaliagdo terapéutica.

Diagnéstico diferencial de Transtorno de Déficit de Atencio com Hiperatividade

Psiquiatrico
Depressio maior
Transtorno de Conduta
Ansiedade {circunstancial, do desenvolvimento)
Transtorno de Ansiedade (Ansiedade de separagio, Transtorno de excesso de
Ansiedade de Panico, Fobicos)
Transtornos psicéticos, pré-psicoticos ou psicéticos intermitentes (Bipolar,
Esquizofrénico, limitrofe)
Comportamento de busca de atengiio ou manipulador
Psicossocial
Abuso fisico ou sexual
Negligéncia
Tédio
Hiperestimulagdo
Privacgao socio-cultural
Neuroldgico
Dano neurologico (pos-trauma, pés-infecgio)
Envenenamento por chumbo
Meédico
Perturbagdes tireoideanas
Agitagdo induzida por drogas
Estimulantes recreativos
Estimulantes médicos: pseudoefedrina, anfetamina
Barbituricos, benzodiazepinas
Carbamazepina
Fome
Constipagéo
Comportamento normal

Extraido Popper, CW, 1992,



145

A intengdo principal do nosso estudo foi estabelecer a prevaléncia do TH
nos meninos que freqilentavam a primeira série, pela primeira vez, independen-

temente da sua possivel etiologia € ou comorbidade.

6.1.4 Estudo caso-controle - qEEG

Considerando-se a prevaléncia do TH em 10%, um erro toleravel em 10% e
o nivel de significincia de 5%, o tamanho amostral para um estudo caso-controle
nessa situagio deveria ser de 140 individuos, sendo 70 de portadores do transtorno e
os outros 70 de individuos que n#o apresentam o referido transtorno.

Neste estudo, o namero de casos e de controles foi bastante inferior aquele
considerado ideal para a analise do comportamento do seu tragado eletroencefalo-

grafico.

6.2 CARACTERISTICAS DA AMOSTRA
6.2.1 Caracteristicas sécio-demogrificas

A primeira parte desses dados — caracteristicas sécio-demograficas — nfo €
de carater comparativo, limitando-se a caracterizar a renda familiar, a escolaridade, a

vitalidade e a residéncia dos pais dos meninos avaliados neste estudo.

6.2.2 Caracteristicas comportamentais

Os meninos manifestaram os comportamentos de desatengdo, hiperatividade
¢ impuisividade em maior proporgdo em sala de aula do que no ambiente clinico.
Essa diferenga foi estatisticamente significativa ao nivel de 5%.

A avaliag@io do comportamento hiperativo € sempre subjetiva € vai depender
do ambiente onde a crianga € observada. Segundo Wender (1973), Weiss (1995) e
Zametkin (1995), em uma consulta com o médico, a crianga pode ndo manifestar

inquietude.
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Para Popper (1992), hiperatividade e desaten¢fio podem ser interpretadas como
elementos distintos do comportamento, ou fundidas e agrupadas sob “imaturidade”.
Por sua vez, Jensen e colaboradores (1997) relatam que as caracteristicas de inatencio,
impulsividade e hiperatividade motora podem refletir respostas adaptativas do
organismo as demandas do meioc ambiente.

A interagio com o ambiente afeta a natureza do comportamento, e, portanto, a
maneira como o cérebro gera o comportamento. Por conseguinte, deve ser possivel
cniar condigdes ambientais “positivas™ especificas, que proporcionam um funcionamento
adequado do cérebro, sendo que esse mesmo cérebro funciona de modo inadequado
em outras condi¢Ses ambientais consideradas “negativas” (Touwen, 1983).

De acordo com Primo e Lefévre (1994), um questionario respondido pelas
professoras de escola publica indicou que 14% das criangas entre trés e seis anos
tinham problemas e causavam distirbios na classe e no patio. Os problemas apontados
éram: incoordenagdc motora, dificuldade para falar, instabilidade, dispersio,
hiperatividade, distirbios perceptivos e visuoconstrutivos. Nesta tese, 20,3% dos
meninos foram avaliados pelas professoras como portadores de alteragdes
comportamentais caracteristicas do TH.

79% dos meninos avaliados na pesquisa desta tese manifestaram algum sinal
de desaten¢do em sala de aula. Bird e colaboradores (1993), em um estudo
epidemiolégico com 386 criangas em Porto Rico, na faixa etaria de nove a 16 anos,
observaram que 49,5% apresentavam algum critério diagnéstico do DSM-IH-R para
DHDA. Miller (1978) cita o estudo de Macfarlane e colaboradores (1954)" que
apontaram disturbios de comportamento como inquietagdo, hiperatividade, e outros,
em 30 a 50% dos alunos de escola elementar.

O grupo de criangas que manifesta a hiperatividade na escola tem mais
probabilidade em apresentar atraso no aprendizado da leitura, e o surgimento desse

quadro acontece ap6s o inicio da educag#o escolar (Taylor, 1998).

3 MACFARLAINE JW, ALLEN L., HONZIK, M.P. 4 Developmental study of behavior problems of
normal children between 21 months and 14 years. Berkeley, Calif, University of California Press, 1954.
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Para Conrad (1977), a defini¢do do comportamento como “desviante” vai
depender das regras e normas existentes, dos niveis de tolerdncia do grupo ¢ das sangGes
disponiveis. Muitas vezes, a crianga desenvolve um comportamento hiperativo em
reagéio as constantes criticas, repreensbes dos pais ou professores. A hiperatividade
torna-se uma reagiio de complementariedade as atitudes rigidas dos professores. Na
escola, segundo Sucupira (1985), podemos encomtrar uma série de situagSes
potencialmente responsaveis pela expressio de um comportamento “hiperativo”. A
inadequagdo do método educacional levando ao desinteresse dos alunos, a
superpopulagido de classes e a ansiedade gerada pelo mau rendimento sdo razoes
para justificar a desatengfo e a movimentag#o excessiva dos escolares.

Os comportamentos “desviantes” explicitam a inadequagdo do modelo
escolar aos padrSes de vida da crianga dos grupos sociais mais pobres, refletindo na
escola a concretizagio dos graves problemas sociais que vivenciamos. Ou, explicitam,
ainda, a cristaliza¢io em nivel do individuo — micro — das caracteristicas injustas,
autoritarias ¢ inadequadas do sistema escolar — macro — (Sucupira, 1985; Cypel, 1994).

Deve-se levar em conta a variabilidade das condigSes ambientais, tanto inter
como intra-individualmenie, num mesmo ambiente — o lar — ou em ambientes
diversos — lar e escola —, represenfadas por uma pessoa — a mie — OU POr pessoas
diferentes — mde, pai, professor, etc — assim como os seus efeitos sobre o
desenvolvimento € o funcionamento cerebrais (Touwen, 1983).

De acordo com Poppovic (1972), as condigdes pobres de moradia com
grande numero de pessoas refletem-se de maneira desfavoridvel na crianga, pela
formagdo do habito de desatengio, estratagema usada para poder fugir aos
problemas da vida cotidiana barulhenta e, muitas vezes, cruel.

Wemer Jr ¢ Santo (1993) informam que, de acordo com a concepgdo
historico-social do desenvolvimento ¢ aprendizagem, os “problemas” que as criangas
enfrentam no seu processo de desenvolvimento ndo sao analisados a partir da énfase

individual, que culpa a crianga, mas a partir do proprioc contexto socio-cultural.
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6.2.3 Prevaléncia da suspeita de morbidade psiquidtrica no responsivel pela

criacio do menino

Encontramos 56,5% dos responsiveis pela criagio do menino com suspeita
de transtorno mental — TM. 92,8% dos responsaveis era a mie bioldgica. As
estimativas estabelecidas no presente trabalho mostram-se flagrantemente superiores
as que haviam sido encontradas em outros estudos brasileiros com metodologia
comparavel, como os de Santana (1978) ¢ Almeida Filho e colaboradores (1992a).

O desenvolvimento do QMPA na comunidade — Brasilia, S3o Paulo, Porto
Alegre — foi estudado por Almeida Filho e colaboradores (1992a), através de sua
validagdo. Os indicadores de desempenho do QMPA mostraram-se muito abaixo dos
obtidos em estudos anteriores. Isso poderia ser explicado pela diferente formagdo das
equipes que definiram o padrdo diagnéstico e pelo emprego de uma classificagio
nosolégica distinta. A sensibilidade situou-se em torno de 50%, e a especificidade
variou de 70 a 80% para a identificagdo de qualquer nivel de morbidade. O padrio
de comportamento do QMPA foi o inverso do esperado para uma escala de
rastreamento, ou seja, mostrou-se muito especifico e pouco sensivel. Mesmo assim,
os autores recomendaram sua reaplicagdo em outras regides do pais.

A analise do QMPA aplicado em amostras populacionais de cidades
brasileiras realizada por Andreoli e colaboradores (1994) concluiu que o conteudo
das questdes desse instrumento ¢ muito especifico para transtornos psicopatoldgicos
e, muito provavelmente por esse motivo, tenha sido apontado por Almeida Filho ¢
colaboradores (1992a) como tendo um baixo desempenho para identificagio de
“caso” na comunidade. Nesse sentido, Andreoli e colaboradores {1994) sugerem que
0s questionérios devem ser mais inespecificos para TM e as medidas de “bem-estar
social” seriam as mais adequadas para a identificagdo de “caso” na comunidade.

Em pesquisa epidemioldgica das doengas mentais em um bairro de Salvador
~ Bahia, Santana (1978) detectou suspeita de TM em 21,8% daquela populagio

adulta, Foram encontradas taxas de prevaléncia mais elevadas para mulheres, vethos
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e pessoas de nivel educacional e classe social mais baixos. Esse diagnostico foi
confirmado, através de entrevista psiquiatrica em 77% desses suspeitos.

No estudo multicéntrico de morbidade psiquiatrica (Almeida Filho et al,
1992a), a maior proporgdo de provaveis casos de distiirbio psiquiatrico foi 32%, para
o sexo feminino, para a faixa etaria 35-44 anos e para as moradoras de Sdc Paulo.
Houve representatividade dos estratos socio~econdmicos inferior, médio e superior.

