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RESUMO

O presente artigo trata-se de um estudo qualitativo de revisao bibliografica com o ob-
jetivo de relacionar o Transtorno do Déficit de Atencdo e Hiperatividade (TDAH) com
a insénia através da discussédo sobre as estruturas cerebrais e de neurotransmissao
presentes em ambas as condicdes clinica. Para a realizacdo de tal estudo utilizou-se as
bases de dados Scielo, Pepsic, Biblioteca Virtual da Unicamp, livros de Neurociéncia e
Psicofarmacologia, o Manual Estatistico de Transtornos Mentais 52 Edicao (DSM-5) e o
site oficial da Associacdo Brasileira do Déficit de Atencao. O Transtorno do Déficit de
Atencdao e Hiperatividade é caracterizado pela presenca de padrbes repetidos de com-
portamento que envolvam desatencao e/ou hiperatividade/impulsividade e estima-se
que seus substratos fisiopatologicos estejam ligados a alteracdes no funcionamento
do cortex pré-frontal e neurotransmissdo de dopamina (DA) e noradrenalina (NA). A
noradrenalina e dopamina exercem funcdes importantes na regulacdo da transmissao
de sinais para o cortex pré-frontal e em atividades relacionadas com o ciclo sono-
-vigilia. Apesar de existirem queixas frequentes envolvendo disturbios do sono e TDAH,
nao foram encontrados estudos brasileiros que abordem de forma precisa a relacao
entre o TDAH e a insdnia, evidenciando a necessidade da realizacdo de mais estudos
envolvendo a tematica.
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ABSTRACT

This article is about a qualitative study of a bibliographical review with the objec-
tive of relating Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) to insomnia through
a discussion of the brain and neurotransmission structures present in both clinical
conditions. The SciELO, Pepsic, Unicamp Virtual Library, Neuroscience and Psycho-
pharmacology books, the Statistical Manual of Mental Disorders 5th Edition (DSM-5)
and the official website of the Brazilian Association of Deficits Of Attention. Attention
Deficit Hyperactivity Disorder is characterized by the presence of repeated behavioral
patterns involving inattention and / or hyperactivity / impulsivity, and its pathophysi-
ological substrates are thought to be linked to changes in the functioning of the pre-
frontal cortex and neurotransmission of dopamine (DA) and noradrenaline (NA). Nor-
adrenaline and dopamine play important roles in the regulation of signal transmission
to the prefrontal cortex and in activities related to the sleep-wake cycle. Although
there are frequent complaints about sleep disorders and ADHD, no Brazilian studies
have been found that accurately address the relationship between ADHD and insom-
nia, evidencing the need for more studies involving the subject.
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1 INTRODUCAO

O Transtorno de Déficit de Atencao e Hiperatividade (TDAH) é caracterizado
primordialmente por um padrao de desatenc¢do e/ou hiperatividade persistente que
interfere no funcionamento e/ou no desenvolvimento do individuo. Este comeca a
ser desenvolvido na infancia e se estende pela vida adulta. Considera-se como a tria-
de sintomatologica do TDAH a desatengdo que € manifestada comportamentalmente
por meio da divagacdo em tarefas, a hiperatividade que se refere a atividade motora
excessiva e a impulsividade que relaciona-se com acdes precipitadas que possuem
elevado potencial de danos a pessoa.

A identificacdo inicial do TDAH é vista com mais frequéncia durante o ensino
fundamental, no momento em que a desatencao fica mais saliente e prejudicial; na
fase pré-escolar a manifestacao sintomatica mais presente é a hiperatividade, na vida
adulta pode ocorrer uma reducdo na hiperatividade, porém a impulsividade se ma-
nifesta como uma problematica, além da desatencdo e da inquietude (AMERICAN
PSYCHIATRIC ASSOCIATION et al., 2014).

