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RESUMO

O transtorno de déficit de aten¢do e hiperatividade (TDAH) ¢ uma condigao
neurodesenvolvimental persistente que, embora frequentemente associada a infancia, pode
se estender a vida adulta e comprometer o funcionamento cognitivo, emocional e social.
Este trabalho revisa a literatura cientifica sobre o TDAH em adultos, com énfase na
integracdo entre aspectos neurobioldgicos, clinicos e terapéuticos sob uma perspectiva
neuroldgica. Trata-se de uma revisdo narrativa baseada em publicacdes nacionais e
internacionais recentes, que buscou compreender as bases neuroanatomicas e funcionais do
transtorno, sua apresentacao clinica na idade adulta e as principais abordagens terapéuticas
disponiveis. A analise das evidéncias mostra que o TDAH resulta de disfungdes em
circuitos frontoestriatais, frontoparietais e cerebelares, associados a alteracdes
dopaminérgicas e noradrenérgicas que prejudicam o controle inibitério, a atengao sustentada
e os mecanismos de recompensa. Clinicamente, o transtorno se manifesta por desatencao,
impulsividade, dificuldades executivas e disfun¢do na regulagdo emocional, impactando o
desempenho ocupacional e os relacionamentos interpessoais. O reconhecimento do TDAH
em adultos ainda ¢ limitado, tanto pela sobreposi¢cdo sintomatica com outros transtornos
quanto pela escassez de protocolos diagnosticos especificos. O tratamento deve ser
multimodal, combinando terapias farmacologicas, especialmente estimulantes e agentes
noradrenérgicos, com intervencdes psicoterapicas e estratégias de reabilitagdo cognitiva. A
integragdo entre neurociéncia e pratica clinica permite compreender o TDAH como uma
condicdo neurobioldgica complexa, que exige abordagem continua e interdisciplinar.
Conclui-se que o aprimoramento do diagnostico e o manejo adequado do TDAH em adultos
dependem do reconhecimento de sua base cerebral e da individualizagdo terapéutica,

favorecendo a melhora funcional e a qualidade de vida dos pacientes.

Palavras-chave: TDAH em adultos; neurodesenvolvimento; diagndstico; tratamento;
comorbidades.



ABSTRACT

Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is a persistent neurodevelopmental condition
that, although frequently associated with childhood, may extend into adulthood, impairing
cognitive, emotional, and social functioning. This thesis aims to review the scientific literature on
adult ADHD, with an emphasis on integrating neurobiological, clinical, and therapeutic aspects
from a neurological perspective. This is a narrative review based on recent national and
international publications that aim to understand the neuroanatomical and functional foundations
of the disorder, its clinical presentation in adulthood, and the primary therapeutic approaches
available. Evidence indicates that ADHD results from dysfunctions in frontostriatal,
frontoparietal, and cerebellar circuits, associated with dopaminergic and noradrenergic alterations
that compromise inhibitory control, sustained attention, and reward mechanisms. Clinically, the
disorder manifests as inattention, impulsivity, executive dysfunction, and impaired emotional
regulation, impacting occupational performance and interpersonal relationships. The recognition
of ADHD in adults remains limited, due to both the symptomatic overlap with other disorders
and the lack of specific diagnostic protocols. Treatment should be multimodal, combining
pharmacological therapies — particularly stimulants and noradrenergic agents — with
psychotherapeutic interventions and cognitive rehabilitation strategies. The integration between
neuroscience and clinical practice enables the understanding of ADHD as a complex
neurobiological condition that requires continuous and interdisciplinary management. It is
concluded that improving the diagnosis and treatment of adult ADHD depends on acknowledging
its cerebral basis and adopting individualized therapeutic approaches, thereby promoting

functional improvement and quality of life.

Keywords: adult ADHD; neurodevelopment; diagnosis; treatment; comorbidities.
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1 INTRODUCAO

O Transtorno do Déficit de Atencao e Hiperatividade (TDAH) ¢ um distarbio do
neurodesenvolvimento cronico, complexo e heterogéneo, classificado pelo Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders — Fifth Edition (DSM-V) como uma condi¢do
caracterizada por sintomas persistentes de desatencdo, impulsividade e/ou hiperatividade
inadequadas ao desenvolvimento, com inicio na infincia antes dos 12 anos. Embora
tradicionalmente considerado uma condi¢do da infincia, estima-se que até 60% dos casos
persistam na vida adulta, afetando aproximadamente 2,5% da populacdo adulta mundial
(FARAONE et al., 2019; CASTRO, LIMA, 2018). Essa continuidade do quadro ressalta a
importancia de compreender o transtorno ao longo do ciclo vital, especialmente considerando
seu impacto funcional, ocupacional € emocional.

Apesar dos avancos na compreensdo do TDAH, o diagndstico em adultos permanece
um desafio. A apresentacdo menos evidente dos sintomas, a presenca de comorbidades
psiquiatricas e a escassez de profissionais capacitados contribuem para o subdiagnostico € o
tratamento inadequado. Essa lacuna reforca a necessidade de uma abordagem integrada, que
integre os fundamentos da neurociéncia as evidéncias clinicas e terapéuticas, promovendo
uma visdo mais completa do transtorno em sua fase adulta.

O TDAH nao ¢ um fendmeno contemporaneo. Registros historicos indicam que
comportamentos semelhantes aos atualmente reconhecidos como sintomas do transtorno ja
eram observados na Antiguidade. No século IV a.C., Teofrasto descreveu individuos
marcados por inquietagdo, distracdo e impulsividade, caracteristicas que se aproximam das
manifestagdes clinicas modernas (CORTESE et al., 2025). Contudo, o reconhecimento do
TDAH como entidade clinica estruturada s6 comecgou a se delinear muitos séculos mais tarde.

No inicio do século XX, criangas com hiperatividade, impulsividade e dificuldades
atencionais eram classificadas sob o termo “dano cerebral minimo”, que pressupunha a
existéncia de lesdo neurologica, ainda que, na maioria dos casos, nenhuma alteracao estrutural
fosse identificada. Com o avanco da medicina e da neurociéncia, essa designagao evoluiu para
“disfuncao cerebral minima”, refletindo a compreensao de que tais comportamentos derivam
ndo de uma lesdo anatdmica, mas de um desenvolvimento e funcionamento cerebral atipico. A
partir da segunda metade do século XX, estudos comportamentais, neuropsicoldgicos e
neurobioldgicos demonstraram que hiperatividade, desaten¢ao e impulsividade constituiam
um padrdo clinico consistente, levando a formulagdo de critérios diagnosticos formais nos

manuais psiquiatricos, como o DSM.
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A ideia de que o TDAH persiste na vida adulta tampouco ¢ recente. Relatos das
décadas de 1950 e 1960 ja descreviam a continuidade dos sintomas da chamada “disfungao
cerebral minima” em adultos, sugerindo que o transtorno nao se limitava ao periodo infantil
(CORTESE et al.,, 2025). Com os avangos das ultimas décadas, tornou-se possivel
compreender de forma mais precisa os substratos neurobioldgicos envolvidos, incluindo
disfungdes em circuitos corticoestriatais, especialmente no cortex pré-frontal, ganglios da
base e vias dopaminérgicas, consolidando o TDAH como um transtorno
neurodesenvolvimental persistente, multifatorial e presente ao longo do ciclo vital (SILVA et
al., 2023).

Apesar desse progresso, na pratica clinica neuroldgica o diagndstico em adultos segue
frequentemente subestimado. Os sintomas costumam ser confundidos com transtornos de
humor, quadros ansiosos, sindromes demenciais iniciais ou atribuidos de forma simplista a
sobrecarga psiquica contemporanea (SILVA et al., 2023). A auséncia de biomarcadores
especificos e a expressiva sobreposi¢ao sintomatolégica com outras condigdes psiquiatricas e
neurologicas contribuem para um cenario continuo de subdiagnoéstico e subtratamento.

Diante desse contexto, o presente trabalho tem como objetivo realizar uma revisao
narrativa da literatura sobre o TDAH em adultos, integrando evidéncias referentes aos seus
mecanismos neurobioldgicos, manifestagdes clinicas e estratégias terapéuticas. Busca-se
oferecer uma perspectiva abrangente que contribua para a pratica neurologica, ampliando o
reconhecimento do TDAH como um transtorno persistente, multifatorial e ainda amplamente

subestimado na vida adulta.

2 OBJETIVOS
Objetivo principal: Realizar uma revisdo narrativa da literatura sobre o TDAH em
adultos para aprimorar o manejo da condi¢do na pratica clinica do neurologista.
Objetivos secundarios:
(1) Revisar aspectos epidemioldgicos e sociodemograficos descritos na literatura sobre o
TDAH.
(2) Analisar as principais caracteristicas neurobioldgicas do TDAH.
(3) Revisar as manifestacdes clinicas da condi¢ao no adulto.
(4) Identificar os principais fatores de diagnodstico tardio do TDAH no adulto.

(5) Discutir as estratégias terapéuticas identificadas para o controle do TDAH.
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3 METODOLOGIA

A busca por artigos cientificos foi realizada nas bases de dados PubMed, SciELO,
LILACS e Google Scholar, utilizando os descritores em portugués e inglés: "TDAH em
adultos", "neurodesenvolvimento", "transtorno do déficit de atengdo e hiperatividade",
"diagnostico", "tratamento", "comorbidades" e seus correspondentes em inglés ("ADHD in
adults", "neurodevelopment", "Attention Deficit Hyperactivity Disorder", "diagnosis",
"treatment", "comorbidities"), combinados com os operadores E e OU / AND e OR.

Foram incluidos artigos publicados entre 1996 e 2025, disponiveis na integra, nos
idiomas portugués ou inglés, que abordassem especificamente o TDAH em adultos sob a
perspectiva neurologica, incluindo revisdes, estudos observacionais, consensos, diretrizes e

artigos clinicos.

4 RESULTADOS

A busca nas bases de dados resultou em 452 artigos. Foram excluidos 327 artigos com
foco exclusivo em TDAH infantil, textos de opinido e publicagdes duplicadas. Dentre os 125 estudos
remanescentes, foram selecionados 85 artigos considerados os mais relevantes e adequados,
com base em critérios de abrangéncia, qualidade metodologica e pertinéncia ao tema
abordado.

Os dados extraidos da literatura serdo apresentados de forma sistematizada, a fim de
facilitar a compreensdo dos principais aspectos pesquisados relacionados ao TDAH em
adultos. Essa organizagdo visa proporcionar uma visdo progressiva e integrada do tema,
partindo dos conceitos basicos até os aspectos clinicos e teraputicos mais atuais. Para isso, a
revisdo serd estruturada na seguinte sequéncia temadtica:

(1) Definic¢ao e epidemiologia do TDAH;

(2) Aspectos neurobioldgicos do TDAH;

(3) Quadro clinico do TDAH em adultos

(4) O caminho para o diagndstico do TDAH em adultos

(5) Discutir as estratégias terapéuticas identificadas para o controle do TDAH.
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4.1 DEFINICAO E EPIDEMIOLOGIA DO TDAH

O TDAH ¢ um transtorno do neurodesenvolvimento caracterizado por desatencdo e
hiperatividade-impulsividade, os quais podem interferir no funcionamento adaptativo e no
desenvolvimento global do individuo (SILVA et al., 2023). De acordo com o DSM-V, os
transtornos do neurodesenvolvimento sdo caracterizados por déficits ou diferencas no
desenvolvimento de processos cerebrais que produzem deficiéncias no funcionamento
pessoal, social, académico ou ocupacional.

A desatencdo se caracteriza pela auséncia de foco e desorganizagdo, enquanto a
hiperatividade se manifesta através de uma atividade motora exagerada. A hiperatividade
envolve comportamentos verbais e fisicos excessivos € 0 movimento motor excessivo ¢
considerado um componente central. A impulsividade se revela em agdes precipitadas,
desconsiderando suas consequéncias. Além disso, esses comportamentos podem afetar tanto
criangas quanto adultos, prevalecendo diferentes sintomas de acordo com a faixa etaria.

Segundo dados referentes ao ano de 2022 da American Psychiatric Association (APA),
o TDAH afeta aproximadamente 5% a 7,2% das criangas. Estima-se que aproximadamente
60% dessas criangas mantenha sintomas clinicos significativos na vida adulta, resultando em
uma prevaléncia de 2,5% a 4,4% entre os adultos (CORTESE et. al, 2025). No Brasil, a
prevaléncia ¢ semelhante a encontrada mundialmente, 7,6% em criangas e adolescentes (6—17
anos), 5,2% em adultos jovens (1844 anos) e 6,1% em individuos acima de 44 anos
(CONITEC, 2022). Contudo, esses numeros podem estar subestimados devido ao
subdiagnodstico e a identificagdo incorreta, uma vez que muitos adultos com TDAH podem
optar por ndo buscar ajuda ou atribuir seus sintomas a outras causas.

Alteragdes recentes nos critérios diagnosticos tiveram um impacto nas medidas de
prevaléncia do TDAH tanto em populagdes jovens quanto adultas. Em 2013, o DSM-V
incluiu duas mudangas importantes: primeiro, o aumento da idade de inicio de 7 para 12 anos;
segundo, a redugdo do limiar de sintomas para pacientes com 17 anos ou mais de seis para
cinco. No geral, esses novos critérios resultaram em um aumento na prevaléncia de TDAH,
que ¢ insignificante para criangas, mas provavelmente teve um efeito mais consideravel nas
taxas de diagnostico em adultos (FARAONE et el., 2015).

Estudos de coorte populacional demonstraram que a populagdo adulta com TDAH
pode ndo ser composta apenas por individuos cujo transtorno se inicia na infancia e persiste
na idade adulta, mas também por aproximadamente 20% de casos classificados como de

“Inicio tardio”, que se manifestam no final da adolescéncia ou no inicio da vida adulta (SILVA
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et al., 2023). Esses achados desafiam a concepg¢ao tradicional do TDAH como um transtorno
exclusivamente do neurodesenvolvimento. Entretanto, embora alguns estudos longitudinais,
como o de Caye et al. (2016), tenham descrito trajetorias clinicas compativeis com o chamado
TDAH de inicio tardio, a maioria dos especialistas considera esse conceito controverso. O
entendimento mais aceito ¢ que o TDAH, por definigdo, se origina na infincia, mas pode
permanecer ndo reconhecido por longos periodos, seja devido a presenga de sintomas sutis,
estratégias compensatorias, ou auséncia de prejuizos funcionais significativos nas fases
iniciais do desenvolvimento (FARAONE et al., 2021; CORTESE et al., 2025).

Assim, quando o diagndstico ¢ estabelecido apenas na adolescéncia ou idade adulta, o
mais provavel é que se trate de um reconhecimento tardio, € ndo de um surgimento novo do
transtorno. Em muitos desses casos, a investigagdo retrospectiva revela sinais precoces de
desaten¢do, desorganizacdo e impulsividade na infancia, que passaram despercebidos ou
foram erroneamente atribuidos a fatores ambientais, emocionais ou de personalidade.

Agnew-Blais et al. (2016) apresenta um estudo em que o TDAH em adultos ¢
complexo ¢ pode nao se mostrar apenas como uma continuidade do transtorno da
infancia, mas se apresentar com formas distintas, sendo elas: uma forma persistente da
infancia até a vida adulta, outra em remissdo na vida adulta e uma com inicio tardio.
Esta 1ultima ¢ ainda discutivel, uma vez que o transtorno pode apenas ter sido
mascarado durante a infancia por fatores ambientais, ou ter sido diagnosticado outro
transtorno psiquiatrico antes do TDAH, como ja mencionado anteriormente.

Um estudo de meta-analise estimou que, em 2020, a prevaléncia de TDAH persistente
em adultos, isto ¢ com diagnostico formal desde a infancia, foi de cerca de 2,58%, enquanto a
de TDAH sintomatico, caracterizado por individuos que apresentavam sintomas clinicos
compativeis com o transtorno, mas sem diagndstico formal, alcangou aproximadamente
6,76% (SONUGA-BARKE et al.,, 2021). Essa diferenga reflete a subnotificagdo ¢ o
subdiagnostico ainda frequentes na populagao adulta.

Em criancas e adolescentes o TDAH ¢ mais frequente em meninos em proporc¢des de
3:1 a 10:1. Estudos populacionais evidenciam que na infancia, aproximadamente 2,5 e 4 vezes
mais homens do que mulheres apresentam TDAH (FARAONE et al., 2021). Na idade adulta,
observa-se uma distribuicdo mais equilibrada da prevaléncia entre os géneros (SILVA et al.,
2023). Cada vez ha mais evidéncias de que essa propor¢ao muda substancialmente a medida
que se avanca da adolescéncia para a idade adulta, com aumento da propor¢do de casos de
TDAH no sexo feminino (BARKE et al., 2023).

Uma possivel causa para a diferenca encontrada entre os sexos ¢ geralmente atribuida
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ao "subdiagnodstico" nas meninas na infancia, provavelmente por fatores psicologicos e
socioculturais multiplos, que favorecem que os sintomas ndo sejam reconhecidos ou
considerados patologicos (ALMEIDA, 2018). Embora os sintomas de TDAH, como
desatencdo, impulsividade e hiperatividade ocorram em ambos os sexos, sua natureza e
gravidade parecem diferir. No sexo feminino, temos como apresentagdo principal tomada por
“sintomas internalizantes” como desaten¢do, desorganizacgdo e baixa autoestima, diferente do
sexo masculino que apresenta em maior grau a hiperatividade e impulsividade, sintomas
“externalizantes” (CORTESE et. al, 2025; QUIROZ-PADILLA et al., 2024; ALMEIDA,
2018). Esse fendmeno, no que se refere a amostras clinicas, provavelmente ¢ explicado em
parte pelo viés de encaminhamento que se exemplifica pela maior tendéncia a encaminhar
homens na infancia devido a hiperatividade e problemas de comportamento, € uma maior
busca por tratamento pelas proprias mulheres na idade adulta (QUIROZ-PADILLA et al.,
2024).

A literatura indica que apenas cerca de metade dos individuos com TDAH recebe
diagnostico antes dos 14 anos, o que revela que uma proporgdo expressiva permanece sem
identificacdo durante toda a infancia e adolescéncia (CORTESE et al., 2025). Como
consequéncia, muitos chegam a vida adulta sem acompanhamento adequado ou acesso a
intervengoes precoces. Essa lacuna diagnodstica € frequentemente atribuida a heterogeneidade
do quadro clinico, a presenca de comorbidades psiquiatricas que podem mascarar os sintomas
centrais e a percep¢ao equivocada de que o TDAH seria exclusivamente um transtorno
infantil.

