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TRANSTORNO DE DÉFICIT DE ATENÇÃO 
E TRANSTORNO INVASIVO DO 
DESENVOLVIMENTO: DIFERENÇAS E 
SEMELHANÇAS 
Resumo 

Os atuais sistemas classificatórios, CID 10 e DSM IV, excluem a 

comorbidade entre transtorno do déficit de atenção e hiperativi- 

dade (TDAH) e transtorno invasivo do desenvolvimento (TID). Por 

outro lado, a prática clinica, pesquisas de neuroimagem, neuropsi- 

cologia e genética demonstram que os dois transtornos tem muito 
em comum. Ambos estão associados a déficits no controle executi- 

vo e dificuldades em contextos sociais. Novas pesquisas ainda são 

necessárias para esclarecer essas questões, porém espera-se que 
nas próximas revisões do CID 10 e DSM IV a comorbidade entre os 
transtornos seja aceita. 

Palavras-chave: Transtorno de Déficit de atenção e hiperativida- 

de, transtorno invasivo do desenvolvimento, comorbidade. 

transtorno de déficit de atenção e hiperatividade 

(TDAH) é caracterizado por sintomas de inquieta- 

ção, impulsividade e desatenção, que geram impacto 

negativo no desenvolvimento da criança. (1) Atinge 

cerca de 5 a 8% da população em idade escolar e frequentemente 

persiste na vida adulta (2), sendo fonte importante de morbidade 

ao longo da vida. 

Os critérios diagnósticos para TDAH, pelo DSM IV, incluem des- 

crições de 9 sintomas em cada um dos domínios, hiperatividade/ 

impulsividade e desatenção. É necessário que pelo menos 6 deles 

estejam presentes em qualquer domínio, caracterizando os subti- 

pos desatento ou hiperativo, ou em ambos domínios, em caso de 

subtipo combinado. 

De acordo com os atuais sistemas classificatórios, não é possível 

haver uma comorbidade entre o TDAH e um transtorno invasivo 

do desenvolvimento (TID), pois o critério E do DSM IV exige que 

os sintomas do TDAH não ocorram durante o curso de um trans- 

torno invasivo do desenvolvimento (1), o mesmo requer o critério 

G7 da CID-0(3). A justificativa é que hierarquicamente, o autismo 
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é mais severo. Portanto, os sintomas de desatenção, hiperativida- 

de ou impulsividade observados em autistas seriam decorrentes 

do diagnóstico primário de TID e não de uma comorbidade com 

TDAH. (4) 

Por outro lado, a revisão dos sistemas classificatórios está em 

fase final, e espera-se que nas próximas versões a comorbidade en- 

tre os dois transtornos seja aceita. 

Várias linhas de evidência indicam que essas duas entidades cli- 

nicas compartilham déficits em diversas áreas. Ambos transtorno 

estão associados a déficits no controle executivo e dificuldades em 
contextos sociais 

A prática clínica demonstra que autistas geralmente são classi- 

ficados como desatentos e hiperativos. (4) Estudos populacionais 

encontram sintomas de TDAH em 13% a 50% dos indivíduos com 

diagnóstico de TID. (5,6) Crianças com TDAH, por sua vez, fre- 

quentemente exibem dificuldades sociais que, qualitativamente, 

assemelham-se aos sintomas autistas. As semelhanças são mais 

evidentes quando se compara Sindrome de Asperger e TDAH. Os 

dois grupos apresentam funcionamento intelectual normal, dif- 

culdade de aprendizagem e no funcionamento interpessoal, além 

de desorganização cognitiva. (7) 

Geralmente, crianças com TID têm maior prejuízo social que 

reflete em um círculo de amizades menor, e grande dificuldade em 

relacionamentos amorosos e sexuais. Outra diferença é que este 

grupo tem maior déficit em situações que requeiram abstração. (8) 

O circuito frontostriatal, região determinante para o controle 

executivo, está alterado e Bradshaw propõe que esta disfunção é 

o cerne de várias condições de neurodesenvolvimento, incluindo 

ambas as patologias. (9) 

Pesquisas neuropsicológicas demonstram que crianças com 

TDAH têm dificuldade no reconhecimento de emoções faciais, 

comparável a seus pares com TID (10). Ambos também apresen- 

tam anormalidades na persistência motora, além de planejamento 

motor e inibição de resposta. (4) 

Análises subsequentes mostram que uma diferença importante



  

entre os dois grupos está no início das alterações. No TID os déf- 

cits são mais precoces, e a dificuldade é maior no planejamento da 

ação. Já no TDAH os déficits aumentam com o desenvolvimento 

e podem ser secundários a dificuldade no controle inibitório. (10) 

Ainda são necessárias novas pesquisas para determinar como os 

processos executivos interagem com a cognição social, e como os 

comportamentos relacionados ao TID e TDAH são influenciados 

de forma diferente por estes processos. (11). 