De acordo com a Associagcéo Brasileira do Déficit de Atencdo — ABDA (2016)
quando se pensa em causas para o TDAH, geralmente associa-se a problemas com
toxinas, problemas no desenvolvimento, alimentacao, ferimentos ou ma formacao,
problemas familiares e hereditariedade. Sendo assim, estudos relacionados a niveis
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estruturais e metabdlicos do organismo, somados aos estudos genéticos e sobre a
familia, e em conjunto com pesquisas sobre reacdo a medicamentos, geram subsi-
dios que demonstram claramente o TDAH como um transtorno neurobioldgico, que
apesar da intensidade dos problemas experimentados variarem de acordo com a on-
togénese de cada individuo, € notorio que a genética € considerado um fator basico
para o aparecimento dos sintomas de tal transtorno. Dessa forma, como as possiveis
causas do TDAH afetam o funcionamento do cérebro, este pode ser considerado um
disturbio funcional e hereditario.

De acordo com Rohde e outros autores (2000) o individuo, sobretudo crianga
e adolescente, com TDAH é facilmente identificado em clinicas, nas escolas e em
casa. A desatencado pode ser identificada por meio de tais caracteristicas frequentes,
apresentadas em mais de um contexto: ndo prestar atencédo em detalhes e cometer
erros, possuir dificuldades em manter a atencdo em tarefas ou atividades ludicas, ndo
escutar quando lhe € dirigido a palavra, nao seguir instrucdes até o fim e ndo conse-
guir terminar tarefas, possuir dificuldades para organizar tarefas e atividades, evitar se
envolver em tarefas que requerem esforco mental prolongado, se distrair facilmente
por estimulos externos, esquecer atividades cotidianas e perder coisas necessarias.

Hiperatividade e impulsividade podem apresentar-se da seguinte forma: reme-
xer ou batucar as maos ou pés, levantar-se de lugares em situacdes que se espera que
permaneca sentado, correr ou subir nas coisas em momentos inapropriados, com
frequéncia age como se ‘0 motor estivesse ligado” e "ndo para’, fala demais, tem difi-
culdade esperar e frequentemente interrompe ou se intromete em assuntos de outras
pessoas (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION et al, 2014).

De acordo com Araujo (2002) o TDAH € um transtormno que prejudica o desen-
volvimento emocional e académico dos individuos que o possuem, necessitando de
encaminhamento para profissionais com experiéncia no diagnostico e tratamento.
Contudo, além do prejuizo nessas areas, o individuo com TDAH pode ter prejuizos
sociais que envolvem estigmatizacdes, prejuizos profissionais na vida adulta e além
dos prejuizos nas funcdes executivas a pessoa com TDAH pode vir a ter prejuizos
com o sono relacionado a insonia.

Segundo a ABDA (2016) atualmente existem pesquisas apontam que 56% dos
jovens com TDAH possuem disturbios do sono, apresentando dificuldades tanto para
dormir quanto para acordar. Embora estes deitem cedo, ndo conseguem dormir logo.
Além disso, jovens com TDAH comumente ndo dormem bem: 55% acordam com a
sensacao de “estar cansado’, mesmo apos dormir 8 horas ou mais.

O sono é considerado uma atividade ciclica, ou seja, a cada 24 horas os seres
humanos dormem pelo menos uma vez, porém apesar de ocorrerem variacdes
entre os individuos e num mesmo individuo ao logo do tempo em func¢éo da ro-
tina deste, a repeticdo diaria dessa atividade configura um ciclo ou ritmo (LENT,
2002). Brandéo (2004) ressalta que as evidéncias neurofisioldgicas apresentadas
durante o sono indicam que este ndo constitui apenas uma espécie de repouso
cerebral. O autor pontua que a atividade elétrica do cérebro durante o sono é de
complexidade similar a que se observa durante o estado de vigilia. Logo, o sono,
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€ considerado um estado ativamente induzido e caracterizado por atividade cere-
bral com alto grau de organizacéo.