Dados do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) reforgam essa tendéncia,
demonstrando que 55,9% dos adultos com TDAH receberam o diagnostico apenas apos os 18
anos, o que confirma que mais da metade dos casos ndo ¢ identificada durante o periodo
escolar (CDC, 2024). Esses achados evidenciam a necessidade de maior atencdo as
manifestagdes do TDAH ao longo do desenvolvimento, a fim de reduzir subdiagnoéstico e
intervengoes tardias.

A literatura médica aponta que até 80% dos adultos com TDAH permanecem sem
diagnostico adequado, o que se deve, em grande parte, a apresentacdo clinica atipica nessa
faixa etaria, a presenca de comorbidades psiquiatricas (como ansiedade, depressdo e abuso de
substancias), a baixa percep¢do dos sintomas pelos proprios individuos e profissionais de
saude, além do estigma social associado ao transtorno (CORTESE et al., 2025; FARAONE et
al., 2021).

Diferentemente do observado em criancgas, 0o TDAH no adulto tende a se manifestar de
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forma mais sutil, com predominio de sintomas de desaten¢do, impulsividade, desorganizagao,
dificuldades nas funcdes executivas e prejuizo no funcionamento ocupacional e social
(WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019; NIGG et al., 2024). Quando nao identificado e
tratado precocemente, o transtorno pode gerar impactos cumulativos na qualidade de vida,
produtividade e saude mental, reforcando a importancia do diagndstico oportuno e de
estratégias terapéuticas multidimensionais (CORTESE et al., 2025)

Aspectos genéticos desempenham um papel importante no desenvolvimento do
TDAH, com uma hereditariedade substancial, embora a acdo dos genes ndo seja a unica
causa do transtorno. O risco de desenvolvimento do transtorno em pais € irmaos de criangas
com TDAH ¢ de duas a oito vezes maior em comparacao a populagdo geral, o que sugere a
influéncia genética na sua etiologia (FARAONE, 2019, PALMINI, 2024). Estudos de
familiares, ado¢do e gémeos estimaram a herdabilidade do TDAH em cerca de 70-80% da
variancia total do fendtipo. Dentre os fatores genéticos mais estudados, destacam-se os
polimorfismos nos genes do transportador de dopamina (DATI, também denominado
SLC6A3) e do receptor de dopamina tipo 4 (DRD4). Esses genes influenciam a modulagao da
neurotransmissdo dopaminérgica, um mecanismo chave nos circuitos neurais implicados no
transtorno, especialmente aqueles ligados ao funcionamento executivo e ao controle inibitdrio

(FARAONE, 2019, BUSKSTEIN et al, 2022).

4.2 ASPECTOS NEUROBIOLOGICOS DO TDAH

O TDAH ¢ reconhecido como um distarbio do neurodesenvolvimento multifatorial,
cuja fisiopatologia envolve uma complexa interacdo entre fatores genéticos, alteracdes
estruturais e funcionais em circuitos cerebrais e disfungdes neuroquimicas, somados a
aspectos psicossociais e fatores ambientais (GALLO; POSNER, 2016; CUBILLO et al., 2012;
CORTESE et al., 2025). Longe de ser uma condi¢cdo exclusivamente comportamental, o
TDAH reflete um desequilibrio na maturagdo e conectividade das redes cerebrais que
sustentam os processos de atengdo, controle inibitorio, motivagdo e regulacdo emocional
(CORTESE et al., 2025). Essa compreensao neurobioldgica tem sido fundamental para o
desenvolvimento de estratégias diagndsticas e terapéuticas mais direcionadas. A figura 1

abaixo explicita os fatores envolvidos na génese do TDAH.
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Fatores Ambientais:
» Influéncias maternas (pré
e pds-natal)
+ Lesdo cerebral
= Exposicéo a toxinas
= Fatores dietéticos

Figura 1 — Etiologia complexa do TDAH
Fonte: Adaptado de Yadav et al., 2021.

Tradicionalmente compreendido como um disturbio de “falta de atencao”, o TDAH ¢
hoje interpretado como uma disfun¢ao de timing e modulagdo neural, um desequilibrio entre
redes responsaveis pela persisténcia do foco e pela busca de recompensas imediatas
(SONUGA-BARKE et al., 2005). Essa perspectiva integrativa permite compreender como a
disfungdao dopaminérgica, a maturacdo cortical tardia e a conectividade alterada entre regioes

pré-frontais e subcorticais convergem para gerar o fen6tipo clinico do transtorno.

Estruturas neurais

A fisiopatologia do TDAH envolve alteragdes estruturais e funcionais em circuitos
cerebrais responsaveis pelo controle da aten¢do, inibicdo comportamental e regulagdo
emocional. As principais regides implicadas incluem o cortex pré-frontal, cortex parietal e
estruturas subcorticais, especialmente os ganglios da base, tdlamo e sistema limbico, cujas
disfungdes resultam nos sintomas cardinais do transtorno, desatengdo, impulsividade e

hiperatividade motora.
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Figura 2 — Regides cerebrais envolvidas no TDAH

Fonte: Adaptado de Faraone, 2015.

O cortex pré-frontal € uma das regides mais evoluidas do cérebro humano e
corresponde a area localizada anteriormente aos cortices motor e pré-motor do lobo frontal.
Sua organizagdo ¢ funcionalmente especializada e lateralizada. Em individuos destros, o
hemisfério esquerdo esta mais associado as fungdes linguisticas, enquanto o hemisfério direito
tem papel predominante na regulagdo da atencdo, do comportamento e da emocao
(ARNSTEN, 2009). As porg¢des dorsolateral e lateral do cortex pré-frontal participam do
controle da atencdo sustentada, da memoria de trabalho, do planejamento e da regulagdo de
respostas motoras, enquanto as regides ventromedial e orbitofrontal estdo mais relacionadas a
modulagdo emocional, motivacional e a tomada de decisdo, integrando aspectos cognitivos e
afetivos no processo decisorio (BERRIDGE; ARNSTEN, 2011; DAMASIO, 1996).

A area pré-frontal estabelece extensas conexdes com areas corticais e subcorticais,
como o talamo, o estriado e o sistema limbico, coordenando a atividade dessas regides para
promover tomada de decisdo, julgamento e comportamento dirigido a objetivos. Sendo assim,
desempenha papel central nas chamadas func¢des executivas, permitindo organizar o
pensamento, planejar agdes futuras e inibir respostas impulsivas ou distratoras, garantindo o
controle cognitivo e emocional. Nao por acaso, é também a ultima estrutura cerebral a atingir
maturacdo plena, processo que se estende até¢ o final da adolescéncia. Essa caracteristica
explica, em parte, a maior vulnerabilidade de criancas e¢ adolescentes a dificuldades de
autorregulacdo e controle inibitdrio, aspectos frequentemente comprometidos em transtornos
do neurodesenvolvimento, como o TDAH. A disfuncdo desses circuitos explica por que o

TDAH envolve ndo apenas desatengdao, mas também impulsividade emocional e dificuldades
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de autorregulacdo motivacional (BERRIDGE; ARNSTEN, 2011).
O cortex pré-frontal, especialmente suas porcdes dorsolateral e ventromedial,
apresenta hipoatividade funcional durante tarefas de atencao seletiva e tomada de decisdo em

9

individuos com TDAH, refletindo uma falha no mecanismo de regulagdo “top-down” (“cima
para baixo”) — isto ¢, na capacidade do cortex pré-frontal de modular e inibir respostas
automaticas geradas por regides subcorticais e sensoriais (GALLO; POSNER, 2016).

Em condi¢des normais, o controle “fop-down” permite que o cortex pré-frontal exerca
supervisdo executiva sobre sistemas cerebrais mais primitivos, como o estriado, a amigdala e
o tronco encefalico, suprimindo distragdes, controlando impulsos e priorizando informagdes
relevantes para a atividade em curso. Esse processo envolve circuitos frontoestriatais e
frontolimbicos, mediados principalmente por dopamina (DA) e norepinefrina (NE). A
aten¢do do sistema “top-down” inclui a filtragem de estimulos, a redugdo da distracdo e a
manuten¢do da atengdo em informacdes relevantes. Em contraste, os coOrtices sensoriais
posteriores mediam a atencdo “bottom-up” ou "de baixo para cima", processando
caracteristicas sensoriais com base na saliéncia do estimulo. No TDAH, evidéncias de
neuroimagem indicam redu¢do da atividade pré-frontal e hiperatividade de circuitos
subcorticais, configurando um desequilibrio entre controle fop-down e impulso bottom-up.
Como consequéncia, estimulos externos ou internos competem mais facilmente pela atengao,
resultando em distraibilidade, impulsividade e dificuldade de inibigdo comportamental

(BERRIDGE; ARNSTEN, 2011).

Cortex :
motor 4

cortices
sensoriais
-~

Tronco encefalico
Sistema de Alerta
e Recompensa

Figura 3 — Controle “fop-down” do cortex pré-frontal sobre a aten¢do, o comportamento e as
emogoes.

Fonte: Adaptado de Berridge; Arsten, 2011

22



Assim, o TDAH pode ser compreendido como uma condi¢do caracterizada por
ineficiéncia do controle executivo, redugdo da regulacao pré-frontal (top-down) e dominancia
de impulsos bottom-up, o que compromete a capacidade de selecionar, manter e priorizar
informagdes relevantes ao comportamento dirigido a metas (BERRIDGE; ARNSTEN, 2011).

Os ganglios da base sdo componentes essenciais de circuitos ricamente
interconectados que ligam o cortex e o tdlamo, dando suporte a muitos processos cognitivos
prejudicados no TDAH. A disfungdo no circuito que abrange o estriado ventral (ntcleo
accumbens, nucleo caudado ventral e putdmen) e o cortex limbico, circuito limbico—estriatal,
esta ligada principalmente ao processamento anormal de recompensas encontrado no TDAH.
Tal disfuncdo compromete a capacidade de adiar gratificagdes e de ajustar o comportamento
com base em consequéncias futuras, um dos mecanismos centrais propostos para o TDAH
(SONUGA-BARKE, 2005; ARNSTEN et al., 2023).

Paralelamente, dificuldades em fung¢des executivas, como memoria de trabalho,
atencdo sustentada e controle cognitivo, t€ém sido associadas a anomalias no circuito
dorsolateral frontoestriatal, que conecta o cortex pré-frontal lateral a cabega do nucleo
caudado e ao putamen anterior. Esse circuito ¢ crucial para a selecdo e manutengdo de
comportamentos dirigidos a metas e para a modulac¢do top-down sobre sistemas subcorticais.
Estudos recentes reforcam que tanto redugdes volumétricas quanto padrdes de hipoatividade
funcional nessas regides contribuem para a instabilidade atencional e falhas de inibigdo
caracteristicas do TDAH (ARNSTEN et al., 2023).

Entretanto, o TDAH ndo se restringe ao circuito frontoestriatal, mas envolve também
disfungdes nas interagdes entre circuitos limbicos e pré-frontais, fundamentais para o
equilibrio entre emocdo e cogni¢do. O sistema limbico compreende um conjunto de estruturas
corticais, como o giro do cingulo e o giro parahipocampal, e subcorticais, incluindo a
amigdala, o hipocampo, os corpos mamilares e os nicleos taldmicos anteriores, que
desempenham papel fundamental na regulagdo emocional. As regides orbitofrontal e
ventromedial do cortex pré-frontal, embora ndo facam parte do sistema limbico cléssico,
mantém estreita comunicagdo com essas estruturas e participam da integracao entre emogao,
motivagdo, controle do comportamento, tomada de decisdo e no processamento de
recompensas (DAMASIO, 1994).

Evidéncias recentes de neuroimagem indicam que os sintomas centrais do transtorno,
como impulsividade, desatenc¢ao e labilidade emocional, estdo relacionados a anormalidades
estruturais e funcionais em regides do sistema limbico e em suas conexdes com o cortex

pré-frontal. Alteragdes na amigdala e no hipocampo t€m sido particularmente associadas a
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dificuldade de modulacdo emocional e a resposta exagerada a estimulos afetivos, enquanto
disfungdes no cortex orbitofrontal e no giro do cingulo anterior contribuem para déficits no
controle inibitério e na regulacdo da motivacao (YADAV et al., 2021; HOOGMAN et al.,
2022).

O lobo parietal desempenha papel fundamental na integragdo sensorial, na orientacdo
atencional e na coordenacgdo visuoespacial, atuando como uma ponte entre o processamento
sensorial e o controle cognitivo. O cortex parietal posterior, em especial, participa da alocagao
e do redirecionamento da atencdo, permitindo que o individuo selecione estimulos relevantes
no ambiente ¢ iniba informagodes distratoras (CUBILLO et al., 2012; YADAV et al., 2021).

Essa regido parietal interage intensamente com o cortex pré-frontal dorsolateral,
formando um circuito funcional essencial para o controle atencional e o monitoramento do
ambiente, conhecido como rede frontoparietal. No contexto do TDAH, estudos de
neuroimagem funcional evidenciam hipoatividade do cortex parietal posterior, especialmente
durante tarefas de atencao sustentada e seletiva (CUBILLO et al., 2012; YADAV et al., 2021).
Essa disfungao compromete a capacidade de manter o foco e ajustar a aten¢do a mudangas
contextuais, contribuindo para os sintomas de distraibilidade e lapsos atencionais.

Por outro lado, a rede de ateng@o ventral, que envolve o lobo parietal inferior direito e
a juncdo temporoparietal, é responsavel pela deteccdo de eventos inesperados e pelo
redirecionamento atencional automéatico. Estudos demonstram que individuos com TDAH
podem apresentar hiperatividade relativa dessa rede, o que leva a uma maior reatividade a
estimulos irrelevantes e dificuldade de manter atengdo continua em tarefas prolongadas
(CUBILLO et al., 2012).

O cerebelo, tradicionalmente associado ao controle motor, ¢ hoje reconhecido como
uma estrutura essencial na modulagdo cognitiva € emocional. Estudos de neuroimagem
demonstram que o cerebelo participa de redes frontocerebelares e parietocerebelares,
exercendo influéncia significativa sobre funcdes executivas, atengdo sustentada,
processamento temporal e regulacdo emocional, dominios prejudicados no TDAH
(CORTESE et al., 2025). Em individuos com o transtorno, observam-se reducoes
volumétricas particularmente nos lobos posteriores do cerebelo, principalmente vérmis e
hemisférios posteriores, e no nucleo denteado, bem como alteracdes na conectividade
funcional entre o cerebelo e o coértex pré-frontal dorsolateral e ventromedial. Essas
anormalidades parecem contribuir para déficits de temporizacdo, de sincronizagdao entre

percepcao e acdo e de controle atencional.
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Estudos de neuroimagem estrutural e funcional evidenciam diferencas consistentes na
arquitetura cerebral de individuos com TDAH em comparagdo a controles neurotipicos,
especialmente em populagdes pediatricas (SILVA et al., 2023). A neuroanatomia do TDAH
revela um padrao consistente de redu¢do volumétrica e atraso maturacional em regides-chave
do controle executivo. Estudos de ressonancia magnética (RM) volumétrica identificam
diminui¢do significativa do volume do cortex pré-frontal dorsolateral, nucleo caudado,
putamen, cingulo anterior e cerebelo, além de alteracdes sutis no corpo caloso e no
hipocampo (CUBILLO et al., 2012). Essas estruturas integram os circuitos frontoestriatais,
essenciais para o planejamento, atengdo sustentada, memoria de trabalho e controle inibitorio.

Meta-analises conduzidas pelo grupo de trabalho de TDAH do consércio ENIGMA
(Enhancing Neurolmaging Genetics through Meta-Analysis) identificaram volumes
subcorticais significativamente menores em crian¢as com o transtorno, incluindo o nucleo
accumbens, a amigdala, o caudado, o hipocampo e o putamen, além de redu¢des no volume
intracraniano total, na area de superficie cortical, principalmente nas regides frontal,
cingulada e temporal, e na espessura cortical, particularmente no giro fusiforme ¢ no polo
temporal (HOOGMAN, 2022; SILVA et al., 2023).

Estima-se que individuos com TDAH apresentem um volume cerebral total de 3% a
5% inferior ao de controles saudaveis (WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019). Essas
diferencas tendem a diminuir com a idade, sugerindo um atraso no processo de maturagao
cortical. De acordo com Shaw et al. (2007), a idade média para atingir o pico de espessura
cortical ¢ de aproximadamente 10,5 anos em individuos com TDAH, em contraste com 7,5
anos em controles, sendo o atraso mais proeminente nas regides pré-frontais, areas cruciais
para o controle executivo, a atencdo e o planejamento motor (FARAONE et al., 2015;
WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019). Esse atraso de aproximadamente trés anos nas
areas pré-frontais correlaciona-se com a persisténcia dos sintomas ao longo da vida
(CUBILLO et al., 2012). Essa imaturidade estrutural reflete uma poda sindptica ineficiente e
um processo maturacional prolongado, resultando em redes neurais menos estaveis € mais

vulneraveis a distracao.
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Figura 4 — Desenvolvimento de areas cerebrais no TDAH em comparagdo com o neurotipico

Legenda: (A) Vista dorsal das regides corticais que atingem a espessura maxima em diferentes idades
(7 a 12 anos) em criangas com TDAH (acima) e em controles com desenvolvimento tipico (abaixo).
Ambos os grupos apresentaram sequéncia semelhante de maturagdo cortical, porém as criangas com
TDAH demonstraram atraso significativo para atingir a espessura maxima. (B) Vista lateral direita das
regides corticais com pico de espessura entre 7 ¢ 13 anos nos grupos com TDAH (acima) e controle
(abaixo), evidenciando novamente o atraso maturacional cortical associado ao TDAH. As areas em
azul mais escuro indicam regides que atingiram mais precocemente o pico de espessura cortical,
enquanto os tons mais claros representam maturacdo mais tardia. Observa-se que, embora a sequéncia
de maturacdo cortical seja semelhante entre os grupos, as criangas com TDAH apresentam atraso
significativo para atingir a espessura maxima, particularmente no cortex pré-frontal.

Fonte: Adaptado de Shaw et al., 2007.
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Figura 5 — Atraso da maturacgdo cerebral em individuos com TDAH

Fonte: Adaptado de Shaw et al., 2007
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Em contrapartida, o cortex motor primario foi a Gnica area cortical em que o grupo
com TDAH apresentou maturagdo ligeiramente mais precoce. E possivel que a combinagio da
maturacao precoce do cortex motor primario com a maturagdo tardia de regides de controle
motor de ordem superior possa refletir ou mesmo impulsionar a atividade motora excessiva e
mal controlada, caracterizando a hiperatividade motora e impulsividade do transtorno
(YADAV et al., 2021).