Em estudo recente (12), foram avaliadas 4 categorias de sinto- 

mas em crianças com TDAH através de um questionário respon- 

dido pelos pais: i) interação social reciproca, ii) comunicação, iii) 

Movimentos repetitivos , estereotipados ou interesses restritos e 

iv)questões não relacionadas a sintomas de TID. Um grupo de 

crianças atingiu escore elevado nas quatro categorias, indicando 

elevado número de sintomas autísticos por si, não refletindo exclu- 

sivamente sintomas comportamentais observados no TDAH. Este 

estudo sugere que existe um subgrupo de indivíduos com TDAH 

e elevados indices de sintomas de autismo, com perfil de comorbi- 

dade diferente do grupo apenas com sintomas de TDAH. 

O resultado corrobora a crescente literatura que investiga a so- 

breposição de sintomas de TID e TDAH além das medidas clínicas. 

Pesquisas demonstram que a relação entre traços autistas e sin- 

tomas de TDAH é familiar. (13) Smalley et al. (2002) identificaram 

que TDAH e autismo compartilham um lócus suscetível no cro- 

mossomo 16p13.(14) Subsequentemente variações de número de 

cópias de novo foram encontradas em pacientes com TDAH no 

mesmo cromossomo. Reforçando a idéia de uma sobreposição en- 

tre formas de TID e TDAH. (15) 
Breiber (2007) avaliou RMF e encontrou redução de substância 

cinza em lobo parietal e redução da densidade de substância cinza 

no lobo temporal nos dois grupos.(16) Essa atividade anormal pro- 

picia dificuldades cognitivas, emocionais e perceptuais, alterando 

a conectividade do circuito fronto-parieto-occipital com áreas de 

associação multimodal, sistema límbico e regiões auditivas. (17) 

Alterações inespecificas em lobo frontal, principalmente re- 

gião pré-frontal e cerebelo também são comuns. (18,19) Estudos 

de neuroimagem funcional em autistas encontram ativação alte- 

rada em circuitos frontostriatal e aumento da conectividade em 

circuitos posteriores, parieto-occipitais. Essas anormalidades estão 

implicadas na falha em desenvolvimento de habilidades sociais. 

Resultados das pesquisas em TDAH sugerem hipoconectividade 

em região frontostriatal. (20) Isto contribuiria para os déficits cog- 

nitivos e falta de inibição do transtorno. 

No entanto, estudos morfológicos demonstram diferenças 

importantes. Enquanto no TID o volume cerebral é aumentado 

de forma difusa, no TDAH ocorre uma redução das regiões pré- 

-frontal direita, gânglia basal, cerebelo e corpo caloso. (18) 

Inconsistências gerais na literatura de neuroimagem, grande 

heterogeneidade entre as amostras, e diferenças entre as técnicas 

utilizadas, torna muito difícil determinar semelhanças e diferenças 

consistentes entre as duas patologias. 

Outro ponto de intersecção é o sistema dopaminérgico. Apesar 

de muitos argumentos a favor da importância dos neurotransmis- 

sores para a fisiopatologia desses transtornos é improvável que os 

mecanismos neurais responsáveis por estas patologias estejam li- 

mitados a um único neurotransmissor. 

Acredita-se que a dopamina tem papel importante no TDAH, 

que estaria associado a um estado hipodopaminérgico no córtex 

pré-frontal, gerando déficits cognitivos do transtorno. Enquanto 

a hiperatividade e impulsividade pode ser resultado de estado 

hiperdopaminérgico no estriado, provavelmente secundário á al- 

teração frontal. A boa resposta aos psicoestimulantes corrobora 

essa hipótese, pois os sintomas diminuem com a medicação que 

bloqueia a receptação e facilita e liberação de dopamina. (21) 

Pesquisas neuroquimicas em indivíduos com sindrome de As- 

perger têm sugerido alterações no sistema dopaminérgico, estudo 

com PET mostrou fluxo menor de dopamina na região pré-frontal. 

(22) 
Em suma, nas atuais classificações psiquiátricas não é possível o 

diagnóstico de TDAH e Sindrome de Asperger em comorbidade. 

Mas a opinião clínica, pesquisas práticas e modelos teóricos suge- 

rem que a comorbidade entre os dois transtornos é real, relevante 

e frequente. 

Crianças com autismo puro, TDAH puro e aqueles com comor- 

bidade diferem não só clinicamente, mas também a nivel neu- 

ropsicológico. A comorbidade entre os dois transtornos deve ser 

aceita nas próximas classificações e pode refletir dois transtornos 

separados, ou uma divisão arbitraria de uma sindrome única. 
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