Os achados dos estudos de Cali (Micklin et al., 1978) indicam, claramente,
que sexo, nivel educacional e mobilidade social associavam-se aos niveis de proble-
mas psiquiatricos detectiveis pela escala de sintomatologia empregada. Mulheres,
analfabetos e membros de classe social baixa tiveram os escores mais elevados.

Gentil Filho (1998) informou que estudos epidemiologicos recentes realiza-
dos em populagio adulta dos EUA detectaram que 48% dessa populagdo ( “rational
comorbidity survey”, 1994) sofreram pelo menos um transtorno psiquiatrico ao
longo da vida. Esse autor informou, também, que o estudo realizado pelo Instituto de
Psiquiatria — Hospital das Clinicas/ Departamento de Psiquiatria — FMUSP em
colaboragio com a Faculdade de Saide Piblica da USP encontrou prevaléncias de
transtorno mental praticamente idénticas as americanas entre os residentes na area
de abrangéncia/captagio do HC: 33% da populagdo — excluida a dependéncia de

tabaco — algum dia teve um transtorno mental.

6.2.4 Avaliacdo neurolégica e psicométrica
Avalia¢do neurologica

O ENE ¢é um teste de avaliagdo da crianga que afere um conjunto de funges
em aquisi¢io. Conforme assevera Miguel (1996), a fungio neuroltgica na crianga sofre
interferéncia de processos metabolicos, nutricionais, infecciosos, trauméticos ¢ emocionais.

Lefevre (1975; 1976) ressalton a importancia do equilibrio estatico para a

manuten¢io de posturas adequadas que facilitem a aquisi¢dc da aprendizagem ¢ do
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comportamento. Na pesquisa desta tese, observou-se que 23,2% dos meninos avaliados
apresentavam, nessa prova, desempenho abaixe do esperado para sua faixa etaria.

Um ter¢o dos meninos estudados nesta tese apresentaram desempenho
abaixo do esperado, na coordenagio apendicular, que se destacou como uma das
fung¢6es do ENE mais prejudicadas.

A persisténcia motora indica o padrio neurolégico que controla a
capacidade de manter a postura correta, de controlar impulsos e de sustentar atengio
adequada (Lefevre, 1976). Dos meninos avaliados nesta tese, 55,8% mostraram,
nessa prova, desempenho abaixo do esperado.

As provas aqui utilizadas para avaliar a sensibilidade e gnosias envolvem o
conhecimento de direita-esquerda, gnosia digital e identificacdo de posigdes
segmentarias. Neste estudo, 25,4% dos meninos tiveram desempenho abaixo do
esperado nessas provas. Isso poderia expressar a necessidade de maior estimulagéo
em nivel de pré-escola.

O conceito de exame neuroldgico discrepante — ENED - sugerido por
Lefévre (1975) corresponde, de forma genérica, ao insuficiente desempenho em uma
ou mais das fungdes descritas. Segundo esse conceito, 67,6% dos meninos do nosso
estudo tinham ENED. Essa taxa ¢ muito maior do que a encontrada por Guardiola
(1994), que foi 18%, e mais préxima daquela encontrada por Rotta (1975) que foi
52%. A faixa etaria desse grupo estudado por Rotta foi de sete a nove anos, ¢ todo o
grupo apresentava bom rendimento escolar.

Segundo Cypel (1994), muitas das chamadas disfungSes cerebrais identificadas
no ENE desapareceriam espontancamente em revisdes clinicas feitas alguns meses
apos essa identificagio, sem qualquer intervencio terapéutica.

As crangas de classes baixas tém atraso no seu desemvolvimento quando
comparadas com criangas das classes média e alta (Vaites et al., 1987).

Conforme relato de Moro (1986), em nosso pais tem sido freqiientemente
mencionada a ocorréncia de atrasos evolutivos e definida a presenga ou ndo de

distarbios de desenvolvimento em criangas de familias de baixa renda. O ritmo de
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desenvolvimento dessas criangas de baixa renda, se comparado ao das criangas de
classes economicamente mais favorecidas, tem se mostrado mais lento. A deficiéncia da
crianga de familia de baixa renda estd no ritmo de seu desenvolvimento cognitivo e
1o na qualidade de suas construgdes.

Guardiola (1994) realizou em 484 escolares da 1° série do 1° grau, de ambos
os sexos, da cidade de Porto Alegre, com idade média de sete anos e cinco meses, as
provas do WISC e do ENE. Vamos, a seguir, comparar o desempenho desses meninos
que estudavam em escolas publicas e particulares com o desempenho dos meninos
que cursam escola piiblica em Belo Horizonte. O teste realizado, a estatistica Z, €
uma alternativa para o teste qui-quadrado para a comparagdo de proporgéo.

A tabela 49 mostra a porcentagem de escolares da primeira série de Porto Alegre
(Guardiola, 1994) e de Belo Horizonte (dados desta tese), que apresentaram desempenho

abaixo do esperado nas provas do ENE e os resultados dos testes da estatistica Z.

TABELA 49 - Porcentagem de escolares da primeira sériec de Belo Horizonte
e de Porto Alegre que apresentaram o desempenho abaixo do esperado

nas provas do ENE
ENE Belo Horizonte Porto Alegre Z Significado
(1998) (1994)
% %

EE 232 16,5 1,81 N. sig.
CA 34,1 30,2 0,86 N.sig.
PM 55,8 11,4 9,94 Significativo
SG 25,4 382 -2.97 Significativo

Conclui-se, com 95% de confianga, que a propor¢do de meninos com
desempenho abaixo do esperado nas provas PM e SG do ENE em BH ndo ¢ a

mesma encontrada nos meninos de Porto Alegre.
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Avaliacdo psicométrica

Os meninos, que se submeteram a avaliagio psicométrica, tiveram
desempenho abaixo do esperado nas provas do WISC. 50% deles tiveram
desempenho abaixo do esperado no subteste nitmeros, 33% no subteste completar
figuras e 15% no subteste cédigo. Somente 38,4% dos meninos tiveram desempenho
dentro do esperado nos trés subtestes do WISC realizados.

A idade cronologica, em que as construgdes da inteligéncia se manifestam,
varia de individuo para individuo, em fungéo dos fatores evolutivos: maturagio
orginica, experiéncia com os objetos, interagbes e transmissées sociais € a
equilibragio (Moro, 1986).

A tabela 50 mostra a porcentagem de escolares da primeira série de Porto
Alegre (Guardiola, 1994) e a de Belo Horizonte (dados desta tese), que apresentaram
o desempenho abaixo do esperado nas provas do WISC e os resultados do teste da

estatistica Z.

TABELA 50 — Porcentagem de escolares da primeira série de Belo Horizonte
e Porto Alegre que apresentaram o desempenho abaixo do esperado

nos subtestes do WISC
WISC Belo Horizonte Porto Alegre Z Significado
(1998) (1994)
% %

Numeros 50 40,5 1,98 Significativo
Completar 33,3 39 -1,24 N.sig.

figuras

Codigo 14,5 71,5 ~15,69  Significativo

Houve uma grande discrepincia nos resultados da prova cédigo entre as
criangas dos dois estudos. Provavelmente isso aconteceu porque, no estudo de Porto

Alegre, utilizaram o cédigo B para criangas maiores de 7 anos e nés o utilizamos em
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criangas maiores de 8 anos. Tal resultado pode ter ocorrido devido ao maior grau de
dificuldade do referido exame para as criangas entre 7 € 8 anos, reduzindo assim o
seu desempenho. No teste WISC, verificamos que as proporgbes de meninos com
desempenho abaixo do esperado nas provas de miimeros ¢ de codigo ndo sdo
estatisticamente iguais nas cidades de Belo Horizonte e Porto Alegre.

Segundo Glasser ¢ Zimmerman (1972), o escore baixo no subteste niimeros
sugere possivel perda auditiva, susceptibilidade a fadiga, tendéncias depressivas,
ansiedade ¢ possivel leséio cerebral. J4 o subteste completar figuras tem, como fonte
mais comum de pontuagdo baixa, a presenga de atengdo e concentragdo pobres
devido a ansiedade. O subteste codigo parece explorar mais a motivagdo do que um
aspecto intelectual. Ele apresenta escore baixo quando ha desinteresse pela tarefa,
defeitos visuais especificos, dificuldade de coordenagdio visuo-motora, escasso
controle do lapis, falta de flexibilidade associativa, problema emocional,
impulsividade, ansiedade, fatores orgénicos, tendéncia perfeccionista, problemas de
nivel motor, de orientagdo espacial, de lateralidade ¢ de perceptibilidade.

Kunce e McMahon (1979) concluiram que os subtestes Wechesler nio
seriam suficientemente sensiveis para avaliar condigbes neuropsicologicas em
criangas com inteligéncia média.

O desempenho conjunto nos subtestes mameros, completar figuras e codigo
mostrou que 61,6% dos meninos das escolas publicas de Belo Horizonte, avaliados
na pesquisa desta tese, ficaram abaixo da média padronizada, porcentagem bastante
superior a4 encontrada por Guardiola (1994): 22,7%, em amostra de alunos da
primeira série das escolas de Porto Alegre.

De acordo com Lombardi e colaboradores (1998), o retardo mental leve, nas
populagdes carentes, estd associado a ambiente de pobreza e baixo nivel educacional
dos pais.

A inteligéncia demonstrada de fato por um individuo num dado momento
representaria o resultado tanto dos fatores genéticos determinantes de seu potencial

intelectual, como do ambiente — condigbes de nutrigdo, estimulagio sensorial,



154

lingiliistica, intelectual e social ~ ¢ da personalidade — motivagdo, aspiragdes, etc.
Nem todos realizam plenamente seu potencial intelectual, pois o ambiente ¢ a
personalidade do individuo interferem no seu desenvolvimento. Por outro lado, nio
€ possivel um desenvolvimento que va além desse potencial geneticamente
determinado (Carraher et al., 1983).