Embora a hipdtese do atraso maturacional explique parte dos achados, evidéncias
indicam que muitos individuos com TDAH ndo alcangam uma normalizagdo completa do
desenvolvimento cerebral. Estudos recentes demonstram que tanto criangas quanto adultos
com o transtorno mantém reducdes de volume nos lobos frontais e estruturas estriatais, além
de alteragcdes na substancia branca que conecta essas regides, corroborando o envolvimento
persistente do circuito frontoestriatal na fisiopatologia do TDAH (FARAONE et al., 2025;
HOOGMAN et al., 2022; SILVA et al., 2023). Os achados incluem afinamento cortical em
cortex pré-central, cortex frontal superior, cortex parietal, polo temporal e coértex temporal
medial e espessamento cortical em drea motora suplementar, cortex somatossensorial e cortex
occipital (WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019). Além disso, para as superficies
estriatais ventrais, os individuos do grupo controle apresentaram expansdo da area de
superficie com a idade, enquanto os adultos com TDAH experimentaram uma contragao
progressiva da area de superficie, podendo estar relacionado a problemas no sistema de

recompensa (FARAONE et al., 2015).
Circuitos neurais

As evidéncias mais recentes apontam que o TDAH estd fortemente associado a
disfungdes nos circuitos dopaminérgico e noradrenérgico, responsaveis pela regulacao da
atencao, do controle inibitério e da fungdao executiva (SILVA et al., 2023). Esses sistemas
modulam a atividade de redes corticais e subcorticais, especialmente nos circuitos
frontoestriatais, meso-cortico-limbicos e cortico-cerebelares.

De forma integrada, os déficits cognitivos caracteristicos do TDAH refletem
disfungdes nas redes frontoestriatais e mesocorticais, responsaveis pelo planejamento, pela
atencdo sustentada e pelo controle executivo. Ja as alteragdes no processamento de
recompensas decorrem de anormalidades no sistema dopaminérgico mesolimbico, que
envolve estruturas como a area tegmental ventral e o nucleo accumbens, comprometendo a

motivacdo e a sensibilidade a refor¢os. A figura 6 ilustra, de forma esquematica, os principais
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circuitos neurais implicados na fisiopatologia do TDAH, destacando a integracdo funcional

entre cortex pré-frontal, cortex parietal, ganglios da base e sistema limbico.
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Figura 6 — Principais circuitos neurais implicados no TDAH

Legenda: DS = estriado dorsal; FEF = Campo Ocular Frontal; Front = Lobo frontal; TPJ/IPS = juncao
temporoparietal e sulco parietal inferior; NAcc=ntcleo accumbens; OFC= cortex orbitofrontal; Thal =
Téalamo; VTA = area tegmental ventral; PFC = cortex pré-frontal dorsolateral

Fonte: Adaptado de Gallo; Posner, 2016.

As redes de controle executivo, ilustrada na figura 7, compostas principalmente pelos
tratos frontoestriatais e cortico-cerebelares, sao fundamentais para o planejamento, o
comportamento orientado a metas, a inibicdo de respostas automaticas, a flexibilidade
cognitiva ¢ a memoria de trabalho. Em individuos com TDAH, estudos de neuroimagem
funcional demonstram hipoativa¢do e reducdo da conectividade nessas redes, refletindo um
comprometimento da coordenagao entre o cortex pré-frontal, os ganglios da base e o cerebelo.
Tais alteraces se manifestam clinicamente em dificuldades de foco, organizagdo,

autorregulacdo emocional e controle inibitorio (FARAONE et al., 2015).
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Figura 7 — Vias do controle executivo e Cortico-cerebelar

Fonte: Adaptado de Faraone et al., 2015.

O cortex pré-frontal ventromedial, o cortex orbitofrontal e o estriado ventral
constituem o nucleo central da rede neuronal de antecipagdo e processamento de
recompensas, em estreita interacdo com o tdlamo, a amigdala e os neur6nios dopaminérgicos
da substancia negra (FARAONE et al, 2015). Alteragdes nesse circuito
dopaminérgico-motivacional explicam, em parte, a impulsividade e a dificuldade em adiar
gratificacdes, caracteristicas marcantes do TDAH. De fato, as respostas neurais e
comportamentais a recompensa encontram-se consistentemente alteradas nesses individuos
(WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).

Achados de ressonancia magnética funcional (RMf) reforcam essas observacgdes ao
demonstrar que adultos com TDAH apresentam menor ativagao do sistema de recompensa
(figura 8), que envolve o nucleo accumbens, a drea tegmental ventral e o cortex pré-frontal,
durante a expectativa de recompensas futuras, mas hiperativacao diante da obtengdo imediata
de recompensas (SILVA et al.,, 2023; SONUGA-BARKE et al., 2005). Esses resultados
sustentam a hipotese de que o TDAH nao se limita a um transtorno de ateng¢ao, mas representa
uma disfungdo mais ampla nos circuitos motivacionais e de recompensa, associada a um
padrdo de maturacdo cerebral atipico ¢ a um processamento temporal alterado das

recompensas.
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Figura 8 — Envolvimento da rede de recompensa

Fonte: Adaptado de Faraone et al., 2015.

Neurotransmissores

A base neuroquimica do TDAH envolve principalmente disfungdes nos sistemas
dopaminérgico e noradrenérgico, responsaveis pela modulagdo da aten¢do, da motivagdo e do
controle executivo. No TDAH, ha evidéncias de reducao da disponibilidade sinaptica de DA e
NE, tanto por menor liberagao pré-sinaptica quanto por recaptacao aumentada nesses circuitos
(VOLKOW et al., 2009). Brozoski et al. (1979) demonstraram que a deplecdo de
catecolaminas no cortex pré-frontal produz déficits cognitivos tdo severos quanto aqueles
observados apos a lesdo direta do tecido cortical, evidenciando o papel essencial desses
neurotransmissores na modulacao da fungdo pré-frontal.

Esses neurotransmissores exercem suas fungdes por um mecanismo com um padrao de
curva em forma de “U invertido”, ou seja, tanto a atividade muito intensa (por exemplo,
durante situagdes estressantes) quanto a atividade muito baixa (como estados de sonoléncia)

prejudicam o funcionamento desses sistemas, como pode ser vista na figura 9.
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Figura 9 — Curva em U do funcionamento dos neurotransmissores no cortex pré-frontal.
Fonte: Adaptado de Arnsten et al., 2015.

Embora ndo tdo extensivamente quanto os sistemas dopaminérgico e noradrenérgico, o
envolvimento dos sistemas serotoninérgico, glutamatérgico e GABAérgico também foi
implicado no TDAH por estudos que associam niveis alterados desses neurotransmissores ao

TDAH, como pode ser observado na Quadro 1.

Quadro 1 — Neurotransmissores envolvidos na fisiopatologia do TDAH

Neurotransmissor Receptor Fungdo relacionada ao TDAH | Evidéncias no TDAH
Dopamina DI1,D2,D3,D4 e D5 | Mediagdo  de  processos | Maior densidade de transportador de
cognitivos, motores, | dopamina (DAT) e alteragdo na

atencionais, emocionais e de | disponibilidade do receptor D2/D3
recompensa. responsivo ao metilfenidato relatados
em pacientes com TDAH.
Medicamentos  usados  para o
tratamento do  TDAH  (como
metilfenidato, anfetaminas [
bupropiona inibem a recaptacdo de

DA).
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Norepinefrina

Receptores
adrenérgicos

alfa (a) e beta (B)

Regulagdo  das  fungdes
cognitivas, excitacdo e estado

de alerta

O TDAH esta associado a diminuig¢ao
da disponibilidade do transportador de
norepinefrina  (TNE) nas regides
fronto-parietal- talamico-cerebelares. O
baixo desempenho em tarefas de
atencdo sustentada correlacionou-se

com menores niveis de excrecdo

urindria de metabolitos de
noradrenalina em pacientes com
TDAH. Metilfenidato, anfetaminas e
atomoxetina inibem o TNE, enquanto
os receptores o sao alvos da guanfacina

e da clonidina.

Serotonina

Receptor SHT

Envolvimento  no sono,
apetite, humor e regulagdo

emocional

Baixos niveis de serotonina no sangue
venoso em jejum estdo associados a
individuos com  TDAH. Niveis
reduzidos de serotonina e de seu
metabdlito  5-HIAA  no  liquido
cefalorraquidiano t€ém sido associados
a maior impulsividade e hiperatividade.
Alguns antidepressivos que modulam o
sistema  serotoninérgico, como 0s
inibidores seletivos da recaptagdo de
serotonina, podem ser utilizados como
alternativas de segunda linha no
tratamento do TDAH, especialmente

em casos com comorbidades afetivas.

Glutamato

Tonotrépicos
(NMDA, AMPA e
cainato) e
Metabotropicos

(mGluR, mGIuR8)

Regulacao das fungoes

executivas

O aumento do ténus glutamatérgico no
cérebro frontal e estriado e o aumento
dos niveis de glutamato no cortex
cingulado anterior estdo associados ao

TDAH (excitabilidade aumentada).

GABA

GABAa e GABAs

Envolvimento no controle

motor e inibigdo

comportamental

O TDAH esta associado a niveis

reduzidos de GABA nos cortices
cingulado anterior, somatossensorial e
motor no TDAH (inibi¢do de resposta

prejudicada).

Fonte: Adaptado de Silva et al., 2023.
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A dopamina (DA) ¢ um neurotransmissor fundamental para a regulagdo da atividade
motora, das fungdes limbicas e dos processos cognitivos superiores, desempenhando papel
essencial na atencdo, na fungdo executiva e no sistema de recompensa. A disfuncio
dopaminérgica tem sido amplamente implicada na fisiopatologia do TDAH, sustentada por
evidéncias neuroquimicas, genéticas e de neuroimagem funcional.

A DA ¢ sintetizada principalmente na substancia negra pars compacta e na area
tegmentar ventral do mesencéfalo, a partir de onde se originam trés grandes sistemas de
projecao: a via nigroestriatal que se projeta para os nucleos caudado e putamen, relacionada
ao controle motor voluntario; a via mesolimbica, que conecta a 4rea tegmentar ventral a
estruturas do sistema limbico, como o nucleo accumbens, hipocampo e amigdala,
participando da mediacdo da recompensa, motivagdo e aprendizagem emocional; e a via
mesocortical, que se projeta para o cortex pré-frontal, especialmente suas regides medial e
dorsolateral, sendo crucial para o desempenho das fun¢des executivas, da atengdo sustentada e
da tomada de decisdo.

A relevancia da DA no TDAH ¢ refor¢ada pelo fato de constituir o principal alvo dos
farmacos estimulantes empregados no tratamento do transtorno. O metilfenidato atua
bloqueando o transportador de dopamina (DAT), responsdvel pela recaptacdo do
neurotransmissor na fenda sinaptica. Enquanto a lisdexanfetamina exerce duplo efeito, ao
inibir tanto o transportador quanto a enzima monoaminoxidase (MAQ), responsavel por sua
degradacao. Como consequéncia, ocorre aumento da disponibilidade sinaptica de DA,
restaurando parcialmente a atividade dos circuitos frontoestriatais e melhorando o
desempenho atencional e o controle inibitério. As vias dopaminérgicas encontram-se
ilustradas na Figura 10 abaixo (WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).

Corpo estriado

Cortex frontal

Substancia Negra

Niicleo accumbens

Area tegmental

ventral Hipocampo

Figura 10 — Vias dopaminérgicas cerebrais
Fonte: Adaptado de World Federation of ADHD, 2019.

Os efeitos fisioldgicos mediados pela DA e pela NE resultam da ativacdo de seus
respectivos  receptores, que modulam diversos processos cognitivos € executivos
frequentemente prejudicados no TDAH. Os receptores dopaminérgicos D1 e D2 sdo

especialmente abundantes em regides como o estriado e o cortex pré-frontal, e participam da
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regulacdo de circuitos envolvidos na aprendizagem, memoria, motivacdo e atividade
locomotora. Estudos de neuroimagem molecular com tomografia por emissdo de positrons
(PET) demonstram que individuos com TDAH apresentam maior densidade e atividade de
DAT, o que implica maior recaptagdo pré-sindptica e, portanto, redug¢do dos niveis de DA
disponiveis na fenda sindptica, contribuindo para a hipoatividade dopaminérgica observada
nesses pacientes (SILVA et al., 2023, WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).

A DA também desempenha papel central na modulagao do sistema de recompensa,
ajustando a expectativa e o valor atribuido aos estimulos. Em individuos com TDAH,
observa-se menor responsividade do estriado ventral e do nacleo accumbens diante de
recompensas postergadas, o que se traduz em baixa tolerancia a espera e tendéncia a busca de
gratificacOes imediatas. Esse padrao neurobiologico estd associado a dificuldade em sustentar
esforco em tarefas longas, a variabilidade motivacional e a propensdo a procrastinagao,
caracteristicas frequentemente observadas no comportamento desses pacientes (WORLD
FEDERATION OF ADHD, 2019; FARAONE et al., 2015).

A sinalizacdo noradrenérgica apresenta estreita inter-relacdo com o sistema
dopaminérgico, uma vez que a NE ¢ sintetizada a partir da DA pela agdo da enzima
dopamina-B-hidroxilase (DBH), constituindo, portanto, um produto a jusante de seu
metabolismo. O sistema noradrenérgico desempenha papel fundamental na regulacdo de
fungdes cognitivas superiores, como a memoria de trabalho, o controle inibitorio e a atengao
sustentada, sendo essas fungdes moduladas principalmente por projecdes originadas no locus
coeruleus, que inerva extensas areas do cortex pré-frontal, tdlamo, hipocampo e cerebelo
(FARAONE et al., 2015; ARNSTEIN, 2009).

No contexto do TDAH, a relevancia da NE esta particularmente associada a sua acao
moduladora sobre o cortex pré-frontal. A adequada sinalizagdo noradrenérgica no cortex
pré-frontal ¢ essencial para a manutengdo de redes neurais eficientes, especialmente por meio
da ativacdo dos receptores adrenérgicos a2A, que fortalecem a conectividade sindptica e
melhoram o desempenho atencional e o controle da impulsividade (ARNSTEN et al., 2023).

De modo semelhante ao sistema dopaminérgico, o metilfenidato e a lisdexanfetamina
também atuam bloqueando o TNE, aumentando sua disponibilidade na fenda sinaptica. Além
disso, a atomoxetina, farmaco ndo estimulante, exerce efeito seletivo ao inibir
especificamente o TNE, o que resulta em elevacdo dos niveis de NE e DA no cortex
pré-frontal, regiao na qual ambos os neurotransmissores compartilham o mesmo transportador
(WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).

Essa acao combinada favorece o equilibrio neuroquimico entre DA e NE, contribuindo
para a restauragdo da eficiéncia funcional dos circuitos frontoestriatais e frontocerebelares,
frequentemente hipoativos em individuos com TDAH. A adequada modulagdo
noradrenérgica, portanto, ¢ crucial ndo apenas para a atengdo e o controle cognitivo, mas
também para a regulagdio emocional e motivacional, dimensdes frequentemente

comprometidas nesse transtorno.
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Figura 11 — Circuito Noradrenérgico e Dopaminérgico

Fonte: Faraone et al., 2015.

A serotonina exerce papel essencial na regulacdo do humor, da emog¢ado e do controle
inibitorio, este ultimo frequentemente comprometido em individuos com TDAH. Os
neurdnios serotoninérgicos localizam-se predominantemente nos nucleos da rafe, no tronco
encefalico, e projetam extensas conexdes para o cortex pré-frontal, cerebelo e medula
espinhal. A sinalizacdo serotoninérgica interage com outros sistemas neurotransmissores,
especialmente o dopaminérgico, modulando a liberag¢do e a atividade da DA em areas-chave
envolvidas na motivagdo e no controle comportamental. Apesar disso, o papel exato da
serotonina na fisiopatologia do TDAH ainda ndo estd completamente elucidado. Evidéncias
atuais sugerem que as alteragdes serotoninérgicas podem estar mais relacionadas as
comorbidades psiquidtricas frequentemente associadas ao TDAH, como transtorno de
conduta, transtorno obsessivo-compulsivo e transtornos do humor, do que aos sintomas
nucleares do transtorno (WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).

O glutamato, por sua vez, ¢ o principal neurotransmissor excitatorio do sistema
nervoso central e desempenha papel central nos circuitos frontoestriatais relacionados a
impulsividade, aten¢do e controle inibitorio. As proje¢oes glutamatérgicas originadas das
regides orbitofrontal, infra-limbica e pré-limbica do cortex para o corpo estriado modulam
comportamentos direcionados a objetivos e o equilibrio entre flexibilidade e compulsdo. Os
receptores glutamatérgicos, em especial os subtipos N-metil-D-aspartato (NMDA) e
o-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropionico (AMPA), participam da plasticidade
sinaptica e da consolida¢ao da memoria de trabalho. Estudos genéticos identificaram variantes
em genes relacionados a neurotransmissdo glutamatérgica, como o GRIN2B, associadas a

gravidade dos sintomas de hiperatividade e impulsividade em individuos com TDAH
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(WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019). Esses achados reforcam a hipotese de que o
desequilibrio entre neurotransmissdo excitatdria e inibitoria pode contribuir para as

manifestagdes clinicas do transtorno.

Neuroimagem

As técnicas de neuroimagem funcional tém desempenhado papel fundamental na
elucidagdo da fisiopatologia do TDAH, permitindo investigar, de forma ndo invasiva, as bases
neurais das alteragcdes cognitivas, emocionais € comportamentais caracteristicas do transtorno.
Entre as abordagens mais utilizadas destacam-se a RMf e a espectroscopia de ressonancia
magnética (ERM), que possibilitam o estudo, respectivamente, da atividade neural e do
metabolismo cerebral in vivo.

Estudos de RMf em estado de repouso tém demonstrado que o TDAH esta associado a
alteragdes significativas na conectividade funcional entre redes cerebrais de grande escala,
responsaveis pela regulagdo da atencdo, do controle executivo e da motivacao (YADAV et al.,
2021; SILVA et al., 2023). Meta-analises recentes de estudos de RMf mostram de forma
consistente hipoativagdo de circuitos frontoestriatais e frontoparietais durante tarefas que
demandam aten¢do sustentada, inibicdo de resposta e controle executivo (YADAV et al.,
2021). Esses achados traduzem déficits na implementagao do controle “top-down” (figura 2)
pelo cortex pré-frontal e suas projecdes aos ganglios da base e ao cortex parietal, explicando
dificuldades de manuten¢do do foco, de sele¢do de metas e de supressao de respostas
automaticas.

Entre essas redes, destaca-se a Default Mode Network ou Rede de Modo Padrao
(DMN), composta principalmente pelo cortex pré-frontal medial e pelo cortex cingulado
posterior. Essa rede torna-se mais ativa durante o repouso, quando o cérebro ndo esta
direcionado a uma tarefa externa, e esta envolvida em processos de autorreflexdo, pensamento
interno, lembrangas autobiograficas e projecdes mentais sobre o futuro. Em individuos com
TDAH, observam-se falhas na supressao da DMN durante tarefas cognitivas, o que resulta em
dificuldade de alternar entre estados de repouso e atencdo focada, levando a lapsos
atencionais ¢ aumento dos episdédios de “mind-wandering”, ou seja, divagacdo mental e
dificuldade em manter o foco em estimulos relevantes (YADAV et al., 2021).