Tal atividade é composta por duas fases diferentes e alternadas: o sono sem
movimentos oculares, ndao-REM, e com movimentos oculares rapidos, REM, sen-
do esse ultimo o estado mais profundo do sono, contando com relaxamento do
tonus muscular. Cada uma das fases do sono possui mecanismos neurais unicos
e distintos marcadores eletrofisiologicos e comportamentais (TUFIK; ANDERSEN;
PINTO JR, 2008). Tais fases se caracterizam por apresentarem diferentes padrdes
eletroencefalograficos gerados pela ativacdo de regides especificas do cérebro.
Conforme essas fases se sucedem, o sono vai se tornando cada vez mais profun-
do, fazendo com que o individuo se torne cada vez menos reativo aos estimulos
sensoriais (BRANDAO, 2004).

O sono esta presente em todas as faixas etarias da nossa espécie e ocupa
cerca de um terco de nossa vida, sendo essencial para mantermos uma boa
saude mental e emocional, além de colaborar para a manutencédo saudavel de
nosso organismo. Sua privacdo promove uma série ampla de efeitos negativos
ao homem sobre o desempenho cognitivo, alteracdes comportamentais, hor-
monais e cerebrais. Logo, a privacdo de sono durante muitos dias pode ser bas-
tante prejudicial 8 homeostase do organismo e como tal atividade é considerada
incontornavel, podemos concluir que sua realizacdo é necessaria (LENT, 2002;
TUFIK; ANDERSEN; PINTO JR., 2008).

De acordo American Psychiatric Association e outros autores (2014) os trans-
tormos do sono-vigilia abarcam 10 transtornos ou grupos de transtornos, sendo estes:
transtorno de insénia, transtorno de hipersonoléncia, narcolepsia, transtorno do sono
relacionado a respiracdo, transtorno do sono-vigilia do ritmo circadiano, transtorno
de despertar do sono ndo REM, transtorno do pesadelo, transtorno comportamen-
tal do sono REM, sindrome das pernas inquietas e transtorno do sono induzido por
substancia/medicamento. De modo geral, os individuos que possuem algum desses
transtornos apresentam queixas relacionadas com a insatisfacéo, envolvendo a qua-
lidade, o tempo e a quantidade de sono.

Os disturbios relacionados ao sono podem ser provocados por diversas
causas. Muitas das dessas causas podem ser secundarias, como a insénia provo-
cada por dor, depressdo, ansiedade ou mudanca subita de fuso horario. Outras
sao primarias, provenientes de alteracdes neurologicas dos mecanismos regu-
lacdo do sono. Existem trés disturbios primarios do sono que sdo considerados
0s mais comuns: as insénias, que atuam, dificultando o inicio ou a manutencéo
do sono; as hipersdnias, que sdo mais raras que as insénias e causam sonoléncia
exagerada e crises de sono durante a vigilia; e as parassdnias que sao conside-
radas mais raras que as anteriores e se caracterizam como sendo disturbios do
acordar (LENT, 2002).

O objetivo do presente artigo € discutir a possivel relacdo entre a insénia e o
TDAH apresentando as principais caracteristicas neurofisiologicas de ambas as con-
di¢des clinicas.
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2 METODOLOGIA

A presente pesquisa trata-se de um estudo de cunho qualitativo, onde por meio
darevisdo de artigos e livros buscou-se introduzir a definicdo do Transtorno de Déficit
de Atencéo e Hiperatividade e Insénia, apresentando seus sintomas e caracteristicas
com o objetivo de relacionar ambas as condicdes clinicas. Para a realizacdo de tal
estudo, foram utilizadas como fonte para dados, as bases Scielo, Pepsic, Biblioteca
Virtual da Unicamp, livros de Neurociéncia e Psicobiologia que possuiam capitulos
relacionados ao tema, o Manual Estatistico de Transtornos Mentais 52 Edicdo (DSM-5)
e o site oficial da Associacdo Brasileira do Déficit de Atengéo.

Os descritores e palavras utilizados para a busca de material da pesquisa nas
bases de dados foram: TDAH; Transtornos do sono; Insénia; TDAH e Insénia. Como
critério de inclusdo para a pesquisa utilizou-se artigos e livros que abordassem: as ca-
racteristicas neurofisioldgicas do TDAH, do sono e da Insénia; Diagnostico do TDAH
e relacdo entre TDAH e Insénia; como critério de exclusdo da pesquisa, utilizou-se:
artigos e capitulos que ndo estivessem escritos em lingua portuguesa e ndo apresen-
tassem informacdes pertinentes ao objetivo da tematica.