Segundo Moysés e Sucupira (1996), o desenvolvimento de cada crianga se
processa segundo o tipo de estimulagdo que recebe, a qual é determinada pelos
valores sociais, culturais e histéricos do grupo a que pertence. Esses valores fazem
com que, em determinado meio, certas capacidades e habilidades sejam mais
valorizadas que outras e, portanto, sejam mais estimuladas. Assim, apesar de uma
mesma base anatomo-fisioldgica, o desenvolvimento cognitivo pode se expressar de
diferentes formas, segundo o direcionamento realizado pelo contexto de vida da
crianga. Aceitar como dado absoluto a avaliagdo de qualquer crianga por um teste
padronizado em determinadas condigdes, em um grupo social especifico, em um
espago geografico e temporal concreto, significa ignorar diferengas fundamentais
entre populagSes diferentes; significa, ainda, aceitar a nogiio de superioridade
intelectual de uma comunidade sobre outra, de um grupo étnico sobre outro.

Desconhecemos testes neuropsicologicos que tenham sido padronizados em
criangas pertencentes a populagfio sdcio-economicamente mais desfavorecida.

Os resultados do estudo de Poppovic e colaboradores (1975) mostram que
grandes diferengas separam as criangas culturalmente marginalizadas das que
provém de lares de classe média. Apontam, de maneira geral, uma diferenga de dois
anos separando a capacidade de realizagfio das criangas pobres em relagido as do
outro grupo. Freitag (1985) chegou a conclusdo semelhante ao analisar os dados do

estudo de Carraher e Schliemann.

6.2.5 Escolaridade anterior e alfabetizacio

Na opinido de Rotta e Guardiola (1996), o atendimento pedagdgico pré-escolar

deve permitir 4 crianga, através de estimulos adequados, desenvolver seus potenciais
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perceptivos e motores, bem como favorecer a aquisi¢do de uma conduta de prontidio. E
clara a necessidade de uma atengéio especial ao ensino pré-priméario como um dos
fatores de maior importincia na solugéo dos problemas de escolaridade.

Na nossa amostra, 66% dos meninos freqilentaram um pré-escolar, mas
desconhecemos a qualidade do atendimento pedagdgico que receberam nesse periodo.

Nio houve associagdo significativa entre a freqiiéncia ao pré-escolar ¢ o
desempenho nas provas do ENE e do WISC. Na nossa amostra, nio ficou
caracterizado que a freqiiéncia ao pré-escolar melhoraria o desempenho nas provas
do ENE e do WISC. A qualidade desse pré-escolar pode ter sido ruim e, realmente,
ndo estimulou o desenvolvimento dos meninos.

A analise de Rotta e Guardiola (1996) confirma a importincia do
amadurecimento das fungdes percepto-motoras precedendo a aprendizagem da
leitura e da escrita. Esse amadurecimento teria sido desencadeado pela freqii€ncia da
crianga no jardim de infincia. Nesta tese ndo ficou caracterizada tal relagdo.

Segundo Poppovic e colaboradores (1975), os anos de escolaridade da
crianga, o interesse do adulto em ensinar ¢ o da crianga em aprender, o uso da
aprovagdo verbal para comportamentos positivos, a familiaridade com o sistema
educacional ¢ a presenca de material educacional seriam algumas das caracteristicas
ambientais importantes que influenciariam a realizag8o da crianga.

Quando se associam a suplementagfio alimentar ¢ a estimula¢do afetiva e
social, sob a forma de uma atividade regular ¢ coordenada, apoiada em uma
estrutura estavel do tipo pré-escola, é perfeitamente viavel trazer o desenvolvimento
mental e o desempenho escolar das criangas do estrato socio-econémico mais baixo
aos mesmos niveis alcangados por seus iguais mais favorecidos (Silva, 1979).

Para Poppovic (1971), do ponto de vista intelectual, a época adequada para
alfabetizar uma crianga ¢ aquela em que ela tiver atingido um desenvolvimento
mental que lhe permita a realizagdo das operagdes cognifivas — invanéncia,

reversibilidade — exigidas por esse processo.
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De acordo com as pesquisas de Rotta (1975), as criangas bem nutridas, de
bom nivel econdémico e que fregilentaram pré-escola tém mais possibilidades de
sucesso no desempenho escolar.

Somente 50,7% dos meninos avaliados nesta tese estavam alfabetizados ao
final do primeiro ano de escolaridade, baixa percentagem mesmo para criangas que
estdo no inicio da educagio formal. Rotta (1975) encontrou resultado semelhante no
estudo realizado com criangas do Rio Grande do Sul, mas Guardiola (1994) detectou que
94,4% dos escolares da 1° série escolar — escolas publicas e particulares — j4 estavam
alfabetizados.

No estudo realizado por Rotta ¢ Guardiola em 1974 (1996), 88% das
criangas da primeira série que tinham bom rendimento escolar haviam freqiientado o
pré-escolar, e 42% das que apresentavam baixo rendimento também o tinham
freqilentado. Houve associagdo significativa entre o bom rendimento escolar ¢ a
freqiiéncia a pré-escola. A associagdo alfabetizagdo/freqiiéncia a pré-escola também
foi constatada nesta tese.

O desempenho abaixo do esperado nas provas CA e SG do ENE estava
associado 4 ndo-alfabetizagio ao final do primeiro ano de escolaridade. Esse
resultado estd de acordo com aquele encontrado por Rotta (1975). Segundo
informagdo de Guardiola (1994), as fungdes perceptuais sio consideradas um pré-
requisito para um bom desempenho escolar.

O rendimento escolar requer adequada concentragio da atengdo,
coordenagio, orientagio e lateralidade (Lefévre, 1975).

Para Lombardi e colaboradores (1998), as criangas que ndo s3o estimuladas
adequadamente tém o seu desenvolvimento da linguagem e habilidades motoras
finas prejudicadas, e esses sdo fundamentais no seu desempenho escolar. Ao
ingressarem na escola, elas nfio se beneficiam das metodologias convencionais.

Embora o SN desempenhe papel fundamental, a sua integridade ndo garante
o aprendizado escolar, da mesma maneira que discretos achados do exame neuroldgico

ndo implicam a ocorréncia de futuras anormalidades e/ou dificuldades académicas
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(Cypel, 1994). Sdo varios os problemas que podem levar a dificuldades escolares, e,
entre eles, aqueles que t€m causa na crianga como, amagurecimento ¢ condigdes
fisicas desfavoraveis; aqueles devidos & familia, como condigdes familiares, econdmicas
e socio-culturais desfavoraveis, desorganizagdo socio-familiar e aqueles devidos a
escola, como condigdes pedagogicas ¢ fisicas desfavoraveis (Mascaretti, 1994).

Rotta ¢ Guardiola (1996) consideram que as criangas com bom rendimento
escolar ¢ alteragdes ao ENE podem passar a apresentar dificuldades escolares, a
medida que as exigéncias pedagégicas forem maiores, 0 que sugere o aspecto
prognéstico desse exame ¢ sua participagdo na profilaxia dos problemas de
aprendizagem.

O desempenho abaixo do esperado dos meninos avaliados nesta tese, nos
subtestes numeros e codigo do WISC estavam associados a ndo-alfabetizagdo ao
final do primeiro ano de escolaridade.

Segundo informagéo de Rotta € Guardiola (1996), uma crianga temerosa ou
insegura nio consegue manter um nivel desejavel de concentragfo na sala de aula, o
que interfere no seu aprendizado.

Para Poppovic (1971), a maturidade de fungdes especificas — percepgio,
coordenagdo motora, orientagio espacial — necessarias a alfabetizagdo € de capital
importdncia neste processo, visto que chega a anular os efeitos da capacidade
mental.

A fungdo precipua da escola ¢ ensinar. Ensinar € um ato coletivo, mas
aprender sempre sera um ato individual. Essa desigualdade, somada 4 obsessdo da
escola de ver tudo uniformizado, a tem impedido de entender as diferengas no
processo de aprendizagem dos diversos tipos de alunos, suas dificuldades e
facilidades (Cagliari, 1985).

6.2.6 Caracteristicas do qEEG nos casos e nos controles

56% dos meninos deste estudo ja apresentavam o ritmo dominante alfa no

gEEG. Segundo o relato de Christian (1971), somente apo6s os 6 anos, o ritmo alfa
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chega a alcangar uma freqiéncia 8-1lc/s, mostrando primazia occipital e
experimentando um bloqueio bem perceptivel pelo estimulo visual € pela atividade
psiquica. Até os 11 anos, o ritmo alfa vai estabilizando-se progressivamente.

O exame eletroencefalografico realizado nos meninos avaliados nesta tese
mostrou que 78% daqueles meninos considerados portadores do TH e 67% daqueles
considerados controle apresentaram alteragSes no tragado do qEEG. Segundo
Popper (1992), os achados eletroencefalograficos siio anormais em 20% das criangas
com TDAH contra 15% em geral. 5 a 15% dos individuos neurologicamente
normais podem ter lentificagéo excessiva no EEG (Oken et al., 1989).

Christian (1971) informa que os meninos mal adaptados socialmente, como
conseqiiéncia de seu comportamento anémalo, entram em sérios conflitos com o
ambiente, mostram tendéncia a comportamentos impulsivos ou apresentam deficiéncias
na personalidade. Mostram, também, com muita freqiiéncia, 40 a 70%, anomalias
mais ou menos claras no EEG. Eses desvios seriam disritmias mais intensas, ritmos
teta lentos, generalizados ou com acentuagfo unilateral, assimetrias occipitais ou
uma atividade lenta limitada &s regiSes parietais e occipitais. Buscando uma
interpretagdo desses tragados, poderiamos descrever algumas possibilidades: essas
alteragGes se devem a uma lesdo cerebral precoce ou ter sua origem em alteragdes de
condi¢do genética. Mas a concepgdo mais provavel € a de que as anomalias do EEG
seriam expressdo de um déficit na maturagdo cerebral.

Mann ¢ colaboradores (1992) ¢ Ucles e colaboradores (1996) compartilham
da idéia de que o TH poderia estar refletindo atrase maturacional.

No grupo TH, obtivemos, de um lado, sujeitos que nio demonstraram
evidéncias de alteragSes neuroldgicas; por outro lado, no grupo controle,
observamos sujeitos com alteragdes funcionais no tragado gEEG e que nio
apresentavam alteragdes comportamentais. Portanto, a sintomatologia dos meninos
com TH poderia ser explicada pela existéncia de outras causas que ndo levariam a
alteragio funcional do SNC. Esse subgrupo, possivelmente, teria como origem de

seus sintormas causas psicogénicas.
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O bom uso de um teste diagnostico requer, além de consideragoes clinicas, o
conhecimento de medidas caracterizadoras de sua qualidade intrinseca: a
sensibilidade, a especificidade e os pardmetros — o valor de predigdo positiva — VPP
— ¢ o valor de predi¢io negativa —VPN — que refletem a sua capacidade de produzir
decisbes clinicas corretas.