Por outro lado, as redes Dorsal Attention Network ou Rede de Ateng¢do Dorsal (DAN)

e Frontoparietal Control Network ou Rede de Controle Frontoparietal (também chamada de
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Rede Executiva Central ou Rede Frontoparietal Lateral — FPCN), responsaveis pela
manuten¢do e orientagdo voluntaria da aten¢do, pela regulacio fop-down (ver pag. 22) e pelo
controle executivo, apresentam hipoatividade e hipoconectividade funcional, resultando em
prejuizo na capacidade de direcionar e sustentar a atencdo conforme as demandas ambientais
(YADAV et al., 2021; SILVA et al., 2023).

Adicionalmente, alteragcOes na Ventral Attention Network ou Rede de Atengao Ventral
(VAN) e na Salience Network ou Rede de Saliéncia, que incluem a insula e o cingulo
anteriores, t€ém sido relacionadas a maior reatividade a estimulos salientes e dificuldade em
direcionar a aten¢do de modo eficiente. Essas redes sdo fundamentais para detectar mudangas
relevantes no ambiente e permitir a transicdo entre o modo interno (DMN) e o modo
executivo (DAN/FPCN), processo que se mostra desorganizado no TDAH (SILVA et al.,
2023).

Esse conjunto de interagdes entre a DMN, a Rede de Saliéncia e a FPCN constitui o
chamado Triple Network Model ou Modelo de Rede Tripla (Figura 12), um marco conceitual
na neurociéncia cognitiva que descreve como a integragdo e o equilibrio dinamico entre essas
trés redes sdo essenciais para o funcionamento atencional e o controle cognitivo, e cuja

disfuncdo tem sido consistentemente implicada na fisiopatologia do TDAH.

Impulsos
sensoriais e

{ (" limbicos

Rede de Modo Padrio Rede de Saliéncia
(Default Mode Network) (Salience Network)

Rede Executiva Central
(Central Executive
Network)
Ativa-se quando n&o se esta
realizando uma tarefa;
relacionada ao devaneio,

Engaja o cérebro consciente
para pensar e manter a

atengéo em uma tarefa

divagacéo mental e =
priorizada.

pensamento sobre outras
pessoas.

Figura 12 — Principais redes cerebrais envolvidas no modelo das trés redes: Rede de
Modo Padrio, Rede de Saliéncia e Rede Executiva Central.

Fonte: Adaptado de Menon, 2011.
Além dos circuitos executivos, os estudos de RMf em tarefas de recompensa revelam

um padrdo consistente de anormalidade motivacional: adultos com TDAH exibem reduzida

ativacdo do estriado ventral e do ntcleo accumbens durante a antecipagdo de recompensas
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futuras, mas podem mostrar resposta aumentada a recompensa imediata (SONUGA-BARKE
et al., 2005; YADAV et. al, 2021). Esse perfil apoia o modelo da “desaten¢do ao futuro” e
ajuda a explicar a intolerancia a espera, a variabilidade motivacional e a propensao a busca de
reforgos imediatos observados clinicamente (WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019;
FARAONE et al., 2015). O individuo com TDAH apresenta dificuldades em adiar a
gratificacdo, impulsionando a pessoa a atividades intrinsecamente recompensadoras no
presente, deixando, portanto, de se esforcar em atividades cuja recompensa vira no futuro,
apos a conclusdo de uma tarefa dificil ou longo tempo de espera (FARAONE et al., 2021;
CORTESE et al., 2025).

Outro achado recorrente diz respeito a regulacdo emocional, frequentemente
prejudicada em individuos com o transtorno. Analises de RMf demonstraram alteracdo na
conectividade em repouso entre a amigdala e o cortex pré-frontal em individuos com TDAH,
indicando comunicagdo ineficiente entre sistemas corticais e limbicos responsaveis pelo
controle emocional e pela reatividade afetiva (YADAV et al., 2021). Esses achados sugerem
que o TDAH resulta de falhas de integracdo entre redes de controle atencional e emocional,
contribuindo para a variabilidade cognitiva e a vulnerabilidade a distracdo (YADAV et al.,
2021; SILVA et al., 2023).

Psicoestimulantes, como o metilfenidato e as anfetaminas, promovem aumento da
disponibilidade de DA e NE no cortex pré-frontal e no estriado, regides cruciais para o
controle executivo ¢ o processamento de recompensas. Estudos de RMf demonstram que
essas medicagdes normalizam parcialmente a ativagdo pré-frontal e restauram a conectividade
frontoestriatal durante tarefas de atencdo e inibicdo, além de aumentarem reatividade do
estriado ventral frente a antecipagdao de recompensas. Esses achados reforcam que o efeito
terapéutico dos estimulantes esta relacionado a otimizagao da sinalizagdo catecolaminérgica e
a reorganiza¢do funcional de circuitos frontoestriatais e mesolimbicos (ARNSTEN;
BERRIDGE, 2015; VOLKOW; SWANSON, 2013; YADAV et al., 2021; SILVA et al., 2023).

A ERM ¢ uma ferramenta complementar que permite quantificar metabolitos cerebrais
in vivo, como N-acetil aspartato (NAA), colina (Cho), glutamato/glutamina (GIx), creatina
(Cr) e mioinositol (ml). Esses compostos refletem aspectos cruciais da integridade neuronal,
do metabolismo energético e da dindmica das membranas neuronais. Estudos mostram que
individuos com TDAH apresentam alteracdes consistentes nesses metabolitos. Criangas com
o transtorno exibem niveis elevados de GIx em regides frontoestriatais e pré-frontais,
sugerindo hiperatividade glutamatérgica e maior excitabilidade cortical. Em contraste, adultos

com TDAH, especialmente do tipo combinado, apresentam redu¢do de NAA no cortex
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pré-frontal dorsolateral, refletindo menor integridade neuronal (YADAV et al., 2021).

Diferencas etarias modulam esses achados: criancas tendem a apresentar aumento de
Glx no cortex cingulado anterior, enquanto adultos exibem niveis reduzidos, sugerindo
mudangas maturacionais nas vias excitatorias. Uma metanalise recente identificou ainda
elevagdo dos niveis de colina no cortex pré-frontal, estriado e cortex cingulado anterior,
compativel com aumento na renova¢do de membranas celulares e possivel disfuncao
mielinica (YADAV et al., 2021). Em conjunto, esses achados reforgcam que o TDAH envolve
alteracdes metabodlicas cerebrais difusas, caracterizadas por desequilibrio glutamatérgico,
reducdo da integridade neuronal e alteragcdes no metabolismo das membranas, sustentando sua
base neurobioldgica multifatorial.

Mais recentemente, a técnica de arterial spin labeling (ASL) emergiu como
ferramenta promissora para investigar a perfusdo cerebral de maneira quantitativa e nao
invasiva, utilizando a magnetizagdo do sangue arterial como marcador enddgeno. Essa
abordagem fornece medidas diretas do fluxo sanguineo cerebral (cerebral blood flow - CBF)
em regides especificas, oferecendo informagdes complementares as obtidas pela RMf.

Em um estudo de grande relevancia, Tan et al. (Yadav et al., 2021) combinaram ASL e
RMf em repouso para investigar simultaneamente a perfusdo e a conectividade cerebral em
adultos do sexo masculino com TDAH. Os autores observaram reducao significativa do CBF
em regides subcorticais, como o estriado e o tdlamo, além de hipoperfusdo em dareas
pertencentes as redes somatomotora, de atencdo ventral e limbica, quando comparadas a
controles saudaveis. Esse padrao sugere atividade neural reduzida nos circuitos relacionados a
aten¢do, controle motor e regulagdo emocional.

O estudo também identificou assimetria hemisférica, com hipoperfusido predominante
no hemisfério esquerdo e hiperatividade relativa no direito, um padrao de lateralizagado atipico
que pode contribuir para a impulsividade e as flutuacdes atencionais observadas clinicamente.
Tan et al. propuseram que essas alteracdes podem estar associadas a disfuncdo dos sistemas
dopaminérgico e do oOxido nitrico, fundamentais para o acoplamento neurovascular e a
regulagao da excitabilidade cortical (YADAV et al., 2021).

De forma integrada, as evidéncias obtidas por RMf, ERM e ASL sustentam o modelo
contemporaneo do TDAH como um disturbio de integragdo funcional entre redes neurais,
caracterizado por falhas dindmicas na comunicacdo entre regides corticais e subcorticais. A
convergéncia de achados hemodinamicos, metabolicos e conectivos refor¢a a compreensao do
TDAH como uma condi¢do neurobioldgica complexa e multifatorial, na qual alteragdes no

acoplamento entre atividade neuronal, metabolismo energético e perfusdo cerebral exercem
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papel central na expressao clinica do transtorno (YADAV et al., 2021).

Assim, o TDAH deve ser compreendido como uma condicdo de desenvolvimento
cerebral atipico, em que a maturacdo desigual das areas pré-frontais e das conexdes
subcorticais compromete a regulacdo comportamental, a atencdo e a tomada de decisdo. O
reconhecimento de sua base neurobioldgica permite uma abordagem mais precisa e empatica,
reduzindo estigmas e direcionando intervengdes integradas, farmacologicas, psicoterapicas e

educacionais, que favorecem a adaptagao funcional do individuo ao seu contexto.

Neurogenética

As alteracdes neuroanatdmicas e funcionais observadas no TDAH nado ocorrem de
forma isolada, mas refletem, em grande parte, a influéncia de fatores genéticos que modulam
o desenvolvimento ¢ o funcionamento das redes cerebrais envolvidas na atencao, controle
inibitério e motiva¢do. Do ponto de vista quantitativo, estima-se que a herdabilidade do
TDAH alcance cerca de 74%, refor¢ando sua base fortemente genética e altamente poligénica
(NIGG et al., 2024).

Estudos de associagdo genomica ampla (Genome-Wide Association Study - GWAS)
identificaram multiplos loci que explicam uma propor¢ao significativa da variabilidade
genética do transtorno, além de revelar sobreposicdo gendmica com outros distirbios
neuropsiquiatricos, como depressdao maior, transtornos de ansiedade e transtorno do espectro
autista (NIGG et al., 2024). Essa convergéncia gendmica ajuda a explicar a alta taxa de
comorbidades e a heterogeneidade clinica do TDAH, reforgando a necessidade de abordagens
diagnosticas e terapéuticas individualizadas (FARAONE et al., 2015).

Genes relacionados a regulagdo dopaminérgica, como DAT1 (SLC6A3), DRD4 e
DRDS5, bem como a neurotransmissao noradrenérgica e serotoninérgica, t€ém sido associados a
diferengas na estrutura e na ativacao de regides como o cortex pré-frontal, o corpo estriado e o
cerebelo (VOLKOW; SWANSON, 2013; FARAONE et al., 2015). Essas variagdes genéticas
contribuem para o padrao de maturagdo neural atipico descrito em estudos de neuroimagem,
sugerindo que a vulnerabilidade bioldgica ao TDAH se expressa por meio de alteragdes
funcionais e morfologicas ao longo do neurodesenvolvimento.

A influéncia genética manifesta-se principalmente por meio de multiplos genes de
pequeno efeito, que interagem entre si e com fatores ambientais, configurando uma
arquitetura poligénica complexa. Diferentes combinagdes genéticas podem predispor a

manifestagdes distintas do transtorno, refletindo variagdes em circuitos dopaminérgicos e
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noradrenérgicos, plasticidade sinéptica e processos de mieliniza¢ao (SILVA et al., 2023). Essa
interacdo entre genes e ambiente, particularmente fatores perinatais, estresse precoce €
exposicao a neurotoxicos, contribui para a ampla variabilidade fenotipica observada entre
pacientes.

Entre os genes mais estudados, destaca-se o gene transportador de dopamina
(DAT1/SLC6A3), cujo polimorfismo na regido 3’-reguladora estd consistentemente associado
ao TDAH em diversas metanalises (WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019). Esse gene
codifica a proteina responsavel pela recaptagdo de DA na fenda sinaptica, alvo primério dos
estimulantes utilizados no tratamento do transtorno. Outro gene relevante ¢ o receptor
dopaminérgico D4 (DRD4), associado a menor sensibilidade dopaminérgica, impulsividade e
busca de novidade, caracteristicas marcantes do perfil clinico do TDAH (FARAONE et al.,
2015).

Embora o sistema dopaminérgico seja o foco principal, ha também evidéncias para o
envolvimento do sistema noradrenérgico, especialmente do gene que codifica a enzima DH.
Essa enzima converte DA em NE e, portanto, exerce papel critico no equilibrio entre ambos
os neurotransmissores. Polimorfismos no gene DBH, como o alelo A2, tém sido associados a
casos de TDAH em individuos sem historico familiar (WORLD FEDERATION OF ADHD,
2019). A baixa atividade da DBH pode resultar em niveis reduzidos de NE, o que se
correlaciona com déficits de atencdo sustentada, impulsividade e dificuldades executivas,
sintomas centrais do transtorno. Na figura 12 abaixo, as alteragdes genéticas associadas a

alteracdes estruturais e funcionais do TDAH estdo esquematizadas.

- Controleda atencio, Regulagéo do
(EopE e aprendizado, cognicéo
e emogéao
SLC6A3, DRDA4, SLCEA4, Genes de risco
NET1, DRD1, ADRA2A, SLC6A3, COMT, DRD4,
MAOA, HTR1B SLC6A4, DRD1

Regulagédo emocional Controle de postura,

e da memoria balanco e fala
Genes de risco Genes de risco
SLCBA3, NET1, DRD1 COMT, DRD4, DRD1

DRD4, MAOA SLCeA4, NR3C1

Figura 13 — Principais genes ¢ suas areas de interesse no TDAH.

Fonte: Adaptado de Yadav et al., 2021.
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Em sintese, os achados genéticos mais recentes reforcam a visdo do TDAH como um
transtorno de redes cerebrais, em que a vulnerabilidade hereditaria afeta multiplos sistemas
neurofuncionais. Polimorfismos que alteram a regulagdo dopaminérgica e noradrenérgica
interagem com processos de maturagdo cortical e plasticidade sinaptica, levando a disfun¢ado

dos circuitos frontoestriatais, frontocerebelares e mesolimbicos.
Fatores Ambientais

A compreensdo contemporanea do TDAH reconhece que, embora o transtorno possua
uma base genética robusta, seus mecanismos neurobioldgicos ndo podem ser dissociados da
influéncia de fatores ambientais que atuam de maneira decisiva sobre o cérebro em
desenvolvimento (SILVA et al., 2023). Os fatores de risco ambientais atuam por meio de
interacdes com genes e variantes de DNA que regulam a expressdo génica, como aquelas em
promotores, regides nao traduzidas de genes ou loci que codificam microRNAs (FARAONE
et. al, 2015).

Evidéncias atuais demonstram que fatores pré-natais, perinatais e pos-natais modulam
a maturacao de circuitos frontoestriatais, cortico-cerebelares e redes relacionadas ao controle
inibitério, motivacdo ¢ atencdo sustentada, contribuindo para alteragdes funcionais e
estruturais frequentemente observadas no TDAH.

Entre os fatores pré-natais, destacam-se a exposicao intrauterina ao tabaco, alcool e
outras substancias neurotoxicas como chumbo, que estdo associadas a prejuizos na migragao
neuronal, sinaptogénese e na modulacdo dopaminérgica, processos centrais para o
desenvolvimento das fungdes executivas (SILVA et al.,, 2023). Esses agentes tém sido
implicados em maior vulnerabilidade a alteragdes no cortex pré-frontal e nos circuitos
dopaminérgicos mesocorticolimbicos, areas-chave na fisiopatologia do transtorno.

No periodo perinatal, condigdes como prematuridade, hipdxia neonatal, baixo peso ao
nascer e complicagdes obstétricas sdo apontadas como fatores que aumentam o risco de
desorganizacdo de circuitos neurais relacionados a atengdo e autorregulacdo. Estudos indicam
que essas condicoes podem comprometer a conectividade funcional entre o cortex pré-frontal,
o estriado e o cerebelo, sistemas amplamente discutidos nos modelos neurobioldgicos
contemporaneos (FARAONE et al., 2019).

Por fim, fatores pds-natais e ambientais mais amplos, como ambientes familiares
caoticos, niveis elevados de estresse precoce, praticas parentais inconsistentes € privagao

socioemocional, exercem forte influéncia sobre os sistemas de estresse, regulagdo emocional e
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motivagdo. Tais condi¢des podem amplificar dificuldades ja presentes e contribuir para a
persisténcia ou exacerbacdo dos sintomas ao longo da vida (CORTESE et al., 2025). A
exposicao prolongada ao estresse, por exemplo, estd associada a alteragdes em eixos
neuroenddcrinos € a modulagdo da plasticidade sindptica, afetando diretamente fungdes
executivas e autorregulatorias.

Assim, os fatores ambientais ndo devem ser compreendidos como causas isoladas,
mas como elementos moduladores essenciais que interagem de forma continua com
predisposicdes genéticas e neurobiologicas. Essa interacdo multifatorial ajuda a explicar a
heterogeneidade clinica do TDAH, sua variabilidade na gravidade dos sintomas e o porqué de
alguns individuos apresentarem maior impacto funcional ou comorbidades associadas. O
entendimento dessa interface entre ambiente e neurobiologia refor¢ca a importancia de
estratégias preventivas e intervengdes precoces que reduzam a exposicdo a riscos ambientais

modificaveis ao longo do desenvolvimento.

4.3 QUADRO CLINICO DO TDAH EM ADULTOS

Segundo o DSM-V, o TDAH ¢ caracterizado por um padrao persistente e significativo
de desatencdo e/ou hiperatividade e impulsividade, que prejudica o funcionamento do
individuo em pelo menos duas areas da vida, como no domicilio, no trabalho, na vida
académica ou social, por pelo menos seis meses (APA, 2013). Embora esse critério temporal
auxilie na confirmagdo da persisténcia sintomatica, reconhece-se que a intensidade das
manifestagdes pode variar ao longo do tempo em resposta a fatores contextuais, maturacionais
e ambientais (CORTESE et al., 2025). Com base na predominancia dos sintomas, o TDAH
pode ser classificado em trés apresentacdoes clinicas: predominantemente desatenta,
predominantemente hiperativo-impulsiva ou combinada. Essas apresentagdes nao sdo mais
consideradas subtipos, como nas versdes anteriores, pois podem mudar ao longo do tempo
(FARAONE et al., 2015)

Embora tradicionalmente compreendido como um  transtorno do
neurodesenvolvimento de inicio precoce e curso cronico, o TDAH pode apresentar um padrao
flutuante de remissdo e recorréncia dos sintomas ao longo da vida. Estudos longitudinais
indicam que uma parcela dos individuos pode manter tragos residuais do transtorno até a vida
adulta, enquanto outros exibem recidivas tardias, apés periodos de aparente remissao

(AGNEW-BLAIS et al., 2016; FARAONE et al.,, 2021; CORTESE et al., 2025). Essa
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heterogeneidade reflete a interagdo complexa entre vulnerabilidade neurobiologica e fatores
ambientais moduladores do curso clinico.