3 RESULTADOS EDISCUSSAO

Liberalesso e outros autores (2015) apontam que o TDAH vem sendo estudado e
relacionado a diversas comorbidades de natureza neurobioldgica como, transtornos de
ansiedade, de humor, de aprendizagem e comportamento disruptivo, por exemplo. E mais
recentemente alguns autores relatam associacdes entre o TDAH e disturbios do sono.

De acordo com a ABDA (2016) uma das maiores dificuldades enfrentadas pelos
pais de criancas e jovens com TDAH ¢é acorda-los pela manhd, e esse desafio diario
nao raramente produz um alto nivel de estresse familiar. A crianca ou jovem com
TDAH e disturbio do sono, ja tem que lidar habitualmente com as proprias dificul-
dades. Dessa forma, aquele que ndo possui um sono reparador e ainda passa por
pressao ao acordar, ja chega a escola frustrado, irritado e ainda mais cansado. A ABDA
(2016) ainda reforca que os efeitos dos problemas de sono em pessoas com TDAH
podem ser ainda mais complicados, levando em consideracdo todas as limitacdes
que essas pessoas possuem em decorréncia do proprio transtorno e que o sono tem
um papel importante na memoaria e na habilidade de se concentrar.

Neves (2006) e Liberalesso e outros autores (2015) trazem que alteracdes no
sono ja estiveram presentes em classificacdes anteriores do Transtorno do Déficit de
Atencéo e Hiperatividade dentro do Manual Estatistico de Transtornos Mentais. Ne-
ves (2006) pontua que alguns fatores importantes como a presenca de disturbios do
sono associado ao TDAH nao sao téo claros e que mesmo que posteriormente, nas
classifica¢cdes atuais, os sintomas associados ao sono tenham deixado de ser crité-
rio diagnostico para o quadro clinico do TDAH, estes continuaram a receber alguma
atencao por serem queixas muito frequentes.
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O diagnostico do TDAH néo € uma tarefa simples e 6bvia como coloca
Caliman (2008). No entanto, como proposto por Couto, Melo-Junior e Gomes
(2010) devido a pesquisas neurologicas, estudos de biologia molecular e a partir
do uso de tecnologias de imagem € possivel demonstrar a existéncia visivel do
TDAH de modo biologico.

De acordo com Rubia e colaboradores (2001 apud Couto; Melo-Junior; Comes,
2010) ha uma teoria que defende que no TDAH existe uma disfuncao na neurotrans-
missdo de dopamina na area frontal do coértex cerebral (pré-frontal, frontal motora
e giro do cingulo); regides subcorticais (estriado e talamo médiodorsal) e na regido
limbica cerebral (nucleo acumbens, amigdala e hipocampo). A Figura 1 representa de
forma macro as principais estruturas corticais que sao afetadas com o Transtorno de
Déficit de Atencéao e Hiperatividade.

Figura 1 — Representacdo do cortex pré-frontal, tdlamo e sistema limbico

Cértex
pre-frontal

o Hipetslamo

Lobo temporal

Amigdsia

Hipocampo

ROL DGNNER

oA

Fonte: http://www.guia.heu.nom.br/images/Sistema_limbico.jpg

A area pré-frontal do cortex cerebral humano se desenvolveu muito du-
rante a evolucdo e possui conexdes importantes e reciprocas com o nucleo
dorsomedial do talamo e com o sistema limbico. Experimentos e estudos feitos
nessa area demonstram que a funcionalidade dessa estrutura esta envolvida
na escolha de opg¢des e estratégias comportamentais mais adequadas a uma
determinada situacao fisica e social do individuo, manutencéo da atencdo e no
controle emocional, funcdo essa que € exercida em conjunto com o hipotala-
mo e o sistema limbico.