A especificidade do gEEG para distinguir meninos normais daqueles com
TH foi de 33% e a sensibilidade de 77%. Chabot e colaboradores (1996) realizaram
o qEEG em um nimero muito maior de criangas com ADD e normais. Informaram
que a especificidade do referido exame foi 88% e a sensibilidade 93,7%. Oken ¢
colaboradores (1989) concluiram que falta especificidade na interpretagdo do EEG
convencional.

A sensibilidade e a especificidade, embora sendo indices ilustrativos e bons
sintetizadores das qualidades gerais de um teste, t€ém uma limitagdo séria, pois nio
ajudam na decisdo de se avaliar se um paciente esta doente ou ndo quando o mesmo
tem um resultado de teste positivo. O VPP — a probabilidade do paciente estar
doente dado que o resultado do teste € positivo — € o VPN — a probabilidade do
paciente néo estar doente quando o resultado do teste € negativo — refletem melhor a
realidade pratica (Soares et al., 1999).

Para o caculo do VPP e do VPN, € necessario o conhecimento da estimativa
de prevaléncia da doenga na populagdc de interesse. Utilizou-se a tabela sugenida
por Vecchio (1966). Assim, para uma populagio cuja prevaléncia do TH ¢ 10%, os
valores de predigdo do eletroencefalograma sdo: VPP: 0,11 ¢ VPN: 0,93. Se o
resultado do eletroencefalograma for normal, a chance de ndo ter o TH € 93%.

A tabela 51 apresenta os valores dos indices da predigioc VPP e VPN ¢ a
proporgdo de falsos resultados PFP e PFN para o eletroencefalograma segundo
varios valores da prevaléncia
PFP — probabilidade de falso positivo
PFN — probabilidade de falso negativo
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TABELA 51 ~ Valores da predi¢io (VPP e VPN) e proporgio de falsos
resultados (PFP e PFN) do exame eletroencefalograma
para a detecgdo do Transtorno Hipercinético

Prevaléncia VPP(%) VPN(%) PFP(%) PFN(%)

1/100 1,15 99,30 98,85 0,69
1/80 1,43 99,13 98,57 0,87
1/60 1,91 98,83 98,09 1,17
1/40 2,86 98,24 97,14 1,76
1/20 5,70 96,46 94,29 3,54
1/10 11,32 92,81 88,68 7,19

1/5 22,32 85,16 77,68 14,84

Esses resultados mostram que, em um programa de uso do eletroence-
falograma, a maioria dos pacientes com resultado positivo sdo na realidade, falso-
positivos. Em outras palavras: o valor da predigdo positiva é muito pequeno. Por
outro lado, o valor da predigiio negativa ¢ alto, ou seja, poucos ndo-doentes deixardo
de ser detectados. Isto sugere que um resultado alterado no eletroencefalograma nao

deve ser considerado como tnico indicativo de o menino apresentar o TH.

6.3 PREVALENCIA DO TH, DEFINIDA SEGUNDO OS DIFERENTES
CRITERIOS
6.3.1 A prevaléncia do TH

Nosso estudo empregou os critérios diagndsticos, clinicos e de pesquisa, da

CID-10, na avaliagdo dos escolares. Desconhecemos pesquisa que tenha utilizado
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esse critério em estudo populacional de escolares. A prevaléncia pode variar
segundo o critério diagnéstico utilizado, a idade, o sexo, a classe sdcio-econémica €
o tipo de amostra. Dessa forma, nfio temos como confrontar a prevaléncia
encontrada com aquela descrita na hiteratura.

Quando se utilizou o critério clinico, a prevaléncia detectada no nosso
estudo foi de 13% e a idade média foi sete anos e sete meses; a prevaléncia foi de
4,3% quando o critério adotado foi o de pesquisa e a idade média foi oito anos. Em
sua grande maioria, esse diagnostico foi estabelecido a partir da informagio do
comportamento do menino em casa ¢ em sala de aula. Quando estudamos as
alteragbes comportamentais compativeis com o TH, critério climco, em trés
ambientes — casa, sala de aula, clinico— a taxa de prevaléncia caiu para 2,9%.

Analisando os artigos sobre estudo de prevaléncia em populagao de
escolares realizados em outros paises, escolhemos aqueles que, como Cun {1985),
Schmidt (1987), Szatmari (1989), Wong (1992), August (1992), Larsson (1995) e
Kadesjo (1998), avaliaram os escolares que estavam na mesma faixa etaria e que
haviam utilizado como critério diagnéstico, questiondrios, escalas de avaliagdo
preenchidos por pais e pelos professores. Os paises onde realizaram essas pesquisas
foram Suécia, China, EUA, Alemanha ¢ Canada. Assim, tentamos uma aproximagao
com 0 nosso critério ¢ com a populagdo estudada por nés. A prevaléncia apontada
nesses artigos variou de 1% a 11,6% em ambos os sexos. Desses artigos, o Unico que
tinha o estudo realizado somente em meninos englobou uma faixa etaria muito
ampla, seis a 16 anos, o que inviabiliza sua comparagdo com o nosso estudo.

Lambert e colaboradores (1978) detectaram uma prevaléncia de 1,19% de
Hiperatividade pervasiva — presente em trés ambientes — em populagio de escola
clementar, publica e privada, do jardim de infancia ao quinto grau, na regifo da
Califérnia, EUA.

Guardiola (1994) observou maior propor¢do de criangas com DHDA nas
escolas municipais, o que poderia decorrer do sistema pedagbgico ou outras

caracteristicas ali existentes, ou do fato de as criangas ali matriculadas terem maior
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exposi¢do aos reais fatores de risco. Utilizando a regressdo logistica, demonstrou-se
que a escola ndo constituia fator de risco para 0 DHDA. A associagdo encontrada
estava enviesada pelos reais fatores de risco — escolaridade do pai ¢ o indice altura
para idade.

A percepgdo da hiperatividade, em diferentes paises, varia significativa-
mente, até mesmo quando se aplicam crtérios de avaliagdo uniformes — foi a
conclusio a que chegaram Mann e colaboradores (1992).

Miller (1978) verificou a ndo-concordancia entre os julgamentos emitidos
por diferentes adultos — pai, me, professor, psicélogo € um ou mais médicos —, a
respeito da presenga/auséncia de hiperatividade em uma mesma crianga.

Em seu estudo de 1977, Conrad observou, também, discrepincias no
diagnéstico de hiperatividade nos diferentes sistemas sociais — familia, escola,
clinica. O comportamento da crianga em uma sala de aula pode diferir bastante
daquele apresentado em uma situagdo de consulta individual com o médico ou
mesmo no ambiente familiar. Conrad observa ainda que, quando detectada, a
hiperatividade, na maioria dos casos, se deve a um processo reacional a outros
problemas, geralmente situados na esfera familiar e, on escolar. Essa opinido é
compartilhada por Moysés e Sucupira (1996).

Entre as criancas encaminhadas para atendimento médico com relato de
hiperatividade, freqiientemente esse diagnostico ndo era confirmado, considerando-
se a hiperatividade apenas como uma caracteristica da crianga (Kenny et al., 1971;
Wender, 1973; MacKeith,1974; Klein et al., 1975; Sucupira, 1985; Zametkin, 1995).

A importincia em se detectar a prevaléncia desse distirbio na populagio
estudada seria informar ao sistema educacional o nimero esperado de meninos que
mriam apresentar o TH no primeiro ano de escolaridade. Com esses dados, os
educadores poderdo estabelecer formas para detectar precocemente as alteracdes
comportamentais ¢ desvios do desenvolvimento; planejar estratégias para abordar o
problema, diminuindo assim o agravamento do quadro; adaptar a proposta educativa

e o conteido curricular a criangas de diferentes origens culturais, melhorando a



163

motivagdo dessas criangas em relagio a aprendizagem, reduzindo, conseqiiente-
mente, a desatengdo em sala de aula. E fundamental que haja um trabalho entre as
equipes de satide ¢ de educagdo na elaboragéio conjunta de um planejamento para as
criangas envolvidas.

A detecgéo precoce do atraso de desenvolvimento psicomotor poderia permitir a
determinagio de medidas em relagfio a essas criangas. A intervengdo precoce nesses
casos pode impedir ou minimizar os efeitos indesejaveis que acometem as criangas
cujos diagndsticos foram feitos tardiamente, quando as mesmas ja internalizaram
sentimentos negativos que comumente se associam a essas situagdes.

Frisk (1991) informou que a Suécia planejava introduzir uma avaliagéo
extensa da satde das criangas de seis anos, com particular atengdo ao seu
desenvolvimento psicomotor, visando ao seu melhor aproveitamento escolar. Para
evitar a formacdo de salas tdo heterogéneas, tem-se defendido o conhecimento da
crianga, anterior 4 sua entrada na escola. Segundo Lombardi e colaboradores (1998)
e Poppovic (1971), a elaboragéio prévia de um perfil diagnéstico do aluno podenia
permitir a formago de salas mais homogéneas ¢ a adequagdo metodologica seria
iniciada mais precocemente. A selegdo das criangas de seis anos de idade deve ser
feita com base no nivel de maturidade das fungdes especificas necessarias a

alfabetizagfio (Poppovic, 1971; Barreto, 1971).

6.3.2 Fatores associados ao diagnéstico do TH

Foram detectados, ap6s a verificagio por testes estatisticos — analise
univariada, quatro fatores associados ao TH. Um desses fatores foi o desempenho
abaixo do esperado nas provas de equilibrio estatico e da persisténcia motora do
ENE. A persisténcia motora estava associada ao TH quando se utilizaram os
critérios diagnoésticos, clinicos e de pesquisa; o equilibrio estatico, somente ao
critério clinico. O segundo fator foi a idade. Os meninos diagnosticados pelo critério
clinico eram mais novos que os demais meninos ¢ aqueles diagnosticados pelo

critério de pesquisa eram mais velhos. O terceiro fator foi a associagio do baixo
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nivel educacional da mée com o TH segundo o critério clinico. O quarto e tltimo
fator fo1 uma possivel associagdo do TH diagnosticado pelo critério clinico com a
nio-alfabetizagdo do menino e a sua nio-freqiiéneia a pré-escola. A possivel
associagdo do TH/CDC com a ndo-alfabetizagdo e a nio-freqiiéncia a pré-escola foi
confirmada em modelos de regressdo logistica.