O TDAH afeta individuos em todas as idades, mas sua expressdo clinica tende a se
modificar conforme o estagio de maturacdo cerebral e as demandas psicossociais, que se
tornam mais exigentes na vida adulta em comparacao a infancia (PALMINI, 2024). Enquanto
as exigéncias da infincia se restringem, em geral, aos contextos familiar e escolar, a vida
adulta impde pressdes adicionais relacionadas ao desempenho profissional, a estabilidade
financeira, as relagdes afetivas e sociais, a0 maior acesso a substincias psicoativas e a
necessidade de planejamento autonomo.

Embora seja um transtorno do neurodesenvolvimento, as dificuldades associadas ao
TDAH podem tornar-se clinicamente evidentes apenas quando aumentam as
responsabilidades e a necessidade de organizacdo e controle interno. Ambientes familiares
estruturados e cuidadores atentos podem atenuar os impactos dos sintomas durante a infancia,
retardando a expressdo plena do transtorno. Assim, é possivel que os sintomas apare¢gam em
maior grau apenas na adolescéncia ou no inicio da vida adulta, quando a autonomia ¢ a
autogestdo passam a ser exigidas (CORTESE et al., 2025; FARAONE et al., 2019). Nesses
casos, contextos psicossociais mais desafiadores — como ambientes de alta competitividade
académica ou profissional — podem atuar como impulsos para a manifestacdo de sintomas
previamente compensados ou subclinicos (PALMINI, 2024; THAPAR et al.,, 2017;
CASTELLANOS; TANNOCK, 2002).

Na fase adulta, o perfil clinico do TDAH tende a se modificar. H4 uma atenuacao dos
tracos classicos de hiperatividade motora e impulsividade, predominantes na infancia, e um
predominio de sintomas de desatengdo e desorganizagdo (BUSKSTEIN et al., 2022;
BARKLEY, 2011). Contudo, a hiperatividade nao desaparece, mas assume formas mais sutis
e internalizadas, frequentemente descritas pelos pacientes como inquietude mental, sensacdo
de “mente acelerada” ou dificuldade de relaxar (BARKLEY, 2011; PALMINI, 2024). Essa
mudancga no perfil clinico reflete ndo apenas o desenvolvimento neuromaturacional, mas
também a capacidade compensatoria adquirida com o tempo e a influéncia do ambiente sobre
a expressao dos sintomas.

Antes de abordar a desatencdo propriamente dita, ¢ fundamental compreender o
conceito de atengdo. A atengdo ¢ uma fungdo cognitiva que possibilita a interagdo eficaz do
individuo com o ambiente e sustenta a organizagdo ¢ a hierarquizagao dos processos mentais.
Trata-se de um mecanismo seletivo que filtra e prioriza informagdes, permitindo distinguir,

entre a vasta gama de estimulos que atingem o sistema sensorial a todos os instantes, aqueles
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que merecem processamento aprofundado e que serdo utilizados para orientar o
comportamento adaptativo. Nesse processo, o individuo mantém contato seletivo com
estimulos relevantes e inibe interferéncias externas, garantindo um funcionamento mental
eficiente e direcionado (CASTRO et. al, 2018).

Nos individuos com TDAH, entretanto, esse sistema de selecdo, priorizacdo e
manuten¢do da atengdo encontra-se comprometido. Assim, a desatengdo no TDAH ndo
representa mera distragcdo circunstancial, mas sim uma disfun¢do neurobiologica persistente
que compromete a capacidade de priorizar, manter e direcionar recursos cognitivos de forma
adaptativa. A desatencdo manifesta-se como dificuldade em sustentar o foco em uma unica
tarefa, sobretudo quando ela exige esfor¢o mental prolongado, pouca estimulagdo externa ou
auséncia de recompensa imediata. Também sao frequentes dificuldades em planejar, organizar
e concluir atividades, administrar o tempo e estabelecer prioridades (BARKLEY, 2011;
NATIONAL INSTITUTE OF MENTAL HEALTH, 2024). Adultos com TDAH
frequentemente relatam esquecimentos, perda de prazos, esquecimento ou perda constante de
objetos, procrastinagdo, ma gestdo do tempo, desorganizacdo, distragdo por estimulos
irrelevantes e tendéncia a iniciar multiplas tarefas sem conclui-las, o que resulta em prejuizos
funcionais significativos em contextos ocupacionais, académicos e interpessoais (FARAONE
et al., 2019; CASTRO et. al, 2018).

Um dos aspectos mais intrigantes da atencdo no TDAH € a sua inconsisténcia. O
mesmo individuo que demonstra grande dificuldade para manter o foco em atividades
monoétonas, rotineiras ou pouco estimulantes pode, em contrapartida, apresentar niveis
intensos e sustentados de concentracdo diante de tarefas que despertam elevado interesse
pessoal ou oferecem estimulo imediato, independente da sua dificuldade. Esse fenomeno,
conhecido como hiperfoco, evidencia que o problema central do TDAH nao reside
propriamente em um déficit absoluto de aten¢do, mas sim em uma disfunc¢ao na regulacido da
direcdo, intensidade e persisténcia da atencdo de acordo com as demandas contextuais
(CORTESE et al., 2025).

A hiperatividade, quando presente, caracteriza-se por um padrdo persistente de
atividade motora ou psiquica excessiva, frequentemente inadequada ao contexto. Inclui
dificuldade de permanecer em repouso, sensacdo de inquietagdo constante e necessidade
continua de movimento ou estimulacdo. Em criangas, esse quadro manifesta-se tipicamente
por correr, dificuldade de permanecer sentado por longos periodos, necessidade de
estimulacdo ou movimentagdo constante ou falar em excesso; ja em adultos, tende a se

expressar de forma mais internalizada e sutil, frequentemente por meio de excesso de
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atividades, agitacdo mental ou necessidade de estar sempre produtivo (NATIONAL
INSTITUTE OF MENTAL HEALTH, 2024; PALMINI, 2024, FARAONE et al., 2015).

Muitos adultos com TDAH descrevem a experiéncia subjetiva de possuir uma “mente
acelerada”, caracterizada por fluxo incessante de pensamentos, ideias ou preocupagdes, sem
espaco para pausa ou foco. Essa hiperatividade mental frequentemente se manifesta como
dificuldade em relaxar, sensagdo de urgéncia constante, impaciéncia e intolerancia a espera,
levando o individuo a alternar rapidamente entre tarefas, projetos ou interesses, muitas vezes
sem conclui-los, numa tentativa inconsciente de mitigar o desconforto associado a inatividade
(BARKLEY, 2011; CORTESE et al., 2025, FARAONE et al., 2015).

Essa inquietude continua pode repercutir negativamente sobre o funcionamento
emocional e comportamental, favorecendo fadiga, irritabilidade e sono ndo reparador. E
comum que se associe a sintomas ansiosos, o que pode dificultar o diagnostico diferencial.
Entretanto, enquanto a ansiedade tende a estar relacionada a preocupagdes antecipatorias e
contetdos especificos, a agitacdo mental do TDAH ¢ mais difusa, persistente ¢ ndo
necessariamente vinculada a temas emocionais definidos (FARAONE et al., 2019;
BUSKSTEIN et al., 2022).

Além disso, a busca constante por estimulos, seja por meio de multitarefa, mudangas
frequentes de interesse ou envolvimento em comportamentos de risco, reflete uma tentativa de
manter niveis elevados de ativacdo mental e emocional. Essa caracteristica, combinada a
desatencdo e a impulsividade, pode resultar em redugdo da produtividade, dificuldade de
planejamento e prejuizo no controle executivo, impactando diretamente o desempenho
profissional e a qualidade das relagdes interpessoais (BARKLEY, 2011; CORTESE et al.,
2025).

A hiperatividade e a impulsividade compartilham uma base neurofuncional comum,
relacionada a desregulacdo do controle inibitorio. Ambas refletem falhas nos circuitos
frontoestriatais e pré-frontais que modulam a capacidade de suprimir respostas automaticas,
planejar agdes e avaliar consequéncias (BARKLEY, 2011; FARAONE et al.,, 2019;
CORTESE et al., 2025). A impulsividade constitui um dos nucleos psicopatologicos mais
marcantes do TDAH, manifestando-se como dificuldade persistente em inibir respostas
automaticas, adiar gratificagdes e ponderar consequéncias antes de agir. De forma ampla,
envolve falhas nos mecanismos de autocontrole e autorregulagdo comportamental, refletindo
uma tendéncia a responder de modo precipitado a estimulos internos ou externos, muitas
vezes sem avaliacdo consciente da adequag¢do do comportamento ao contexto (APA, 2014;

SONUGA-BARKE, 2005).
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Complementarmente, Damésio (1996) ressalta que os impulsos ndo sdo meramente
reacOes descontroladas, mas expressoes de sistemas emocionais que orientam o
comportamento. Quando esses sistemas encontram-se desregulados, a integracdo entre
emocdo e razdo ¢ comprometida, reduzindo a capacidade de ponderar consequéncias e
modular as proprias agdes — fendmeno frequentemente observado em individuos com
TDAH. Essa perspectiva reforca a no¢do de que o transtorno envolve ndo apenas falhas
atencionais e comportamentais, mas também disfungdes emocionais e executivas. Dessa
forma, as fungdes executivas constituem o principal alicerce da autorregulacdo cognitiva e
emocional, sendo essenciais para a adaptagdo comportamental, a tomada de decisdo e a
manutencdo de comportamentos orientados a metas no contexto cotidiano e profissional
(DAMASIO, 1996; BARKLEY, 2011; PALMINI, 2024).

Na pratica clinica, essa caracteristica pode ser observada em comportamentos
cotidianos como agir ou falar sem refletir, interromper conversas, completar frases alheias ou
envolver-se em interagdes sociais de forma invasiva, sem percep¢do adequada dos limites
interpessoais. Tais atitudes frequentemente geram constrangimentos € prejuizos nos
relacionamentos, levando a imagem de uma pessoa impaciente, explosiva ou pouco empatica
(PALMINI, 2024). Em ambientes profissionais, a impulsividade pode prejudicar a tomada de
decisdes, gerar conflitos e dificultar a manutencdo de vinculos hierarquicos ou de cooperagao
em equipe (BARKLEY, 2011).

No campo afetivo, a impulsividade associa-se a instabilidade emocional e baixa
tolerdncia a frustragdo, contribuindo para relacionamentos intensos, porém breves,
caracterizados por decisdes precipitadas, comportamentos passionais e dificuldade em lidar
com rotinas e compromissos emocionais prolongados (SONUGA-BARKE, 2005;
BUSKSTEIN et al., 2022). Essa propensao a busca imediata por gratificagdo também pode se
manifestar em dire¢do imprudente, gastos impulsivos e envolvimento em comportamentos de
risco diversos.

Ainda no contexto da impulsividade, individuos com TDAH estdo mais propensos a
comportamentos de risco como uso de substancias ilicitas, abuso de alcool, dire¢ao
imprudente com maior probabilidade de acidentes, gastos impulsivos; sexo desprotegido, com
consequentes taxas mais altas de infeccdes sexualmente transmissiveis e gravidezes nao
planejadas, além de maior vulnerabilidade a transtornos depressivos e de ansiedade
(GEFFEN; FORSTER, 2017; CORTESE et al., 2025; ALMEIDA, 2018).

Os sintomas do TDAH frequentemente geram prejuizos significativos no cotidiano,

indo além da simples desatencdo, e comprometem o funcionamento global do individuo. O
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transtorno impacta o ajustamento social, contribuindo para dificuldades interpessoais,
vinculos afetivos de menor qualidade, menor nimero de amizades intimas, insatisfacao
conjugal e maior probabilidade de divorcio em comparagao a populagdo geral, sobretudo
quando o diagnostico ¢ feito apenas na vida adulta (CARVALHO et al, 2024;
AGNEW-BLAIS et al., 2016).

A desregulacdo emocional, embora ndo figure nominalmente nos critérios
diagnosticos do TDAH, ¢ considerada um elemento central da manifestagdo clinica em
adultos, sendo crucial para a compreensdo integral do transtorno. Trata-se de uma dificuldade
persistente em modular a intensidade, a duracdo e a adequagdo das respostas emocionais
diante de estimulos internos ou externos. Essa caracteristica reflete ndo apenas um
componente comportamental, mas também um marcador neurofuncional da disfuncao nos
circuitos frontoestriatais e limbicos, responsaveis pela integracdo entre emogdo e controle
cognitivo (CORTESE et al., 2025).

Nos adultos com TDAH, a desregulagdo emocional costuma se expressar por reagdes
desproporcionais a situagdes cotidianas, com flutuagdes abruptas de humor, irritabilidade,
impaciéncia, explosdes de raiva e baixa tolerdncia a frustracdo. Esses individuos
frequentemente relatam sentir-se “a flor da pele”, alternando rapidamente entre entusiasmo e
frustracdo. Ha também tendéncia a hiperreatividade emocional positiva, como entusiasmo
exagerado e impulsividade afetiva, que podem ser seguidos de desanimo ou arrependimento,
um padrdo que acentua a instabilidade interpessoal e o sofrimento psiquico (BUSKSTEIN et
al., 2022; PALMINI, 2024).

Embora a desregulagdo emocional ndo seja especifica do TDAH , ocorrendo também
em transtornos de personalidade, transtornos do humor e ansiedade , sua presenca frequente e
persistente, especialmente quando associada a sintomas classicos de desatengao e
impulsividade, deve levantar forte suspeita clinica do TDAH (BUSKSTEIN et al., 2022;
PALMINI, 2024). Em muitos casos, essa instabilidade emocional contribui para erros
diagnosticos, levando a interpretacdo equivocada do quadro como transtorno bipolar ou
transtorno de personalidade borderline. No entanto, ao contrdrio do que ocorre nesses
diagnosticos diferenciais, no TDAH as alteragdes emocionais sdo mais reativas e contextuais,
de curta duracdo e fortemente associadas a frustracdo ou a sobrecarga cognitiva, nao sendo
acompanhadas de alteragdes marcantes de energia ou sono.

A baixa tolerancia a frustragdo ¢ um trago particularmente marcante no TDAH.
Situagdes triviais, como contradi¢des, atrasos ou criticas sutis, podem ser percebidas como

eventos desorganizadores, desencadeando reagdes emocionais intensas, abruptas e pouco
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moduladas. Essa vulnerabilidade emocional repercute de forma ampla, comprometendo o
desempenho profissional, a convivéncia social e a estabilidade dos relacionamentos afetivos
(PALMINI, 2024; SONUGA-BARKE, 2005; CORTESE et al., 2025).

Muitos adultos com TDAH descrevem a experiéncia subjetiva de “sentir demais”,
acompanhada da dificuldade em conter impulsos verbais e comportamentais diante de
situacdes que evocam raiva, critica ou rejeicao. Esse padrao de reatividade emocional reflete a
fragilidade dos mecanismos de autorregulacao afetiva, frequentemente associada a disfungao
dos circuitos pré-frontais e limbicos, em especial das conexdes entre o cortex orbitofrontal, o
cingulo anterior e a amigdala, responsaveis pela modulagdo das respostas emocionais e pelo
controle da impulsividade (FARAONE et al., 2019; CORTESE et al., 2025).

Outras implicag¢des no contexto do trabalho sdo: desempenho ineficiente; mudancas de
emprego frequentes; faltas; atrasos, erros excessivos; e dificuldades para corresponder as
demandas das atividades; procrastinagcdo, sobretudo quando realizam uma tarefa que exige
mais aten¢do e que a recompensa ndo sera imediata; dificuldade para persistir em uma mesma
atividade, levando a interrupcdo da mesma e a inicializacdo de outra, deixando ambas
incompletas; e a labilidade motivacional, fala impulsiva; problemas com autoridade;
distragdo; lentiddo; e dificuldade para iniciar ou priorizar tarefas. Essas dificuldades sdo
identificadas como obstaculos para o sucesso no profissional, apesar de suas competéncias.
Como consequéncia, individuos com TDAH podem receber rétulos de "desleixados" € pouco
confidveis no ambiente de trabalho (BARKLEY; MURPHY, 2010).

Individuos com TDAH relatam problemas nos relacionamentos com seus familiares,
amigos e colegas do trabalho. Caracteristicas pessoais, como a irritabilidade, falta de atengao,
fala impulsiva e esquecimento, contribuem para mal-entendidos nestas interagcdes. Além
disso, ¢ comum que apresentem maiores dificuldades nas atividades do cotidiano,
especialmente no gerenciamento do tempo, na execugdo de tarefas didrias e na administracao
financeira. Os desafios vividos por individuos com TDAH vao além do ambiente académico
ou de trabalho. Eles também convivem com dificuldades no controle de suas finangas, nos
relacionamentos interpessoais, no exercicio de suas fungdes parentais e de conjuges.

Apesar dos desafios, o TDAH também pode estar associado a aspectos positivos.
Muitos individuos com o transtorno demonstram elevada criatividade, pensamento original e
capacidade de desempenho superior em ambientes dindmicos e estimulantes, como os
relacionados as artes e a inovacdo. Quando envolvidos em atividades que despertam seu
interesse, tendem a apresentar alta motivagdo e foco intenso, resultando em grande satisfacao

ao concluir tarefas significativas. Além disso, muitos desenvolvem estratégias de
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enfrentamento eficazes, como o uso de listas, lembretes e alarmes, que auxiliam na
organizacdo € no manejo das demandas cotidianas. O diagnostico adequado desempenha
papel fundamental nesse processo, pois permite o autoconhecimento, a aceitagao das proprias
limitagdes e o acesso a intervengdes que potencializam suas habilidades (WORLD

FEDERATION OF ADHD, 2019).

4.4 O CAMINHO PARA O DIAGNOSTICO DO TDAH EM ADULTOS

O diagnostico do TDAH € essencialmente clinico e interdisciplinar, podendo ser
particularmente desafiador devido a substancial heterogeneidade do transtorno, tanto em seus
aspectos clinicos quanto fisiopatologicos. A auséncia de marcadores bioldgicos validados
para uso na pratica clinica torna indispenséavel a avaliagdo baseada na anamnese detalhada,
complementada por informagdes de multiplas fontes e pela analise de fatores psicossociais,
contextuais e culturais que influenciam a expressao dos sintomas (APA, 2014; FARAONE et
al., 2021; CORTESE et al., 2025).

O diagndstico do TDAH em adultos requer uma avaliacdo abrangente e
multi-informante, que considere a persisténcia dos sintomas desde a infancia, seu impacto
funcional atual e a exclusao de diagnosticos diferenciais. Dessa forma, ndo deve se basear
apenas em listas de verificacdo de sintomas ou na resposta terapé€utica a estimulantes, mas sim
em uma compreensdo clinica integrada do funcionamento global do individuo (APA, 2014;
FARAONE et al., 2021; CUBILLO et al., 2021; NIMH, 2024; CORTESE et al., 2025).

As altas taxas de comorbidades psiquiatricas observadas em pacientes com TDAH e a
consideravel sobreposi¢do sintomatologica com outros transtornos mentais representam
desafios diagndsticos centrais. Estudos indicam que mais de 60% dos individuos com TDAH
apresentam pelo menos um transtorno psiquiatrico associado, sendo mais comuns o0s
transtornos depressivos, ansiosos, de conduta, do espectro autista e por uso de substincias
(SILVA, 2023; FARAONE et al., 2021; CORTESE et al., 2025). Essa clevada taxa de
comorbidades ndo apenas complica o diagnoéstico diferencial, mas também influencia o
prognostico ¢ a resposta terapéutica.

Diante disso, torna-se essencial a utilizagdo de critérios diagnosticos operacionais e
padronizados, aplicados a partir de uma avaliagdo clinica minuciosa conduzida por
profissionais capacitados e experientes, que considerem o curso do desenvolvimento, o

contexto ambiental e o impacto funcional dos sintomas. Tanto o diagndstico equivocado, que
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pode levar a tratamentos inadequados e estigmatizagdo, quanto a auséncia de diagnostico, que
perpetua prejuizos académicos, ocupacionais e interpessoais, trazem consequéncias
significativas para o individuo (APA, 2014; CONITEC, 2022; PALMINI, 2024).

O uso de informantes préximos ao paciente pode ser de grande utilidade no processo
diagnostico do TDAH em adultos, especialmente porque individuos mais velhos
frequentemente apresentam limitagcdes na recordagdo acurada de sintomas durante a infancia
(APA, 2014; PALMINI, 2024). O DSM-V estabelece que, para adultos sem diagnostico
prévio na infancia, ¢ necessario o relato retrospectivo da presenga dos sintomas antes dos 12
anos, o que pode ser impreciso devido a vieses de memoria ou a auséncia de registros formais.

Além disso, o autorrelato isolado dos sintomas atuais em adultos tende a apresentar
menor validade preditiva quando comparado a relatos de pessoas proximas, que
frequentemente observam prejuizos funcionais objetivos, como instabilidade profissional
(demissdes, dificuldade de promocgdo), conflitos familiares ou conjugais e rupturas em
vinculos sociais (CORTESE et al., 2025; FARAONE et al., 2021). Por esse motivo, o DSM-V
e diretrizes internacionais, como as do National Institute for Health and Care Excellence
(NICE, 2018), recomendam a obtenc¢do de informacdes complementares de familiares, amigos
ou parceiros que conhegam o paciente ha longo tempo.

Uma estratégia diagnéstica ideal combina o relato do paciente com o de um
informante ¢ o uso de entrevistas diagnésticas estruturadas ou semi-estruturadas,
complementadas, quando indicado, por escalas padronizadas de gravidade dos sintomas e, em
casos complexos, testes neuropsicologicos. Estes ultimos podem ajudar na investigacdo de
diagnésticos diferenciais e comorbidades, mas ndo sdo necessarios para o diagnostico
rotineiro do TDAH (NICE, 2018; CONITEC, 2022; PALMINI, 2024).

A avaliagdo diagnostica em adultos € particularmente desafiadora, pois alguns
individuos podem simular sintomas de TDAH com o objetivo de obter prescricdes de
estimulantes para uso nao médico ou acessar beneficios secundérios, como laudos e
adaptacdes académicas ou profissionais. Essa possibilidade refor¢a a necessidade de uma
avaliacdo criteriosa ¢ multidimensional, baseada em entrevistas clinicas estruturadas,
informagdes de terceiros e historico longitudinal dos sintomas, evitando diagnosticos
precipitados baseados apenas em autorrelato (FARAONE et al., 2019; QUIROZ-PADILLA et
al., 2024; BARKLEY, 2011).

Os principais sistemas utilizados para o diagnostico do TDAH sao: (1) a Classificacao
Estatistica Internacional de Doencas e Problemas Relacionados a Saude — 10 edigao

(CID-10), sob o codigo F90, publicada pela Organizacdo Mundial da Satide (OMS); e (2) o
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DSM-V, elaborado pela APA. Ambos os sistemas apresentam critérios diagndsticos
amplamente semelhantes, embora 0 DSM-V traga atualizagdes mais recentes e detalhadas,
especialmente em relacdo a manifestacdo dos sintomas em diferentes faixas etarias. A lista de

sintomas preconizadas por essas duas classificagdes estdo descritos no Quadro 2 abaixo.

Quadro 2 — Sintomas de TDAH pelo CID-10 e pelo DSM-V

CID-10 DSM-5
F90 Transtornos Hipercinéticos Transtorno de Déficit de Atencdo/Hiperatividade
* Atengdoe comprometida: interrompe tarefas Desatencao
prematuramente; deixa tarefas inacabadas; criancas | * Dificuldade de prestar atencdo em detalhes e erros
mudam frequentemente de uma atividade para por descuido;

outra, parecendo perder o interesse em uma tarefa
porque se distraem com outras;

Presenca de hiperatividade: inquietaco excessiva; * Dificuldade em manter a atencdo em tarefas ltdicas:
correr, pular ou levantar do lugar quando ¢
esperado ficarem sentadas; loquacidade excessiva; o
padrio para julgamento dever ser que a atividade €
excessiva no contexto do que € esperado na situacio
¢ por compara¢do com outros individuos da mesma | * Dificuldade em seguir instrucdes de forma completa

* “Nio escutar” quando alguém lhe dirige a palavra;

idade e quociente intelectual (QI); ¢ finalizar atividades;

* 530 evidentes em mais de uma situacdo (Ex.: casa, » Dificuldade para organizar tarefas;
escola, clinica):

* Estes déficits devem ser considerados se forem * Evitar o envolvimento em tarefas que exijam esforgo
excessivos para a idade e QI da crianga; mental prolongado;

* Aspectos associados ndo sdo suficientes ou * Perder coisas;

necessarios para o diagnéstico (dificuldades de
aprendizagem, desinibicdo em relacionamentos,

Facilmente se distrai por estimulos externos,
esquecimento de atividades cotidianas.

imprudéncia);

* As dificuldades devem ter inicio precoce e longa Hiperatividade,/Impulsividade
duragio. O diagnéstico pode ser feito na vida * Remexer ou batucar as maos ou pés ou mesmo se
adulta, respeitando as normas apropriadas do contorcer na cadeira;
desenvolvimento.

* Levantar em situacBes em que o esperado é
permanecer sentado;

* Correr ou subir em ohjetos em situagdes
inapropriadas;

* Incapacidade de envolvimento em atividade de lazer
de forma calma;

* Falar demais:

Responder antes que a pergunta tenha sido
concluida, dificuldade para esperar a vez,
interromper.

Fonte: Castro et al., 2018.

Os critérios da CID-10 exigem que a desatencdo excessiva, a hiperatividade e a
impulsividade sejam vistas em varias situagdes por pelo menos seis meses € estejam presentes
antes dos seis anos de idade, ao passo que segundo o DSM-V essas caracteristicas podem ser
detectadas até os 12 anos. Além disso, algumas deficiéncias resultantes desses sintomas
devem ser observadas em dois ou mais contextos (casa, escola e ambiente clinico). O
comprometimento clinicamente significativo do funcionamento social, académico ou

ocupacional também deve ser evidente.
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Segundo o DSM-V, ha 18 sintomas principais do TDAH, sendo nove referentes

\

desatencdo e nove, a hiperatividade/impulsividade. Durante o processo diagndstico,

\

[S)

o~

necessario que o individuo apresente, no minimo, seis sintomas para diagnostico na infancia,

j& em adultos o niimero necessdrio ¢ cinco, sendo eles persistentes por, pelo menos, seis

meses. Além disso, ¢ preciso que estes sintomas tenham se iniciado antes dos 12 anos,

causando impactos negativos em, pelo menos, dois ambientes (PALMINI, 2024).

Quadro 3 — Critérios diagnésticos de TDAH segundo o DSM-V

Categoria

A. Padrio persistente de desatencio
e/ou hiperatividade/impulsividade

1. Desatencao

(6+ sintomas em criangas até 16 anos;
5+ em adolescentes e adultos)

2. Hiperatividade e Impulsividade

(6+ sintomas em criangas até 16 anos;
5+ em adolescentes ¢ adultos)

Critérios
- Deve estar presente por pelo menos 6 meses.
- Incompativel com o nivel de desenvolvimento.

- Impacta negativamente atividades sociais, académicas ou
ocupacionais.

- Frequentemente ndo presta atencdo a detalhes ou comete
erros por descuido.

- Dificuldade em manter a atengdo em tarefas ou atividades
ludicas.

- Parece ndo ouvir quando lhe dirigem a palavra
diretamente.

- Nao segue instrugdes até o fim e ndo finaliza tarefas.

- Dificuldade em organizar tarefas e atividades.

- Evita ou reluta em se envolver em tarefas que exigem
esfor¢co mental prolongado.

- Perde coisas necessarias para tarefas ou atividades.

- Se distrai facilmente com estimulos externos (ou
pensamentos irrelevantes).

- Esquece-se de atividades do dia a dia (retornar ligagdes,
pagar contas, manter horarios).

- Mexe ou bate maos/pés ou se remexe na cadeira.

- Levanta-se em situagdes em que se espera que permaneca
sentado.

- Corre ou sobe em coisas inapropriadas (em
adolescentes/adultos, pode haver apenas sensagdo de
inquietagao).

- Incapaz de brincar ou se envolver em atividades de lazer
calmamente.

- Esta frequentemente “a mil” ou “a todo vapor” (ndo se
sente confortavel em ficar parado por muito tempo, outros
podem vé-lo como inquieto/dificil de acompanhar).

- Fala em excesso.

- Responder abruptamente antes do término da pergunta.

- Dificuldade em esperar sua vez (ex: aguardar em fila).

- Interrompe ou se intromete em conversas, jogos ¢
atividades.
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- Alguns sintomas presentes antes dos 12 anos.
B. Inicio dos sintomas

- Sintomas ocorrem em dois ou mais ambientes (ex: casa,
C. Presenca em multiplos contextos | ¢gcola, trabalho).

- Prejuizo claro no funcionamento social, académico ou
D. Evidéncia de prejuizo profissional.

- Os sintomas ndo ocorrem exclusivamente durante
E. Exclusdo de outros transtornos esquizofrenia ou outro transtorno psicotico e ndo sdo
melhor explicados por outro transtorno mental (ex:
ansiedade, transtorno de humor).
Fonte: Adaptado de AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2022.

O DSM-V descreve trés apresentagdes clinicas distintas do TDAH, de acordo com o
predominio dos sintomas: tipo predominantemente desatento, tipo predominantemente
hiperativo-impulsivo e tipo combinado. A classificagdo do subtipo depende da quantidade e
da distribui¢do dos sintomas em cada dominio. O tipo predominantemente
hiperativo-impulsivo, que representa aproximadamente 18% dos casos, ¢ caracterizado pela
presenca de cinco ou mais sintomas de hiperatividade e impulsividade, mas menos de cinco
sintomas de desatencao.

Ja o tipo predominantemente desatento, observado em cerca de 27% dos individuos,
ocorre quando hé cinco ou mais sintomas de desatencdo e menos de cinco de
hiperatividade-impulsividade. O tipo combinado, que corresponde a aproximadamente 55%
dos casos, apresenta cinco ou mais sintomas em ambas as dimensdes (WORLD
FEDERATION OF ADHD, 2019). Ao longo do desenvolvimento, observa-se uma tendéncia a
remissdo parcial dos sintomas de hiperatividade e impulsividade, estimada em cerca de 70%
dos individuos, enquanto os sintomas de desatencao tendem a persistir em maior proporgao,
sendo observada remissdo em aproximadamente 40% dos casos (FARAONE; BIEDERMAN;
MICK, 2006). Dessa forma, a apresentacdo predominantemente desatenta ¢ a mais
frequentemente observada em adultos com TDAH.

Os principais questionarios utilizados para auxilio ao diagnostico do TDAH em
adultos sdo o Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS) (Quadro 4), desenvolvido em
colaboracdo com a OMS, e o Conners' Adult ADHD Rating Scales (CAARS). O ASRS ¢
amplamente utilizado para triagem, possui versdes baseadas nos critérios DSM-V e avalia
sintomas de desatencdo e hiperatividade/impulsividade nos ultimos seis meses. JA o CAARS ¢
utilizado para avaliagdo mais detalhada, incluindo autorrelato e relato de terceiros, e cobre

sintomas, impacto funcional e comorbidades.
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Quadro 4 — Versao em portugués do Adult-Self-Report Scale (ASRS)

Par favor, responda as perquntas abaixo avaliando-se de acordo com os critérios do - g *% 2
lado direito da pagina. Apds responder cada uma das perguntas, circule o nimero que - = ] E | o &
corresponde a como vocé se sentiu e se comportou nos ltimos seis meses. Por favor, = E . % é *%
d# este questiondrio completo ao profissional de salde para que vocés possam = S g:, = =
discuti-lo na consulta de hoje. = £ =
1. Com que freqiigncia vocé comete erros por falta de atencao quando tem de 0 1 2 3 4
trabalhar num projeto chato ou dificil?
2. Com que freqiigncia vocé tem dificuldade para manter a atencio quando esta 0 i 2 3 4
fazendo um trabalho chato ou repetitiva?
3. Com que freqiigncia vocé tem dificuldade para se concentrar no que as pessoas 0 1 2 3 4
dizem, mesmo quando elas estao falando diretamente com vocé?
4, Com que freqi&ncia vocé deixa um projeto pela metade depois de ja ter feito as 0 1 2 3 4
partes mais dificeis?
5. Com que freqiigncia vocé tem dificuldade para fazer um trabalho que exige 0 1 2 3 4
organizagao?
6. Quando vocé precisa fazer algo que exige muita concentragéo, com que freqiiéncia 0 1 2 3 4
vocé evita ou adia o inicio?
7. Com que freqiigncia vocé coloca as coisas fora do lugar ou tem dificuldade de 0 1 2 3 4
encontrar as coisas em casa ou no trabalho?
8. Com que freqiiéncia vocé se distrai com atividades ou barulho 4 suavolta? 0 i 2 3 4
9. Com que freqiigncia vocé tem dificuldade para lembrar de compromissos ou 0 1 2 3 4
obrigagies?
PARTE A - TOTAL
1. Com que freqiigncia vocé fica se mexendo na cadeira ou balangando as méos ou os 0 1 2 3 4
pés quando precisa ficar sentado(a) por muito tempo?
2. Com que freqiigncia vocé se levanta da cadeira em reunides ou em outras situagies 0 1 2 3 4
onde deveria ficar sentadoia)?
3. Com que freqgiigncia vocé se sente inquieto(a) ou agitado(a)? 0 1 2 3 4
4, Com que freqiigncia vocé tem dificuldade para sossegar e relaxar quando tem 0 1 2 3 4
tempo livre para vocé?
5. Com que freqiigncia vocé se sente ativo(a) demais e necessitando fazer coisas, 0 1 2 3 4
como se estivesse “com um motor ligado"?
6. Com que freqii@ncia vocé se pega falando demais em situagies sociais? 0 1 2 3 4
7. Quando vocé estd conversando, com que freqiiéncia vocé se pega terminando as 0 1 2 3 4
frases das pessoas antes delas?
8. Com que freqiigncia vocé tem dificuldade para esperar nas situagtes onde cada um 0 1 2 3 4
tem a sua vez?
9. Com que fregiigncia vocé interompe os outros quando eles estio ocupados? 0 1 2 3 4
PARTE B - TOTAL

Fonte: MATTOS, 2006.

Atualmente, ndo existem testes complementares ou biomarcadores com acuracia
diagnostica suficiente que justifiquem seu uso rotineiro na identificagdo do TDAH.
Evidéncias cientificas atuais ndo apoiam a utilizacdo de exames de neuroimagem, como
ressonancia magnética, tomografia computadorizada por emissdo de féton tinico, tomografia
por emissdo de positrons ou eletroencefalograma, como instrumentos diagnosticos de
primeira linha. Esses métodos podem, contudo, ter utilidade em contextos especificos, quando

ha necessidade de esclarecer diagnosticos diferenciais ou investigar condi¢cdes neurologicas

55



associadas, como epilepsia, traumatismo cranioencefalico, entre outros (PALMINI, 2024).
Além disso, a avaliagdo laboratorial béasica ¢ recomendada para excluir outras condi¢des
clinicas que possam mimetizar sintomas do TDAH, como hipertireoidismo ou uso de
substancias. O encaminhamento para exame genético ¢ recomendado se houver um claro
atraso no desenvolvimento ou se fendtipos sugestivos estiverem presentes, por exemplo,
neurofibromatose tipo 1 e sindrome do X fragil.

A auséncia de marcadores biologicos objetivos ou medidas psicométricas especificas
reforca a necessidade de uma abordagem diagndstica cautelosa, combinando entrevista clinica

estruturada, autorrelato, informacdes colaterais, histérico do desenvolvimento infantil e

avaliagdo funcional detalhada (BARKLEY, 2011; FARAONE et al., 2019).

Erros diagnosticos (falso-positivos)

Embora muitas pessoas apresentem ocasionalmente comportamentos compativeis com
desatencao, impulsividade ou inquietag¢ao, em individuos com TDAH esses sintomas sao mais
intensos, frequentes e persistentes, interferindo significativamente no funcionamento diario,
em diferentes contextos, por pelo menos seis meses. No entanto, estudos tém demonstrado
que individuos sem TDAH podem, equivocadamente, perceber-se como portadores do
transtorno, levando a autodiagndsticos e resultados falsos positivos, especialmente quando o
diagnodstico baseia-se apenas em autorrelatos ou em listas de sintomas sem avaliacdo clinica
abrangente (FUERMAIER et al., 2016; SIBLEY; ARNOLD; SWANSON, 2022).