Segundo a analise pelos modelos de regressdo logistica, os fatores
explicativos do TH/CDP seriam o fato de o menino néo residir com sua mie, de ela
ter um baixo nivel de instrugdo e de o menino ndo estar alfabetizado ao final do

primeiro ano do ensino fundamental.

6.3.2.1 Desempenho no teste neurolégico

Léfevre (1975), estudando 100 pacientes com DCM, encontrou um nitido
predominio de dificuldade no equilibrio estatico e na persisténcia motora. Guardiola
(1994) relatou ter encontrado resultado semelhante nas criangas estudadas em sua
Dissertagdo de Mestrado (1990).'

A persisténcia motora, dentre outras atribuigdes, indica o padriio neurologico que
controla a capacidade de sustentar atengio adequada (Lefévre, 1976) ¢ mostra-se
discrepante nas criangas portadoras de DHDA, observando-se prejuizo importante.
Guardiola (1994) concluiu que a persisténcia motora alterada detecta praticamente
todos os casos diagnosticados com o emprego do exame neurologico evolutivo
discrepante.

Em sua tese, Straus {1985) concluin que o ENE discriminaria as duas
populagdes de criangas hipercinéticas, sendo maior a incidéncia de alteragSes entre

as criangas com hipercinesia constante,

'* GUARDIOLA, A. Uso da imipramina no estudo da hiperatividade com déficit de atengdo. Porio Alegre.
Fundagio Faculdade de Ciéncias Médicas de Porto Alegre, 1990, 174p. (tese).
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6.3.2.2 Escolaridade da mie

Guardiola (1994) observou, em seu estudo, que gxistia associagio entre as
caracteristicas do pai ¢ o diagnéstico de DHDA, segundo a avaliagdo comporta-
mental — DSM-III-R —, mostrando que o pai ndo-bioldgico, que ndo mora em casa e
com baixa escolaridade, constitui-se em provavel fator de risco para ADHD. O
mesmo foi constatado para a mde, quanto ao tipo, residéncia e escolaridade. Pelos
critérios neuropsicolégicos, s6 houve associagio com a escolaridade do pai e da
mie. Esses resultados mostraram que, pelos critérios do DSM-III-R, sdo avaliados os

distérbios de comportamento mais amplos € nfio necessariamente ligados ao DHDA.

6.3.2.3 Escolaridade anterior e alfabetizagao

A associagdo entre dificuldades de aprendizagem ¢ DHDA ¢ salientada na
literatura (Werry, 1968; Lefévre, 1975). Na avaliagio escolar dos meninos estudados
nesta tese, ficou caracterizado que a dificuldade de alfabetizagdo ao final do
primeiro ano do ensino fundamental estaria associada a0 TH segundo o critério
clinico e de pesquisa. A pesquisa de Guardiola (1994) mostrou que a dificuldade no
processo de aifabetizagio estava associada com a prevaléncia de DHDA
diagnosticada por qualquer critério ¢ concluiu que a sindrome poderia ser um

impeditivo para uma adequada alfabetizagio.

6.3.3 Fatores ndo associados ao diagndstico do TH
6.3.3.1 Caracteristicas sécio-demograficas

As caracteristicas pesquisadas dos pais — renda familiar, vitalidade,
residéncia e escolaridade — ndo estavam associadas ao diagndstico do TH por
qualquer critério. Larsson e colaboradores (1985) chegaram a resultado semelhante,
ou seja, nenhuma relagdo foi encontrada com condigSes sécio-econdmicas e

psicossocial da familia das criangas com seis anos de idade com o diagnéstico de
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MBD/DAMP. Nenhuma associagfio entre nivel educacional dos pais ¢ ADDH foi
detectada no estudo de Bhatia ¢ colaboradores (1991).

6.3.3.2 Suspeita de morbidade psiquiatrica no responsivel pela criacio do menino

Este estudo ndo detectou relagdo entre a suspeita de morbidade psiquiatrica
no responsavel pela criagio do menino € o TH. Houve indicios dessa associagio,
porém seriam necessarios novos testes estatisticos para sua avaliagdo. Varios estudos
como os de Sandberg e colaboradores (1980), Biederman e colaboradores (1987),
Bhatia e colaboradores (1991), Roizen ¢ colaboradores (1996) encontraram taxas

maiores de doenga psiquiatrica nos pais ¢ ou nas méies dos portadores de ADDH.

6.3.3.3 Desempenho no teste neuroldgico e no psicométrico

O desempenho abaixo do esperado nas provas de coordenagio apendicular e
de sensibilidade e gnosta do ENE, assim como o baixo desempenho nos subtestes do
WISC, nfio estavam associados ao diagnostico de TH por qualquer dos critérios aqui
pesquisados.

Guardiola (1994) relatou que 20% das criangas que apresentaram diagndstico de
DHDA pelo critério do DSM-III-R, também apresentaram desempenho insuficiente
nos trés subtestes do WISC e nas provas do ENE.

Segundo Lefévre (1975), a avaliagdo do desenvolvimento intelectual pelo
WISC das criangas com DCM mostrou distribuigio dentro da média.

6.3.3.4 qEEG

Os nossos dados mostraram que ndo ha anormalidades especificas no
tracado do qEEG dos meninos com TH, achado semelhante ac encontrado por
Frochtengarten (1971); Werry e colaboradores (1972); Rotta e Valandro (1974);
Golfeto e colaboradores (1982); Popper (1992); Rotta e Guardiola (1996); Diamond
(1997).
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CAPITULO 7 - CONCLUSOES

Este estudo permitin concluir:

1- As taxas de prevaléncia do TH diagnosticado pelos critérios de pesquisa sio
acentuadamente menores do que aquelas detectadas pelos critérios clinicos.

2- O desempenho abaixo do esperado nas provas de equilibrio estitico e persistéacia
motora do ENE, a néo-alfabetizagdo do menino e a sua ndo-freqii€ncia ao pre-
escolar, ¢ o baixo nivel de instrugdo da mde foram as Gnicas caracteristicas
associadas ao TH segundo o critério clinico, e de acordo com a andlise univariada
e de regressdo logistica.

3- O tinico fator associado ao TH, de acordo com o critério de pesquisa € segundo a
analise univariada, foi o desempenho abaixo do esperado na prova de persisténcia
motora do ENE. Pela analise de modelos através da regressdo logistica, os fatores
explicativos do TH/CDP seriam a baixa escolaridade da mae, o fato de a mesma
nio residir com o filho e desse ndo estar aifabetizado ao final do primeiro ano do
ensino fundamental.

4- Os meninos diagnosticados pelo critério clinico eram mais novos que os demais
meninos avaliados e aqueles que foram diagnosticados pelo critério de pesquisa
eram mais velhos.

5- A grande maioria dos meninos deste estudo apresentou um baixo desempenho no
exame neurologico evolutivo ¢ nas provas do WISC. A maioria nfo estava

alfabetizada ao final do primeiro ano do ensino fundamental.
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6- A prevaléncia de suspeita de morbidade psiquiatrica no responsavel pela criagfio
do menino foi alta, mas ndo houve associacdo dessa caracteristica com o TH
segundo os estudos estatisticos realizados.

7- Os meninos manifestaram os comportamentos caracteristicos de desatengéo, de
hiperatividade e de impulsividade em maior propor¢io em sala de aula.

8- Distirbros emocionais podem ser os responsaveis pelo baixo desempenho dos
meninos na avaliagdo psicométrica.

9- O desempenho dentro do esperado nas provas de coordenagéo apendicular ¢ de
sensibilidade e gnosia do ENE facilita a alfabetizagfo.

10- O desempenho dentro do esperado nos subtestes numeros e codigo do WISC
aumenta a chance de o menino estar alfabetizado ao final do primeiro ano do
ensino fundamental.

11- A grande maioria dos meninos examinados apresentou alteragSes no tragado
eletroencefalografico.

12- Néo houve anormalidades especificas no tragado do qEEG dos meninos com
TH.

13- A sensibilidade e a especificidade, apresentadas no exame eletroencefalografico,
realizado nos meninos deste estudo ndo permitem caracterizi-lo como um
exame para screening ¢ nem para diagnostico do TH.

14- O qEEG mostrou-se eficiente para confirmar a auséncia de TH.

15- Ha necessidade de maior estimulagdo em nivel de pré-escola.

16- A satide e a educagfio poderiam atuar preventivamente no diagnéstico precoce
do atraso do crescimento e do desenvolvimento, na elaboragio de trabalho junto
as creches e pré-escolas objetivando a promogéo da satde, ¢ na detecgdo precoce

de criangas com dificuldades escolares, determinando uma intervengdo imediata.



SUMMARY

FELICiSSIMO, CR.F. Hyperkinetic disorder (HD): a study on prevalence and associated
factors in boys who attend, for the first time, the first year at public primary school in Belo
Horizonte. Campinas: State University of Campinas. 1999. Thesis project (Ph.D. in
Medical Sciences, main field: Mental Health) — Medical Sciences School — Unicamp.

HD is a common neurobehavioral problem affecting 5-10% of children and adolescents,
and persisting in adulthood in 30-50% of the cases. It affects not only emotional behavior
and social adaptation of children, but aiso their school performance, even when they
present a satisfactory intelligence level. Its etiology, despite many investigations, is still
unknown. This study was designed to detect prevalence of HD in school boys, association
of this disorder with some psychological, social and educational characteristics of the
parents, and with their performance in neurological, psychometric and educational
assessments. It also aimed at understanding the possible electroencephalographic
characteristics specific to HD. Method: a cross-sectional study with descriptive and
analytical components. The sample consisted of 138 school boys, mean age of seven years
and eight months, submitted to psychometric (WISC), neurological (ENE), behavioral
(ICD-10), clinical and research criteria, and educational (reading and writing skills)
assessment. Quantitative EEG was conducted in boys diagnosed by clinical criterion (18),
and in some boys considered normal (9). The parents were characterized according to
schooling, family income, housing conditions and health status. The person responsible for
bringing up the child answered a psychiatric morbidity assessment questionnaire (QMPA).
Logistic regression and chi-square test were applied. Results: prevalence detected,
according to clinical and research criteria, was 13% and 4.3%, respectively. Performance in
motor persistence and static equilibrium tests of the developmental neurological
examination (ENE) appear as factors strongly associated to prevalence of HD, and to low
schooling level of the mother. Prevalence of the diagnostic hypothesis psychiatric
morbidity for the person responsible for bringing up the boy was 56.5% and did not
demonstrate any association with the disorder. The most frequent electroencephalographic
alteration (41%) was increase in theta waves, together with increase in beta waves. Only
26% of the boys had a normal EEG. There was no significant difference in EEG between
HD and control group. Conclusions: the great majority of the subjects presented low
performance level in the developmental neurclogical examination and in WISC tests. Most
of the boys were still illiterate by the end of the school year. The students demonstrated the
following behaviors in greater proportion at classroom: inattention, hyperactivity and
impulsiveness. Good performance in apendicular coordination tests and sensitiveness and
gnosia tests from ENE, and in numbers and code from WISC helped with reading and
writing skills. HD diagnosed by clinical criterion was associated to non-attendance to pre-
school and to illiteracy by the end of the first school year. There is a need for greater pre-
school encouragement. There was no association of HD with insufficient performance in
WISC. The EEG tracing did not show abnormalities that could be considered specific to
HD. Health and education should be considered as preventive actions.
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ANEXO 01

CRITERIO DIAGNOSTICO DO TRANSTORNO HIPERCINETICO - CID/16/ CDP

F 90 - TRANSTORNOS HIPERCINETICOS

Nota: O diagnostico para pesquisa de transtorno hipercinético exige a presenca inquestionavel de
niveis anormais de desatencio, hiperatividade e inquietagio, que s&o invasivas nas situagGes,
persistentes ao longo do tempo e ndo causadas por outros transtornos, como autismo e

transtornos afetivos.

G1. Desatengdo. Pelo menos seis dos seguintes sintomas de desatengio tém persistido por
pelo menos seis meses, em um grau que é mal- adaptativo e inconsistente com o nivel

evolutivo da crianga:

(1) com freqiiéncia falha em prestar atencdo em detalhes ou comete erros por descuido em
trabalhos escolares, atividades laborativas ou outras;

(2) com freqiiéncia falha em manter a atengio em tarefas ou atividades ludicas

(3) com freqiéncia parece ndo ouvir o que lhe esta sendo dito;

(4) com frequiéncia falha em‘scguir instrugdes a termo ou em concluir trabalhos escolares,
afazeres ou obrigagdes no local de trabalho (ndo decorrente de oposicdo nem de falha
em entender instrugdes);

(5) tem, com freqliéncia, comprometimento na organizagio de tarefas e atividades;

(6) com frequiéncia evita ou desgosta intensamente de tarefas tais como deveres escolares,
que exigem manutengao de esfor¢o mental,

(7) com frequiéncia perde coisas necessarias para certas tarefas ou atividades, tais como
anotagdes escolares, 14pis, livros, brinquedos ou ferramentas;

(8) é, com freqiéncia, facilmente distraido por estimulos externos, com freqiiéncia se
esquece de coisas no curso das atividades diarias.

G2. Hiperatividade. Pelo menos trés dos seguintes sintomas de hiperatividade tém

persistido por pelo menos seis meses, em um grau que € mal-adaptativo e inconsistente com

o nivel evolutivo da crianga:

(1) com fregiiéncia mexe desassossegadamente as m3os ou 0s pés ou se contorce no assento;
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(2) levanta do lugar na sala de aula ou em outras situagdes nas quais o esperado &
permanecer sentado;

(3) com freqiiéncia corre excessivamente de 14 para c4 ou sobe nos objetos em situagdes nas
quais isso € inapropriado (em adolescentes ou adultos, apenas sentimentos de inquietagdo
podem estar presentes);

(4) € com freqaéncia indevidamente barulhento em brincadeiras ou tem dificuldade de se
ocupar tranqiiilamente em atividades de lazer;

(5) exibe um padrio persistente de atividade motora excessiva que ndo ¢ substancialmente
modificado por contexto ou demandas sociais.

(3. Impulsividade. Pelo menos um dos seguintes sintomas de impulsividade tem persistido

por pelo menos seis meses, em um grau que é mal-adaptativo e inconsistente com o nivel

evolutivo da crianga:

(1) com fregiiéncia responde sem pensar, antes que as questdes tenham sido completadas;

(2) com freqiiéncia falha em esperar em ordem ou aguardar sua vez em jogos ou situagdes

de grupo;,

(3) com freqgiiéncia interrompe ou se impde aos outros (por ex., intromete-se nas conversas

ou jogos alheios);

(4) com freqiiéncia fala excesivamente sem o devido respeito as restrigdes sociais.

G4. O micio do transtorno néo ultrapassa a idade de 7 anos.

GS. Invasividade. Os critérios devem ser satisfeitos para mais do que uma situagiio isolada,
p.ex., a combinagdo de desatengio e hiperatividade deve estar presente tanto em casa
quanto na escola ou tanto na escola quanto em um outro ambiente onde a crianga seja
observada, tal como uma clinica. Evidéncias de comprometimento de varias situacdes
exigirdo normalmente informagdes de mais de uma fonte; relatos dos pais a respeito do

comportamento na sal de aula, por exemplo, provavelmente ndo serfio suficientes.

G6. Os sintomas de G1-G3 causam angustia clinicamente significativa ou comprometimento no

funcionamento social, escolar ou ocupacional.

G7. O transtorno ndo satisfaz os critérios para transtornos invasivos do desenvolvimento

(F84.-), episddio maniaco (F30.-), episodio depressivo (F32.-) ou transtornos ansiosos (F41.-).
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ANEXO 02

TRES SUBTESTES DA ESCALA DE WISC

NUMEROS - E aplicado separadamente o teste numeros na ordem direta, ¢ numeros na
ordem inversa. A seguir é transcrita a seqiiéncia da ordem direta e da inversa. O maximo de

niimeros reproduzidos corretamente em cada teste séo somados para dar o valor total.

NUMEROS (2 iguais) PONTOS
DIRETA
3-8-6 3
6-1-2
3-4-1-7 4
6-1-5-8
8-4-2-3-9 5
5-2-1-8-6
3-8-9-1-7-4 6
7-9-6-4-8-3
5.1-7-4-2-3-8 7
9.8-5-2-1-6-3
1-6-4-5-9-7-6-3 )
2-9-7-6-3-1-5-4
5-3-8-7-1-2-4-6-9 9
4-2-6-9-1-7-8-3-5
INVERSA
2-5 2
6-3
5-7-4 3
2-5-9
7-2-9-6 4
8-4-9-3
4-1-3-5-7 5
9.7-8-5-2
1-6-5-2-9-8 6
3-6-7-1-9-4
8-5-9-2-3-4-2 7
4-5-7-9-2-8-1
6-9-1-6-3-2-5-8 8
3-1-7-9-5-4-8-2
D+1=
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COMPLETAR FIGURAS - Consta de 20 cartdes com figuras incompletas. A seguir,

relaciona-se a lista de figuras. Cada acerto vale um ponto.

COMPLETAR
FIGURAS

FIGURAS

PONTOS

. Pente

Mesa

. Raposa

. Menina

Gato

. Porta

. Mio

. Carta

. Tesoura

10. Casaco

11, Peixe

12. Parafuso

13. Mosca

14. Galo

15. Perfil

16. Termbdmetro

17. Chapéu

18. Guarda-chuva

19. Vaca

20. Casa

SOMA

CODIGO - Foi usado o codigo A para criangas até sete anos ¢ 11 meses e o codigo B apara

aquelas com idade superior a essa. Consta de um modelo com uma série de quadrados

divididos; na parte de cima, ha um niimero €, na de baixo, uma marca diferente; a crianga

tem que colocar no lugar vazio a marca que esta faltando.

A seguir, transcreve-se o material apresentado. Cada acerto vale um ponto.
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ANEXO 03

PROVAS DO EXAME NEUROLOGICO EVOLUTIVO
EXAME DO EQUILIBRIO ESTATICO

Prova n°® 10 - Parado. Nas pontas dos pés. Bragos caidos ao longo do corpo. Pés juntos.

Olhos abertos. Duragio 30 segundos.

Prova n° 12 - Parado. Apoio plantar sobre um pé (deixar escolher o pé), bragos caidos ao

longo do corpo. Olhos abertos. Duragdo 30 segundos.

Prova n° 16 - Em pé. Apoio plantar sobre um pé s6 (deixar escolher o pé). A outra perna

direita em angulo reto. As coxas paralelas. Olhos abertos. Duragdo 10 segundos.

Prova n° 20 - Agachado. Apoio nas pontas dos pés. Calcanhares unidos. Membros

superiores abertos lateraimente. Olhos abertos. Duragdo 10 segundos.

Prova n°® 26 - Sentado. Equilibrar uma régua horizontalmente no dedo indicador do

membro superior escothido. Duragio 10 segundos.

EXAME DA COORDENACAQ APENDICULAR

Prova n° 60 - Copiar um losango.
Prova n° 75 - Repetir ritmos com intervalos varidveis com lapis e anteparo.
Prova n°® 90 - Anotar disdiadocinesia na prova das “marionetes”.

EXAME DE PERSISTENCIA MOTORA

Prova n° 95 - Olhar o extremo lateral para a direita, durante 30 segundos.
Prova n° 96 - Olhar o extremo lateral para a esquerda, durante 30 segundos.
Prova n° 97 - Membros superiores estendidos horizontalmente para frente. Dedos afastados.

Polegares separados por 1 cm. Manter a posi¢do por 30 segundos. Olhos fechados.