E importante reconhecer que muitos sintomas do TDAH em adultos apresentam
diferencas sutis em relagao ao comportamento tipico esperado para a faixa etaria. O transtorno
¢ melhor compreendido dentro de um continuum dimensional de atengdo, atividade e
impulsividade, no qual tragos presentes em diferentes graus na populagdao geral podem, em
determinados contextos, ser adaptativos ou disfuncionais (FARAONE et al.,, 2019;
CASTELLANOS; TANNENBAUM, 2006). Além disso, a prevaléncia e o reconhecimento
clinico do TDAH variam entre culturas, sendo mais diagnosticado na América do Norte e
menos frequente em paises europeus e em desenvolvimento, o que reflete ndo apenas
diferengas genéticas e ambientais, mas também variagdes nas demandas socioculturais.

O contexto social e cultural também exerce papel relevante. Em uma sociedade que
valoriza o alto desempenho, a multitarefa e a produtividade constante, ha crescente pressdo
para manter niveis sustentados de atencdo e controle executivo. Tal cenario pode motivar

individuos a buscar prescricoes de estimulantes como forma de melhorar o desempenho
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cognitivo, o que leva a procura indevida por um diagnéstico de TDAH (PALMINI, 2024).

O uso excessivo de instrumentos de triagem, a interpretacao subjetiva dos sintomas e a
falta de padronizagao nos critérios diagnosticos contribuem para o risco de superdiagnodstico e
sobretratamento, principalmente em adultos com comorbidades psiquiatricas, como ansiedade
e depressdo, cujos sintomas podem mimetizar o TDAH (MERTEN et al, 2017
BRUNKHORST-KANAAN et al.,, 2021). Assim, o diagnostico ndo deve se basear
exclusivamente no preenchimento de questionarios, mas requer anamnese detalhada,
avalia¢do longitudinal dos sintomas e exclusdo criteriosa de diagndsticos diferenciais, a fim
de garantir validade clinica (QUIROZ-PADILLA et al., 2024).

Apesar da crescente caracterizagdo do TDAH em adultos, sua validade foi,
historicamente, alvo de criticas. Argumentos contrarios incluiam o aumento acentuado das
taxas diagnodsticas em alguns paises, interpretado como reflexo de um “mercado lucrativo”
para estimulantes, e preocupacdes quanto a confiabilidade da recordacdo dos sintomas
infantis, a possibilidade de sintomas sobrepostos a outros transtornos, a incerteza sobre a
eficacia medicamentosa em adultos e ao potencial de autodiagnostico com simulacao de
sintomas para obtencdo de estimulantes (CORTESE et al., 2025).

O grande desafio diagnoéstico reside no uso inadequado de instrumentos de triagem e
escalas de avaliagdo. Escalas e questionarios de autorrelato sdo projetados para identificar
individuos que merecem investigagdo mais detalhada e, por definicdo, exibem alta taxa de
falsos positivos, ndo podendo ser utilizados isoladamente para confirmacgdo diagndstica
(PARIS et al., 2015).

As mesmas limitagdes aplicam-se aos testes neuropsicoldgicos, que, embora 1Uteis para
caracterizar o perfil cognitivo e complementar a avaliacdo clinica, ndo possuem
especificidade diagnoéstica suficiente. Podem gerar falsos positivos e falsos negativos,
dependendo da motivacdo e do contexto do avaliado. A falta de engajamento do avaliado
pode levar a execu¢do superficial das tarefas, resultando em um desempenho artificialmente
baixo e em um falso diagnostico de TDAH. Por outro lado, individuos com TDAH podem
obter resultados dentro da normalidade quando estdo altamente motivados, estimulados por
cafeina ou avaliados em ambientes controlados e sem distragdes, levando a falsos negativos.

Dessa forma, as diretrizes internacionais enfatizam que o diagnéstico do TDAH deve
ser fundamentalmente clinico, baseado em uma anamnese detalhada, evidéncias funcionais e
historico de desenvolvimento, ndo sendo obrigatéria a realizagdo de testagem
neuropsicologica de rotina (BARKLEY, 2011; FARAONE et al., 2019; WORLD
FEDERATION OF ADHD, 2021).
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O diagnostico do TDAH ¢ dimensional, e ndo categorico: todos os individuos podem
apresentar distragdo, esquecimento ou impulsividade em algum grau. A diferenga esta na
intensidade, frequéncia e impacto funcional desses sintomas. A popularizagdo do tema e o
acesso a testes online de autoavaliacdo tém contribuido para um aumento do autodiagnostico
leigo, o que reforca a necessidade de avaliagdo clinica criteriosa. O profissional deve sempre
considerar o historico de desenvolvimento, possiveis comorbidades (como burnout e
transtornos do humor) e a consisténcia das lembrangas sobre a infincia (PALMINI, 2024).

Os psicoestimulantes podem aumentar o foco e a atengdo mesmo em individuos sem
TDAH, o que demonstra que a resposta positiva a essas substincias ndo constitui critério
diagndstico confidvel. Como o efeito estimulante é inespecifico, ele pode ser observado em
diversas condigdes, e respostas subjetivas positivas nao confirmam a presenc¢a do transtorno.
Além disso, ha relatos de que o efeito placebo pode influenciar a percep¢ao de melhora,
sobretudo na pratica clinica cotidiana. Assim, a resposta medicamentosa ndo deve ser

utilizada como validador diagnostico (BARKLEY, 2011; FARAONE et al., 2019).

Diagndstico diferencial

O diagnostico do TDAH em adultos requer atengao especial ao diagnostico diferencial
e a identificagdo de comorbidades psiquiatricas, que sdo altamente prevalentes nessa
populacdo. Entre as condicdes mais frequentemente associadas estdo os transtornos
depressivos, o transtorno bipolar, os disturbios do sono e os transtornos de ansiedade. Além
disso, uma série de outras condi¢gdes deve ser considerada no processo diagnostico, incluindo
transtornos de humor e de ansiedade, transtorno de estresse pos-traumatico, transtornos
psicoticos, transtornos neurocognitivos, outros transtornos do neurodesenvolvimento,
transtornos do controle de impulsos e quadros decorrentes de intoxicagdo ou abstinéncia de
substancias psicoativas (CORTESE et al., 2023; PALMINI, 2024).

A auséncia de uma avaliagdo diferencial cuidadosa pode contribuir significativamente
para erros diagnosticos de TDAH em adultos. Em muitos casos, o diagnostico ¢ estabelecido
sem a devida consideragdo de outras possiveis causas para os sintomas relatados. Distirbios
do sono, dificuldades de aprendizagem e transtornos de humor podem gerar manifestagdes
clinicas semelhantes, mimetizando o TDAH. Dessa forma, um diagndstico diferencial
adequado exige uma andlise detalhada do historico clinico, exclusdo de outras condigdes
médicas e psiquiatricas, levantamento da historia familiar e, quando necessario, a aplica¢do de

testes neuropsicologicos complementares (BARKLEY, 2011; FARAONE et al., 2019).
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As comorbidades psiquidtricas representam um eixo fundamental na avaliagdo
diferencial do TDAH no adulto, uma vez que diversos transtornos podem compartilhar
manifestagdes clinicas com o quadro, especialmente no dominio da desatencao,
impulsividade, irritabilidade e dificuldade de autorregulagdo. Transtornos de humor,
transtornos de ansiedade, dependéncia de substancias e transtorno explosivo intermitente
frequentemente apresentam sintomas sobrepostos, o que pode dificultar a distingdo clinica
inicial. Contudo, essas condi¢des costumam apresentar curso temporal distinto: enquanto o
TDAH surge na infancia e tende a persistir ao longo da vida, quadros como depressao maior,
transtorno bipolar ou ansiedade apresentam inicio mais tardio e evolugdo tipicamente
episodica, o que auxilia na diferenciagdo diagnostica (PALMINI, 2024).

Quando héd comorbidade, recomenda-se que o transtorno predominante ¢ de maior
impacto funcional seja tratado inicialmente, especialmente quando ha episodios depressivos,
ansiedade grave ou uso de substancias, de modo a permitir uma reavaliagdo posterior da
persisténcia dos sintomas centrais do TDAH (PALMINI, 2024). A distingdo entre sintomas
primarios e secundarios € essencial, uma vez que alteragdes cognitivas decorrentes de humor
deprimido, ansiedade ou impulsividade associada ao uso de substancias podem mimetizar ou
intensificar manifesta¢cdes do TDAH.

Importante destacar que a coexisténcia de TDAH com outras condi¢des psiquiatricas
esta associada a maior gravidade clinica e maior prejuizo funcional, incluindo aumento da
impulsividade, maior risco de comportamentos desadaptativos, pior desempenho ocupacional
e maiores taxas de interrup¢do terapéutica. Essa amplificacdo de desfechos negativos ¢
coerente com modelos neurobiologicos que apontam disfungdes amplas em circuitos
frontoestriatais e frontolimbicos, bases compartilhadas entre o0 TDAH e vérios transtornos
emocionais e comportamentais (CUBILLO et al., 2012; GALLO; POSNER, 2016). Assim,
torna-se fundamental que a avaliacdo e o tratamento sejam conduzidos de forma integrada,
contemplando ndo apenas os sintomas nucleares do TDAH, mas também as interagdes com

outras condi¢des psiquiatricas que modulam sua expressao clinica.
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4.5 ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS DO TDAH EM ADULTOS

A intervengdo precoce e adequada tem o potencial de reduzir o risco de desfechos
negativos relacionados ao TDAH, tanto na satide mental quanto fisica (CARVALHO, 2024;
WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019). As op¢des de tratamento incluem intervengdes
ndo farmacoldgicas, farmacologicas ou uma combina¢do de ambas. Em adultos, a
farmacoterapia ¢ considerada o tratamento de primeira linha, podendo ser complementada por
abordagens psicossociais, especialmente a terapia cognitivo-comportamental (TCC)

(ARNSTEN; BERRIDGE, 2015; VOLKOW; SWANSON, 2013).

Psicofarmacologia

Os medicamentos atualmente aprovados para o tratamento do TDAH atuam
predominantemente sobre os sistemas dopaminérgico e noradrenérgico, considerados
moduladores centrais dos circuitos cerebrais responsaveis pela atengdo, motivagao, sistema de
recompensa e regulacdo do nivel de atividade (VOLKOW; SWANSON, 2013; FARAONE et
al., 2021). A agdo farmacologica sobre esses neurotransmissores visa restaurar o equilibrio
funcional entre o cortex pré-frontal, o corpo estriado e outras regides envolvidas no controle
executivo e na autorregulagdo (ARNSTEN; BERRIDGE, 2015).

Conforme descrito no modelo da curva em “U” invertida (Figura 9), o desempenho
cognitivo apresenta um padrdo ndo linear em relagdo a concentragdo de catecolaminas no
cortex pré-frontal. Tanto niveis muito baixos quanto excessivamente elevados de DA e NE
estdo associados a um funcionamento cognitivo subotimo, o que pode resultar em sintomas
residuais ou em efeitos adversos relacionados ao tratamento farmacolégico (ARNSTEN,
2009; VOLKOW; SWANSON, 2013). Assim, a eficacia terapéutica depende da manutengao
de niveis otimizados desses neurotransmissores, capazes de sustentar a atengdo e o controle
inibitorio sem induzir hiperestimulagao.

A estratégia terapéutica deve ser individualizada, considerando o perfil clinico, a
historia de resposta prévia e a presenca de comorbidades psiquiatricas, que sdo altamente
prevalentes em pacientes com TDAH e podem influenciar significativamente a escolha do
medicamento e o prognoéstico do tratamento (FARAONE et al., 2021).

Os psicoestimulantes constituem a primeira escolha terapéutica para o tratamento do
TDAH em casos moderados a graves e maiores de seis anos. Esses agentes atuam

aumentando a disponibilidade sinaptica de DA e NE, promovendo melhora da atengao
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sustentada, do controle inibitdrio e da motivagao (VOLKOW; SWANSON, 2013; ARNSTEN;
BERRIDGE, 2015). Os estimulantes também melhoram funcdes executivas frequentemente
prejudicadas em individuos com TDAH, como o controle inibitorio, a memoria de trabalho e
a atencdo sustentada, de maneira independente da idade (ARNSTEN; BERRIDGE, 2015;
FARAONE et al., 2021).

Nos pacientes que ndo toleram ou ndo respondem adequadamente aos estimulantes, os
farmacos nao estimulantes representam a segunda linha de tratamento. Entre eles, destaca-se a
atomoxetina, um inibidor seletivo da recaptacdo de NE, indicado especialmente em individuos
com risco de abuso de substincias ou comorbidades ansiosas (FARAONE et al., 2021).
Outros agentes adrenérgicos, como a guanfacina e a clonidina (agonistas a2-adrenérgicos),
também podem ser utilizados, principalmente em casos com hiperatividade, impulsividade ou
disturbios do sono. Em situacdes especificas, antidepressivos triciclicos e a bupropiona
constituem alternativas terapéuticas quando héa contraindicag¢@o ou ineficécia dos tratamentos
anteriores (VOLKOW; SWANSON, 2013; FARAONE et al., 2021).

Em estudos controlados, a maioria dos adultos com TDAH apresenta resposta clinica
favoravel tanto ao metilfenidato quanto a lisdexanfetamina, ndo havendo evidéncias
consistentes que justifiquem a preferéncia inicial por um deles (VOLKOW; SWANSON,
2013). Estima-se que aproximadamente 70% dos pacientes adultos apresentam melhora
significativa da atencdo, reducao da distracao e diminuicdo da impulsividade com o uso de
estimulantes, com efeitos de magnitude moderada a grande (VOLKOW; SWANSON, 2013;
FARAONE et al., 2021).

Além de sua eficacia na reducdo dos sintomas nucleares do TDAH, ha evidéncias
robustas de que o tratamento com psicoestimulantes melhora indicadores funcionais, como
qualidade de vida, desempenho académico e profissional, funcionamento social, condigdes
neuropsiquiatricas comorbidas, e controle emocional, além de reduzir riscos associados a
comportamentos de risco, acidentes, criminalidade, automutilagio e suicidio (WORLD
FEDERATION OF ADHD, 2019; FARAONE et al., 2021).

O metilfenidato (Ritalina®, Concerta®) ¢ o medicamento mais utilizado
mundialmente para o tratamento do TDAH. Trata-se de um psicoestimulante que inibe a
recaptagdo de DA e NE, por meio do bloqueio dos transportadores DAT e NET,
respectivamente, aumentando assim a concentracdo sindptica dessas monoaminas €
favorecendo a comunica¢ao neuronal em regidoes-chave como o cortex pré-frontal e o estriado.
O farmaco apresenta maior afinidade pelo transportador de DA, o que explica sua eficacia

sobre fungdes executivas, mas também fundamenta preocupacdes quanto ao potencial de
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abuso, dada sua semelhanga estrutural com as anfetaminas (VOLKOW; SWANSON, 2013;
WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).
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Figura 14 — Mecanismo de acdo do Metilfenidato

Fonte: Coelho, 2015.

Inicialmente, o tratamento era apenas realizado com formulagdes de liberagao
imediata, exigindo multiplas doses diarias (até quatro vezes ao dia) para manter a eficicia
terapéutica. Como a meia-vida do metilfenidato é curta (cerca de 2 a 3 horas), os sintomas
tendem a reaparecer apdés 3 a 4 horas de sua administragdo. Posteriormente, foram
desenvolvidas formulagdes de liberacdo prolongada, capazes de liberar o farmaco
gradualmente ao longo do dia, permitindo doses Unicas didrias e melhor adesdo ao tratamento
(WORLD FEDERATION OF ADHD, 2019).

No manejo farmacolégico do TDAH em adultos, o metilfenidato de liberagao imediata
pode ser opgao inicial devido a flexibilidade de ajuste, porém ¢ menos usada em adultos por
conta de seu menor tempo de agdo. Inicia-se habitualmente com 5 mg uma a duas vezes ao
dia, com titulacdo semanal em incrementos de 5 a 10 mg, conforme resposta clinica e
tolerabilidade. A maior parte dos adultos apresenta beneficio em doses totais entre 20 e 40
mg/dia, embora alguns necessitem de até¢ 60 mg/dia.

Para maior comodidade posoldgica e menor flutuagdo plasmatica, utilizam-se
formulagdes de liberagdo prolongada. A Ritalina LA® combina microgranulos de liberacao
imediata e retardada (aproximadamente 50/50), proporcionando dois picos de agdao ao longo
do dia. Metade ¢ liberada imediatamente e a outra metade cerca de 4 horas depois. Doses
dessa medicacdo sdo semelhantes as empregadas na de liberag¢do imediata.

Ja o Concerta® (OROS ® - Sistema Oral de Liberagao Osmotica) utiliza um sistema

osmotico que libera cerca de 22% da dose de forma imediata, seguido por liberagdo gradual e
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ascendente durante aproximadamente 10 a 12 horas, o que favorece estabilidade terapéutica e
menor risco de “rebote”. Com o Concerta ®, o esquema usual inicia-se com 18 mg/dia, com
aumentos a cada 15-30 dias de 18 mg até alcangar 36 a 72 mg/dia, faixa em que a maior parte
dos adultos se beneficia. Em situagdes em que os efeitos terapéuticos se dissipam no final do
dia, pode-se adicionar uma pequena dose de liberacdo imediata no periodo da tarde; em
contrapartida, sintomas de “rebote”, irritabilidade ou piora da ansiedade tendem a melhorar
com a migra¢ao para formulagdes de liberagao prolongada ou com redugao da dose.

O dimesilato de lisdexanfetamina (Venvanse®) ¢ um pro-firmaco que permanece
farmacologicamente inativo até sofrer hidrdlise enzimatica predominantemente pelas
hemaécias, convertendo-se em sua fra¢do ativa, a d-anfetamina (NAJIB et al., 2017). Apoés a
administracao oral, essa conversao ocorre em aproximadamente 1,5 hora, com duragdo média
de até 14 horas em adultos. A fracao ativa atravessa a barreira hematoencefalica e aumenta a
neurotransmissdo noradrenérgica e dopaminérgica por meio do bloqueio do DAT e TNE,
exercendo assim seus efeitos terapéuticos.

De forma mais ampla, além da inibicdo direta do DAT e do TNE como falsos
substratos, as anfetaminas também promovem o efluxo pré-sinaptico de DA para o espago
extracelular e ativam receptores TAARI (¢frace amine-associated receptor 1), o que resulta na
liberagdo de monoaminas das vesiculas sinapticas (QUINTERO et al., 2024). O aumento da
transmissdo dopaminérgica também envolve a inibicdo do transportador vesicular de
monoaminas 2 (VMAT?2), promovendo a liberacio de DA do armazenamento vesicular e o
transporte reverso do DAT, além da inibi¢do da monoamina oxidase (MAO) A e B, enzima
que participa da degradacdo dos neurotransmissores na fenda sindptica (ARNSTEN;
BERRIDGE, 2015; VOLKOW; SWANSON, 2013). Esse mecanismos extras explicam, em
parte, por que as anfetaminas apresentam tamanhos de efeito ligeiramente maiores na redugao

dos sintomas de TDAH quando comparadas ao metilfenidato (FARAONE et al., 2021).
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Figura 15 — Multiplo mecanismo de agdo da Lisdexanfetamina
Legenda: A d-anfetamina aumenta a DA na fenda sinaptica devido a ativacdo do receptor TAARI,
resultando na saida de monoaminas das vesiculas pré-sindpticas. O aumento da transmissdo
dopaminérgica também ocorre devido a inibi¢do do VMAT2, promovendo a liberagdo de DA do
armazenamento vesicular e a consequente liberacdo de DA citosodlica pelo transporte reverso do DAT,
além da inibigdo das enzimas MAO A e B.
Fonte: Quintero et al., 2024.