EXAME DE SENSIBILIDADE E GNOSIAS

Prova n° 108 - Reconhecimento dos dedos.
Prova n°® 109 - Reconhecimento do lado D

Prova n°® 110 - Reconhecimento do lado E
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ANEXO 04 - QUESTIONARIO DE MORBIDADE PSIQUIATRICA EM ADULTO -
QMPA

A senhora....
SIM  NAO
1- Recebe tratamento para nervosismo ou doenga mental?
2- T utilizou ou usa atualmente remédio para dormir ou acalmar os nervos?
3- Bebe exageradamente?
4- Sofre de ataques caindo ao solo se batendo?
5- Sofre de acessos de loucura?
6- Nio consegue trabalhar por nervosismo ou doenga mental?
7- Sofre de retardamento mental?
8- Tem dificuldade para dormir?
9. Sofre de nervosismo ou estd sempre intrangiiilo?
10- Tem com freqgiiéncia crises de irritagdo?
11- Fica agressivo ou explode com facilidade?
12- Se queixa de “batedeira” ou aperto no coragdo?
13- Se queixa de zumbidos nos ouvidos, agonia na cabega?
14- Tem dores ou pontadas frequentes na cabeca?
15- Tem fraqueza nas pernas, dores nos nervos?
16- Tem tremores e friezas nas maos?
17- Sente bolo na garganta, queimor ou empachamento no estdmago?
18- Se preocupa muito com doenga?
19- Ja ficou sem poder falar ou enxergar?
20- J4 sofreu algum ataque depois de um susto ou contrariedade?
21- Tem medo excessivo de certas coisas ou lugares como de escuro ou lugares fechados
ou de alguns bichos?
22- Tem mania de limpeza ou arrumagdo?.... exageradamente?
23- Antes de sair ou dormir, verifica sempre se as portas estio bem fechadas?....
24- Fica periodos tristes, com desanimos?
25- As vezes fica parado, chorando muito?
26- Sofre de falta de apetite?
277- J4 pensou em dar fim na vida?
28- J4 esteve descontrolado, fora de si como se fosse doente da cabega?
29- Se queixa de ouvir vozes ou vé coisas que 0s outros ndo véem?
30- Fica fechado no quarto sem querer ver ninguém?
31- As vezes fica grande periodo de tempo em uma posigio estranha?
32- Sente que esta sendo controlado por telepatia, por radio ou espirito?
33- Acha que esta sendo perseguido, que estio querendo lhe fazer mal?
34- Fala coisas sem sentido, bobagens?
35- Fala ou ri sozinho?
36- Fica periodos alegres exageradamente sem saber por qué?
37- Fica andando muito, cantando ou falando exageradamente?
38- Tem dificuldade para aprender, lembrar ou entender as coisas?
39- Nio fala, nfo caminha ou ndo reconhece as pessoas?
40- Nio conseguiu freqiientar a escola?
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41- Nao sabe se vestir, urina e evacua nas roupas?
42- E dado ao uso de drogas?

43- Se embriaga pelo menos uma vez por semana?
44- Faz uso de bebida diariamente?



ANEXO 05

QUESTIONARIO CARACTERIZANDO OS PAIS
CARACTERISTICAS DO PAIL:

ESCOLARIDADE

1- Analfabeto 2- 1° grau incompleto 3- 1° grau completo 4- 2° grau incompleto
5- 2° grau completo 6- Curso profissionalizante

RESIDENCIA

Mora com a crianga
N&o mora

CARACTERISTICAS DA MAE:
ESCOLARIDADE

1- Analfabeto 2- 1° grau incompleto 3- 1° grau completo 4- 2° grau incompleto
5- 2° grau completo 6- Curso profissionalizante

RESIDENCIA

Mora com a crianga
Nio mora

RENDA FAMILIAR

1- Menos de um salario minimo 2- Entre um ¢ dois salérios minimos 3- Entre dois e trés
salarios minimos 4- Mais de trés salarios minimos

ESCOLARIDADE ANTERIOR DA CRIANCA

1- Creche 2- Escolinha (pré escola) 3- Nio teve
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ANEXO 06

MONTAGENS ELETROENCEFALOGRAFICAS UTILIZADAS

Referencial nos lobos Referencial nos lobos | Bipolar longitudinal e
auriculares auriculares transversa
F3 - Al F7- Al F3-C3
C3 - Al T3 - Al C3-T3
P3 - Al T5 - Al T3 -P3
01 - Al 0Ol - Al P3 -01
F4 - A2 F8 - A2 F4 - C4
C4 - A2 T4 - A2 C4-T4
P4 - A2 T6 - A2 T4 - P4
02-A2 02-A2 P4-02
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ANEXO 07

PROTOCOLO DE AVALIACAO COMPORTAMENTAL - QUESTIONARIO
RESPONDIDO PELAS PROFESSORAS

SETTING:
ALUNO:
PROFESSORA:
ESCOLA:
DATA:

MARCAR COM UM X OS COMPORTAMENTOS QUE A CRIANCA TEM
MANIFESTADO EM SALA DE AULA, COM FREQUENCIA E EM UM GRAU QUE E
MAL-ADAPTATIVO E INCONSISTENTE COM O SEU NIVEL EVOLUTIVO

(1) falha em prestar atengdo em detalhes ou comete erros por descuido em trabalhos
escolares, atividades laborativas ou outras;

(2) falha em manter a atengio em tarefas ou atividades ludicas;

(3) parece ndo ouvir o que lhe esta sendo dito,

(4) falha em seguir instrugSes a termo ou em concluir trabalhos escolares, afazeres ou
obrigages no local de trabalho (ndo decorrente de oposicio nem de falha em entender
instrugBes);

(5) comprometimento na organizagdo de tarefas e atividades;

(6) evita ou desgosta intensamente de tarefas tais como deveres escolares, que exigem
manutengio de esforco mental;

(7) perde coisas necessarias para certas tarefas ou atividades, tais como anotagdes escolares,
lapis, livros, brinquedos ou ferramentas;

(8) faciimente distraido por estimulos externos; com freqiiéncia se esquece de coisas no
curso das atividades diarias;

(9) mexe desassossegadamente as m3os ou 0s pés ou se contorce no assento;

(10) levanta-se do lugar na sala de aula ou em outras situagdes nas quais o esperado €

permanecer sentado,

(11) corre excessivamente de 14 para ¢c& ou sobe nos objetos em situagBes nas quais isso ¢

inapropriado,

(12) é indevidamente barulhento em brincadeiras ou tem dificuldade de se ocupar

tranqiiilamente em atividades de lazer,

(13) exibe um padrio persistente de atividade motora excessiva que nio ¢ substancialmente

modificado por contexto ou demandas sociais;

(14) responde sem pensar, antes que as guestdes tenham sido completadas;

(15) falha em esperar em ordem ou aguardar sua vez em jogos ou situagSes de grupo,

(16) interrompe ou se impde aos outros (por ex., intromete-se nas conversas ou jogos

alheios);

(17) fala excesivamente sem o devido respeito as restrigdes sociais.
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OBS: Os pais ja fizeram, alguma vez, queixas do comportamento da crianga em casa?

SIM NAO
Se respondeu SIM a pergunta anterior, seria possivel informar quais dos comportamentos
citados acima os pais mencionaram? n(imeros:
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ANEXO 08

RELATORIO DO DESEMPENHO DOS MENINOS AVALIADOS - EXEMPLO DE
UMA ESCOLA

RESULTADO DOS TESTES REALIZADOS NAS CRIANCAS QUE PARTICIPARAM
DO ESTUDO AMOSTRAL DA TESE SOBRE PREVALENCIA DO TRANSTORNO

HIPERCINETICO ,
EM ESCOLARES DO PRIMEIRO ANO DO CICLO BASICO
AGOSTO/SETEMBRO/1998
EEXX
EXAME
ALUNO ||| TRANSTORNO WISC NEUROLOGICO
HIPERCINETICO EVOLUTIVO

001 SIM ABAIXO ESPERADO 7,15%
002 SIM * ABAIXO ESPERADO 64,2%
003 NAO ABAIXO0 ESPERADO 71,5%
004 SIM * ABAIXO ESPERADO 57,1%
005 NAO ABAIXO ESPERADO 100%
006 NAO ABATIXO ESPERADO 92,8%
007 SIM ABAIXO ESPERADO 92,8%
008 SIM * NORMAL 100%
009 - SIM ABAIXO ESPERADO 50%

010 NAO ABAIXO ESPERADO 92 8%
011 NAO NORMAL 92,8%
012 NAO NORMAL 100%
013 NAO ABAIXO ESPERADO 78,6%
014 NAO NORMAL 71,4%
015 NAO ABAIXO ESPERADO 71,4%
016 NAO NORMAL 85,7%
017 NAO ABAIXO ESPERADO 85,7%
018 NAO NORMAL 100%
019 NAO ABAIXO ESPERADO 100%

e Preencheram o critério clinico para o diagndstico.Os demais preencheram o critério de
pesquisa, que é mais rigoroso.
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WISC: Foram aplicados os subtestes niimeros, completar figuras e codigos que avaliam a
atengio e concentragdo. O subteste completar figuras revelou, também, a baixa capacidade
que as criangas tém em nomear objetos comuns e habituais, ou seja, pobreza da linguagem

verbal.

EXAME NEUROLOGICO EVOLUTIVO: Foram realizadas as provas: equilibrio
estatico, coordenagdo apendicular, persisténcia motora, sensibilidade e gnosias para avaliar
o desenvolvimento, (o aprendizado ndo interfere nos resultados dessas provas). Aos 7 anos

de idade, 75% das criangas realizam todas as provas sem erros.

Fungoes Normal Normal Abaixo Abaixo
Ne % Normal Normal
Ne¢ Yo
Equilibrio estatico 11 55% 09 45%
Coordenagdo apendicular 11 55% 09 45%
Persisténcia motora 04 20% 16 80%
Sensibilidade e gnosia 16 80% 04 20%

QMPA: QUESTIONARIO DE MORBIDADE PSIQUIATRICA EM ADULTOS

O QMPA consta de perguntas referentes & ocorréncia de sinais ¢ sintomas
caracteristicos de doenga mental. No caso de positividade considerariamos o adulto, que
¢ria © menino, com suspeita de um possivel transtorno mental.

Positividade entre os referidos adultos examinados foi de 60%.

MAPEAMENTO CEREBRAL: EEG QUANTITATIVO

A monitorizagdo da fungdo cerebral permite que através da quantificagdo

computadorizada do EEG, seja feita uma analise objetiva das disfun¢es cerebrais.
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Esse exame foi realizado nas criangas da amostra identificadas como portadoras do
Transtomo Hipercinético e em algumas consideradas normais dentro do critério

psicométrico {(WISC), do neurolégico e do comportamental.

“0O desenvolvimento de cada crianga se processa segundo o tipo de
estimulagdo que recebe, o qual é determinado pelos valores sociais,
culturais ¢ histéricos do grupo a que pertence. Esses valores fazem com
que, em determinado meio, certas capacidades e habilidades sejam mais
valorizadas que outras e, portanto, sejam mais estimuladas. Assim, apesar
de uma mesma base anatomo-fisiologica, o desenvolvimento cognitivo
pode se expressar de formas diferentes, segundo o direcionamento
realizado pelo contexto de vida da crianga.” (Moysés et al., 1996)

Dra. Claudia Regina Faria Felicissimo Marilourdes Do Amaral Barbosa
CRMMG: 20.439 CRP: 04-10.057
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ANEXO 09

RELATORIO DE ENCAMINHAMENTO PARA TRATAMENTO - UM EXEMPLO

BELO HORIZONTE, 21 DE SETEMBRO DE 1998

No trabalho de campo da tese sobre a prevaléncia do Transtorno Hipercinético em
meninos, que freqiientam o primeiro ano do ciclo béisico, em escola publica, o aluno XX
XX XX foi diagnosticado com tal distirbio. Noés o encaminhamos para tratamento.

Testes aplicados:

WISC: Sub teste Namero: 07
Completar figura: 06
Cédigo: 12

ENE: Equilibrio estatico: 64,2%
Coordenagio apendicular: 100%

Persisténcia motora: 33%
Sensibilidade e Gnosia: 100%

EEG: Segue em anexo cdpia desse exame.

Atenciosamente,

Dra. Claudia Regina Faria Felicissimo
CRMMG: 20.439

Marilourdes do Amaral Barbosa
CRP:; 04- 10.057
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ANEXO 10

MANUAL E FOLHA DE CODIFICACAO PARA EPI INFO

PESQUISA: ESTUDO DO TRANSTORNO HIPERCINETICO EM
ESCOLARES DE BELO HORIZONTE

MANUAL DE CODIFICAGAO

NUM: Namero de Identificagio do questionario da crianga.

NOME: Digite o nome completo da crianga.

DATA DE NASCIMENTO: Digite o dia, més e ano de nascimento da crianga.
DATA DO EXAME: Digite 0 dia, més e ano em que o exame da crianga foi realizado.
SEXO: Codigos: 1 -Masculino 2 — Feminino 9- Sem informagio

ESCOLA: Registre o cédigo da Escola onde a crianga estuda.
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9.

1 - Escola Estadual José Carlos de Guarani Menezes
2 - Escola Estadual D. José Gaspar

3 - Escola Municipal Mestre Paranhos

4 - Escola Estadual Dona Augusta

5 - Escola Municipal Ulisses Guimaries

6 - Escola Municipal Senador Levindo Coelho

PAIL Registre o codigo correspondente a situagdo do pai da crianga.
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9.

1 - pai vivo 2 - pai falecido 9 - sem informagdo

RESIDENCIA DO PAI: Registre o codige correspondente ao local de residéncia do pai
da crianga. OBS: No Sistema, pode-se selecionar o cddigo atraves da tecla F9.

1 - mora na mesma casa 2 - ndo mora na mesma casa 9- sem informagio
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INSTRUCAO DO PAI: Registre o codigo correspondente ao grau de instrugio do pai da
crianga, OBS: No Sistema, pode-se selecionar o cédigo através da tecla F9.

1- Analfabeto

2- fundamental incompleto
3- fundamental completo
4- médio incompleto

5- médio completo

6- superior incompleto

7- superior completo

9- Sem informacio

MAE: Registre o codigo correspondente & situacio do pai da crianga.
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o ¢odigo através da tecla F9.

1 -mde viva 2 - mde falecida 9 - sem informacdo

RESIDENCIA DA MAE: Registre o codigo correspondente ao local de residéncia da mae
da crianga.
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9.

1 - mora na mesma casa 2 - nfio morana mesma casa  9- sem informagio

INSTRUCAO DA MAE: Registre o codigo correspondente ao grau de instrugfio da mae
da crianga. OBS: No Sistema, selecionar o cbdigo através da tecla F9.

1- Analfabeta

2- fundamental incompleto
3- fundamental completo
4- médio incompleto

5- médio completo

6- superior incompleto

7- superior completo

9- Sem informagdo

RENDA FAMILIAR: Registre o codigo comrespondente a faixa salarial da familia do
escolar. OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla FO

1 - menor que 1 salirio minimo
2-1 |-— 2 salirios minimos
3-2 |-— 3 salarios minimos

4 - acima de 3 salarios minimos
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PARAMETROS DE AVALIACAO:

MORBIDADE MAE: : De acordo com a existéncia ou ndo de suspeita de morbidade
psiquiatrica da mie, registre Y para resposta afirmativa (sim)e N para resposta negativa
(ndo).

ESCOLARIDADE CRIANCA: Registre o codigo correspondente & escolaridade anterior
da crianga. OBS: No Sistema, selecionar o codigo através da tecla F9

1 - creche 2-pré-escolar 3 -ndoteve 9 -sem informacio.

ALFABETIZACAQ NO 1° ANO: De acordo com a alfabetizagdo ou nio da crianga no 1°
ano escolar, registre Y para resposta afirmativa (sim) e N para resposta negativa (n&o).

AVALJACAO COMPORTAMENTAL:

CDC: De acordo com a realizagdo ou ndo do teste, registre Y para resposta afirmativa
(sim) e N para resposta negativa (no).

CRITERIOQ CDC: Registre o codigo correspondente, de acordo com o critério diagnostico
do teste:

1 - casa e escola 2 - casa e clinica 3 - clinica e escola 8 - ndo se aplica 9 - sem
informagao

CDP: De acordo com a realizagiio ou nfo do teste, registre Y para resposta afirmativa
(sim) e N para resposta negativa (nio).

CRITERIO CDP: Registre o codigo correspondente, de acordo com o critério diagnéstico
do teste:

1 - casa ¢ escola 2 - casa e clinica 3 - clinica e escola 8 - ndo se aplica 9 - sem
informagao

DIAGNOSTICO TH NA SALA: De acordo com a existéncia ou néo do diagndstico de
Transtorno Hipercinético na sala de aula, registre Y para resposta afirmativa (sim)e N
para resposta negativa (ndo).
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AVALIACAO NEUROLOGICA:

EQUILIBRIO ESTATICO: De acordo com o resultado do teste, registre os codigos:
(OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9 )

1 - avaliagio dentro do pardmetro padrio do teste

2 - avaliagdo abaixo do parimetro padrio do teste.
COORDENACAO APENDICULAR: De acordo com o resultado do teste, registre os
codigos: (OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9)

1 - avaliagdo dentro do pardmetro padriio do teste

2 - avaliagdo abaixo do pardmetro padrio do teste.
PERSISTENCIA MOTORA: De acordo com o resultado do teste, registre os codigos:
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9

1 - avaliag@o dentro do pardmetro padrio do teste

2 - avaliag8o abaixo do pardmetro padrio do teste.

SENSIBILIDADE E GNOSIA: De acordo com o resuitado do teste, registre os codigos:
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o ¢odigo através da tecla F9

I - avaliagdo dentro do pardmetro padrio do teste
2 - avaliagdo abaixo do paridmetro padrio do teste.

EEG QUANTITATIVO: De acordo com a realizagio do EEG quantitativo, registre Y
para resposta afirmativa (sim) e N para resposta negativa (n#o).

SITUACAOQ DO EEG: De acordo com o resultado do EEG quantitativo, registre os
codigos: OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla FO

I. Normal

2. aumento de ondas alfa

3. aumento de ondas beta

4. aumento de ondas teta

5. aumento de ondas alfa e teta

6. aumento de ondas beta e teta
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ATIVIDADE DOMINANTE: De acordo com tipo de onda dominante no teste, registre os

codigos: OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9.
1 - ondas alfa

2 - ondas beta

3 - ondas teta
AVALIACAO PSICOMETRICA
WISC - SUBTESTES VALOR
NUMERO (VALNUMERO)
COMPLETAR FIGURAS (VALFIGURA)
SUBTESTE CODIGO (VALCODIGO)

NUMERO: De acordo com o resultado do teste, registre os codigos:
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9.

1 - avaliagiio dentro do pardmetro padréo do teste
2 - avaliagfo abaixo do pardmetro padrdo do teste.

FIGURAS: De acordo com o resultado do teste, registre os codigos:
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla FO

1 - avaliagfio dentro do pardmetro padrio do teste
2 - avaliacfio abaixo do pardmetro padrdo do teste.
CODIGO: De acordo com o resultado do teste, registre os codigos:
OBS: No Sistema, pode-se selecionar o codigo através da tecla F9
1 - avaliacdo dentro do pardmetro padréo do teste

2 - avaliagdo abaixo do pardmetro padrio do teste.
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PESQUISA: ESTUDO DO TRANSTORNO HIPERCINETICO EM
ESCOLARES DE BELO HORIZONTE

FOLHA DE CODIFICACAO

NUM:
NOME:
DT NASCIMENTO: / / DT EXAME: / /
ESCOLA:| | PAL] | RESID.PAL|___ | |INSTR.PAL ||
MAE:|_ | RESID.MAE:|___ | INSTR. MAE:|___ |
RENDA FAMILIAR: |___ |
PARAMETROS GERAIS DE AVALIACAQ: MORBIDADE MAE: : | |
ESCOLARIDADE CRIANCA: | | ALFAB.1°ANO: |___ |

AVALIACAO COMPORTAMENTAL:
CDC:|___ | CRITERIOCDC:|____ | CDP:|___ | CRITERIO CDP: |_____

DIAG.TH:| |

AVALIACAO NEUROLOGICA:
L | I | L1 L b 1

EQ. EST. COORD. AP. PERS. MOT. SENSIB./GNOSIA EEG QUANT. SIT. EEG ATIVID. DOMIN.

AVALIACAO PSICOMETRICA

L L L | 1 L
NUMERO FIGURAS CODIGO VALNUMERO VALFIGURA VALCODIGO