O tratamento com lisdexanfetamina costuma iniciar-se com 30 mg/dia, podendo-se
aumentar para 50 mg ou até o limite de 70 mg/dia. Sua dura¢do média de acdo, de 10 a 14
horas, ¢ particularmente util para adultos com longas demandas ocupacionais ou grande
variabilidade atencional ao longo do dia. Além disso, a lisdexanfetamina tende a induzir
menor oscilacdo sintomdtica ao longo do dia quando comparada ao metilfenidato, sendo
frequentemente preferida em casos de irritabilidade de final de dose, falha terapéutica prévia
ou pior tolerabilidade com metilfenidato.

Antes da prescricao de um psicoestimulante, ¢ essencial realizar uma avaliagao clinica
minuciosa, incluindo histdrico pessoal e familiar de doencgas cardiovasculares, transtornos de
ansiedade, tiques e uso ou abuso de substancias, além de outros fatores de risco clinico. Em
alguns casos, ¢ indicada uma avaliagdo cardiologica prévia, considerando os possiveis efeitos
adversos de natureza cardiovascular (VOLKOW; SWANSON, 2013; FARAONE et al., 2021).

Metilfenidato e lisdexanfetamina apresentam um perfil semelhante de efeitos
colaterais, geralmente leves e transitorios, incluindo insonia, boca seca, redugcdo do apetite,
perda de peso, irritabilidade, cefaleia, taquicardia, ansiedade e depressio (ARNSTEN;
BERRIDGE, 2015). Como ha variabilidade individual na tolerancia, alguns pacientes podem
apresentar menos efeitos adversos com um dos agentes, portanto, ¢ razoavel tentar a

alternativa terapéutica caso os efeitos limitem o uso do medicamento inicial. Os estimulantes
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sdo contraindicados em pacientes com hipertensdo arterial ndo controlada, psicose, tiques ou
sindrome de Tourette, uma vez que essas condi¢des podem ser exacerbadas pelo uso dos
estimulantes (FARAONE et al., 2021).

Preocupagdes relacionadas aos efeitos cardiovasculares dos estimulantes, incluindo
aumento da frequéncia cardiaca e pressdo arterial, t€ém sido amplamente discutidas.
Entretanto, grandes estudos populacionais e registros de coorte ndo demonstraram associagao
consistente entre o uso de estimulantes e eventos cardiovasculares graves, como infarto do
miocéardio ou morte subita (SILVA et al., 2023). Uma meta-analise conduzida por Volkow e
Swanson (2013) relatou aumento médio da frequéncia cardiaca em repouso de 5,7 bpm e
elevagdo da pressao arterial sistolica e diastolica em cerca de 1,2 mmHg quando comparado
ao placebo, variacdes consideradas clinicamente pequenas.

Cuidado adicional ¢ necessario em pacientes com TDAH e comorbidade com
transtorno por uso de substdncias, devido ao potencial de abuso dos estimulantes,
especialmente as formulagdes de liberagao imediata, que produzem elevagao rapida dos niveis
de DA e um efeito de recompensa no sistema mesolimbico. As formulag¢des de liberagao
controlada apresentam menor risco de abuso por serem mais dificeis de manipular, injetar ou
inalar (VOLKOW; SWANSON, 2013). O risco de abuso ¢ maior entre pessoas com histérico
de transtorno por uso de substincias. Nessas situagdes, podem ser preferidas opgdes ndo
estimulantes (como atomoxetina, clonidina ou guanfacina) ou estimulantes de agdo
prolongada (ARNSTEN; BERRIDGE, 2015). O tratamento do TDAH com transtorno bipolar
comorbido também requer cautela, pois os estimulantes podem precipitar episédios mistos ou
maniacos. Nesses casos, ¢ recomendado que a estabilizagdo do humor preceda a introdugao
dos estimulantes (FARAONE et al., 2021).

O uso recreativo € o abuso de psicoestimulantes t€ém aumentado nas Gltimas décadas,
especialmente entre aqueles que buscam melhora do desempenho cognitivo, aumento da
concentragdo e reducdo da fadiga (SMITH; FARAH, 2011; MAIER et al., 2018). Em doses
elevadas ou fora de contexto médico, essas substincias podem induzir euforia,
hipervigilancia, redu¢ao da necessidade de sono e sensacao de energia aumentada, mas estao
associadas a riscos clinicos relevantes, como taquiarritmias, hipertensdo arterial, psicose e
potencial de dependéncia (BERRIDGE; DEVILBISS, 2006; ARNSTEN et al., 2015).

Em termos neurobioldgicos, o uso abusivo de psicoestimulantes promove aumentos
acentuados e difusos nos niveis extracelulares de DA e NE, frequentemente superiores a
500%, devido ao bloqueio maci¢co dos transportadores DAT e TNE em multiplas regides

corticais ¢ subcorticais (VOLKOW et al.,, 2001; ARNSTEN et al., 2015). Essa
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hiperestimulagdo global do sistema catecolaminérgico estd relacionada aos efeitos
reforgadores e aditivos dessas drogas, explicando seu potencial de abuso.

Por outro lado, doses clinicamente adequadas de metilfenidato, como as utilizadas no
tratamento do TDAH, produzem efeitos mais regionais, predominantemente no cortex
pré-frontal, com elevagdes moderadas (100-250%) de NE e DA extracelulares e interferéncia
minima (25-50%) em outras areas cerebrais (BERRIDGE; DEVILBISS, 2006; ARNSTEN et
al., 2015). Esse perfil neuroquimico mais restrito permite a melhora da atengao, do controle
inibitorio e da memoria de trabalho, sem induzir os efeitos euforizantes e os riscos associados
a0 uso recreativo.

Psicoestimulantes

Doses clinicamente relevantes & Doses relevantes para abuso provocam
Aumento moderado de catecolaminas grandes aumentos de catecolaminas
no Cortex Pré-Frontal em todas as regides cerebrais

PFC
NE ~200%
DA ~100%

Figura 16 — Diferenca no aumento dos niveis de catecolaminas segundo o uso do
psicoestimulantes em individuos com TDAH (a esquerda) e uso abusivo (a direita).

Legenda: PFC = Cortex pré-frontal; NE = Norepinefrina; DA = Dopamina

Fonte: Adaptado de Berridge; Arnsten, 2011.

Para pacientes que ndo respondem, ndo toleram ou apresentam contraindica¢des ao
uso de estimulantes, os medicamentos ndo estimulantes, como atomoxetina, clonidina e
guanfacina, representam opgdes terapéuticas alternativas. Entre eles, a atomoxetina ¢ o tnico
agente ndo estimulante aprovado para o tratamento do TDAH em adultos (VOLKOW;
SWANSON, 2013; FARAONE et al., 2021).

A atomoxetina (Atentah®) ¢ um inibidor potente e seletivo da recaptacao de NE,
atuando por meio do bloqueio do TNE. Essa inibigdo pré-sinaptica leva a um aumento dos
niveis extracelulares de NE, predominantemente no cortex pré-frontal, sem afetar

significativamente as vias mesolimbicas e mesocorticais. Essa caracteristica explica o baixo
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potencial de abuso ou dependéncia associado ao seu uso (ARNSTEN; BERRIDGE, 2015; FU
et al., 2022).

Embora apresente baixa afinidade pelo DAT, a atomoxetina também aumenta
indiretamente as concentragdes de DA no cortex pré-frontal. Esse efeito ocorre porque, nessa
regido, a recaptagdo de DA ¢ mediada predominantemente pelo TNE, uma vez que o DAT ¢
escassamente expresso (ARNSTEN; BERRIDGE, 2015). Dessa forma, o aumento sindptico
de NE e DA contribui para a melhora das fungdes executivas, da atengdo sustentada e do

controle inibitdrio, sem o risco de euforia observado com os psicoestimulantes.

Figura 17 —Mecanismo de acdo da atomexetina.

Fonte: FU, D. et al, 2022.

O inicio dessa medicacao ocorre, em geral, com 40 mg/dia, podendo-se aumentar para
80 mg/dia apos 3 a 4 dias ou até 1 a 2 semanas, com dose maxima de 100 mg/dia (FU et al.,
2022). A dose de atomoxetina em adultos ¢ de 80-100 mg/dia. A atomoxetina tem como
vantagem o efeito ao longo de 24 horas e auséncia do potencial de abuso. Os efeitos
terapéuticos ocorrem de forma mais gradual, em contraste com o inicio rapido dos
estimulantes, sendo observada melhora significativa apds duas a quatro semanas de uso
continuo apos atingir a dose terapéutica. Além disso, aproximadamente 40% dos pacientes
mantém sintomas residuais clinicamente relevantes durante o uso de atomoxetina, o que
frequentemente demanda estratégias terap€uticas complementares ou associagao
medicamentosa (SILVA, 2023).

No entanto, a atomoxetina apresenta potencial minimo de abuso, sendo
particularmente indicada para pacientes com TDAH e comorbidades como transtornos por uso

de substancias, tiques, ansiedade ou psicose, situacdes em que os estimulantes podem

67



exacerbar sintomas ou representar maior risco. Em termos de tolerabilidade, os efeitos
adversos mais comuns incluem ndusea, perda de apetite, fadiga, tontura, irritabilidade, dor

abdominal e distirbios do sono (FU et al., 2022; SILVA, 2023).

Quadro 5 - Medicagdes para o TDAH disponiveis no Brasil

Nome Duragao da | Numero de Doses Dose Dose maxima
Comercial acao tomadas disponiveis inicial diaria
diérias (mg)
Ritalina ® 3-4 horas 3-5 10 5-10 mg 60 mg
Ritalina LA ® 8 horas 1-2 10,20,30e40 [ 5-10 mg | 60mg (80 mgem
alguns paises)
Concerta ® 12 horas 1 18,36 ¢ 54 18 mg 72 mg (108 mg
em alguns paises)
Venvanse ® 10-14 horas 1 30,50¢ 70 30 mg 70 mg
Atentah ® 24 horas 1 10, 18, 25, 40, 40 mg 100 mg
60, 80 ¢ 100

Fonte: Elaborada pela autora.

Outros medicamentos nao estimulantes também tém sido utilizados de forma off-label
no tratamento do TDAH em adultos, incluindo modafinil, guanfacina, venlafaxina,
bupropiona e desipramina. No entanto, a base de evidéncias que sustenta o uso dessas
medicagdes ainda ¢ limitada, com dados provenientes de ensaios clinicos de curta duragdo e
amostras pequenas, o que impede conclusdes consistentes sobre sua eficicia e seguranga
(SILVA, 2023).

As formulagdes de liberagdao prolongada dos agonistas az-adrenérgicos pos-sinapticos,
como clonidina e guanfacina, representam alternativas terapéuticas de terceira linha para o
tratamento do TDAH, podendo ser utilizadas como monoterapia ou em associacdo aos
estimulantes. Essas drogas mimetizam a acdo da NE, promovendo melhora da
neurotransmissdo glutamatérgica e otimiza¢do do controle inibitdrio pré-frontal. Embora a
monoterapia com esses agentes demonstre eficacia superior ao placebo, os tamanhos de efeito
tendem a ser menores € a resposta clinica mais lenta em comparacao aos estimulantes
(ARNSTEN et al., 2015; FU et al., 2022).

A guanfacina apresenta maior seletividade para os receptores oA, associando-se a

menor sedacdo e melhor perfil cognitivo, enquanto a clonidina é menos seletiva, atuando
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também sobre receptores de imidazolina, o que explica seus efeitos sedativos e hipotensores
mais pronunciados (FU et al., 2022). Os efeitos adversos mais comuns dessas medicagdes
incluem sonoléncia, fadiga, irritabilidade, insonia e pesadelos, sendo, em geral, mais
frequentes e intensos do que aqueles observados com a atomoxetina (SILVA, 2023;
ARNSTEN et al., 2015). A clonidina, por exemplo, ¢ mais usada em criancas e pode ser
administrada a noite, em doses entre 0,1 ¢ 0,2 mg, auxiliando no controle da agitacdo e na
melhora da qualidade do sono.

Embora ndo faca parte das diretrizes clinicas formais, a bupropiona tem sido utilizada
como alternativa terapéutica no manejo do TDAH, especialmente quando ha comorbidades
como transtornos de humor ou dependéncia de nicotina, utilizando-se doses entre 150 ¢ 300
mg/dia, preferencialmente em formulagdes de liberagcdo estendida. Seu mecanismo de acgao
envolve a inibi¢ao da recaptacdo de DA e NE, sem atuar sobre a serotonina, apresentando
acao semelhante, porém menos potente que a dos estimulantes (SILVA, 2023).

De acordo com as diretrizes do National Institute for Health and Care Excellence
(NICE, 2018), o tratamento farmacoldgico deve ser mantido enquanto houver sintomas e
prejuizo funcional. O TDAH ¢ uma condi¢do cronica, e a duragdo do tratamento deve ser
individualizada, levando em conta a resposta clinica, a tolerabilidade e a presenca de
comorbidades. Recomenda-se reavaliagdo periddica, podendo-se considerar uma suspensao

temporaria da medicagdo apds 1 a 2 anos para verificar a necessidade de continuidade.

Psicoterapia

As intervencdes psicoterap€uticas representam um componente essencial no manejo
do TDAH em adultos, especialmente quando associadas a farmacoterapia. Dentre as
modalidades existentes, a terapia cognitivo-comportamental (TCC) ¢ a que apresenta maior
base empirica de eficacia, segundo ensaios clinicos e metandlises (VOLKOW; SWANSON,
2013). Ela ¢é especialmente recomendada como tratamento de primeira linha para criancas
menores de 6 anos € casos menos graves.

A TCC também ¢ indicada para pacientes que, embora apresentem resposta parcial a
farmacoterapia, mantém dificuldades em habilidades sociais, autocontrole e regulacdo
emocional. Nesses casos, a psicoterapia pode atuar como tratamento complementar ou
alternativa eficaz para aqueles que ndo toleram ou ndo desejam o uso de medicagao.

A TCC ¢ um treinamento psicossocial direcionado ao fortalecimento de fungdes

cognitivas e executivas, dominios frequentemente comprometidos no TDAH. Por meio de
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estratégias estruturadas, a TCC visa modificar padrdes de pensamento disfuncionais, reduzir
comportamentos impulsivos e desenvolver habilidades de organizacdo, planejamento e
autorregulacdo emocional. Essa abordagem tem como objetivo promover mudangas
duradouras na maneira como o paciente interpreta situacdes e reage a elas, favorecendo um
funcionamento mais adaptativo e eficiente.

As técnicas cognitivas utilizadas incluem reestruturagdo cognitiva, solucdo de
problemas, treinamento de autocontrole e autoinstrugdo. Ja as técnicas comportamentais
envolvem automonitoramento, sistema de recompensas, tarefas domiciliares, modelagem e
estruturacdo de rotinas, além de treinamento de comunicacdo social, planejamento e
cronogramas. A aplicagdo combinada dessas estratégias busca consolidar o aprendizado e
facilitar a generalizagao das habilidades para o cotidiano.

Ensaios clinicos randomizados demonstram que o treinamento em estratégias
cognitivas e comportamentais, como gerenciamento de tempo, priorizacdo de tarefas,
resolugdo de problemas e regulagdo emocional, reduz significativamente os sintomas do
TDAH, independentemente do uso concomitante de medicagao (VOLKOW; SWANSON,
2013). Ainda que as metanalises indiquem uma eficidcia inferior a do tratamento
farmacoldgico na redugdo direta dos sintomas centrais, a TCC apresenta impacto robusto
sobre aspectos funcionais e emocionais, como a diminui¢do da desorganizagdo, da
procrastinacao e da impulsividade.

Além disso, estudos apontam que a combinacao entre TCC e farmacoterapia ¢ superior
ao uso isolado de medicamentos, resultando em melhor controle dos sintomas. A
reestruturacao cognitiva e o desenvolvimento de estratégias adaptativas permitem ao paciente
compreender ¢ modificar crengas negativas, lidar com o estresse e aprimorar o controle
emocional e motivacional. Assim, a TCC se consolida como uma ferramenta na melhora da

qualidade de vida e funcionalidade dos individuos com TDAH (CARVALHO, 2024).

70



5 CONSIDERACOES FINAIS

O TDAH ¢ uma condi¢do neuropsiquiatrica de elevada relevancia em satide publica,
em razdo de sua alta prevaléncia, curso cronico e impacto significativo sobre o funcionamento
académico, ocupacional, social e emocional. Individuos com TDAH apresentam maior risco
de desfechos adversos, incluindo baixo desempenho funcional, uso e abuso de substancias,
comorbidades psiquidtricas, comportamentos de risco e aumento da mortalidade.

Embora tradicionalmente descrito como um transtorno de inicio na infincia, cerca de
metade dos individuos diagnosticados mantém sintomas clinicamente significativos na vida
adulta. Ainda assim, o TDAH permanece amplamente subdiagnosticado nessa populagao, em
virtude da heterogeneidade da apresentagdo clinica e de falhas nos processos de
reconhecimento e avaliagdo ao longo do desenvolvimento. As demandas cognitivas e
funcionais da vida adulta frequentemente evidenciam sintomas previamente compensados,
intensificando os prejuizos funcionais.

A auséncia de diagnostico e tratamento adequados na vida adulta compromete a
autonomia, a estabilidade emocional e a qualidade de vida. O manejo de primeira linha
baseia-se em abordagem multimodal, com uso de psicoestimulantes, como metilfenidato e
lisdexanfetamina, frequentemente associados a terapia cognitivo-comportamental, com
acompanhamento clinico continuo ¢ individualizado.

Do ponto de vista prospectivo, torna-se essencial investir no aprimoramento dos
critérios diagnodsticos para adultos, na capacitagdo dos profissionais de saude e no
desenvolvimento de modelos de cuidado longitudinal. O reconhecimento do TDAH como um
transtorno cronico do neurodesenvolvimento e a ado¢do de estratégias terapéuticas baseadas
em evidéncias sdo fundamentais para reduzir prejuizos funcionais, melhorar o progndstico e

promover maior bem-estar e integragao social dos individuos acometidos.
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