No que se refere a manutencdo da atencédo, lesdes causadas a area pré-
-frontal do cortex podem acarretar em dificuldades de concentracao e fixacdo
voluntaria da atencédo. Outras areas podem estar envolvidas com o fendmeno
da atencédo, entretanto, os aspectos mais complexos dessa funcdo, como por
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exemplo, a capacidade de seguir sequéncias ordenadas de pensamento depen-
de fundamentalmente dessa estrutura (MACHADO, 1993).

Dessa forma podemos observar que em se tratando do TDAH a investigacédo
a respeito de possiveis alteracdes nessas estruturas pode ter ligacdo entre a fun-
cionalidade de tais estruturas e a propria triade sintomatologica do TDAH que da
base para o desenvolvimento de todos os sintomas clinicos que o individuo com
TDAH deve apresentar. Além de se estimar que individuos portadores desse trans-
torno possam possuir alguma alteracdo nas estruturas supracitadas (cortex pré-
-frontal, sistema limbico e tdlamo) propde-se que possuam, também, alteracdes
no funcionamento quimico cerebral, por meio da neurotransmissao de dopamina
e noradrenalina (RUBIA et al,,2001 apud COUTO; MELO-JUNIOR; COMES, 2010;
ASSOCIACAQ BRASILEIRA DE DEFICIT DE ATENCAO, 2016).

Stahl (2014) coloca que a desregulacdo na neurotrasmissdao da dopamina (DA) e
da noradrenalina (NA) no TDAH impede a “sintonizacédo” dos neurdnios piramidais no
cortex pré-frontal e consequentemente a propagacao de informacdes. O autor ainda
pontua que a modulacdo da funcao cortical pré-frontal e, portanto, da regulacdo da
atencdo e do comportamento depende de uma otima liberacdo de dopamina (DA)
e de noradrenalina (NA), que em condi¢cdes normais sendo liberadas no cortex pré-
-frontal estimulam receptores nos neurénios pos-sinapticos, possibilitando étimos
niveis de transmissédo de sinais e descarga neuronal.

Dessa forma, a deficiéncia de DA levaria ao aumento do ruido, ao passo que a
estimulacéo deficiente de NA provocaria a diminuicdo da entrada de sinal. Essa ina-
dequada sintonizacédo do cortex pre-frontal pela DA e pela NA pode, hipoteticamente,
de acordo com o autor, levar a hiperatividade, & desatencdo ou a ambas. As Figuras
abaixo ilustram como seria a liberacdo normal e como seria a liberacdo baixa de DA e
NA para a sincronizacao e conectividade das redes corticais pré-frontais.

Figura 2 — Representacédo da liberacdo de DA e NA no cortex pré-frontal
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aumento do sinal e redugdo do ruido
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Como a DA e a NA teoricamente “sintonizam™ o CPF:
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Fonte: STAHL, S. M. Psicofarmacologia: bases neurocientificas e aplicacdes ba-
sicas.

De acordo com Biederman e Spencer (1999 apud ANACLETO; LOUZADA; PE-
REIRA, 2011) as alteracdes nas vias dopaminégicas e noradrenégicas e as alteragcdes
do metabolismo pré-frontal, que sdo encontradas em individuos com TDAH, sdo tam-
bém detectadas em pessoas com determinados transtornos do sono, o que pode
sugerir que ambas as condi¢des clinicas possuem uma origem anatomofuncional
comum.

Cortese e outros autores (2008 apud LIBERALESSO et al, 2015) apontam que
aléem de apresentarem laténcia ao iniciar o sono, criancas com TDAH também apre-
sentam menor duracado total de sono durante a noite e comprometimento total na
eficacia global do sono. Anacleto, Louzada e Pereira (2011) comentam que diversos
estudos compararam o sono de criancas com TDAH e sem TDAH por meio de medi-
das objetivas, como polissonografia, e subjetivas, como questionarios.

Alguns desses estudos apontam que ha laténcia de sono aumentada,
porcentagem do sono REM diminuida e aumento da atividade motora noturna nesses
pacientes. Corroborando com a possivel relacdo de transtornos do sono e TDAH,
pesquisas clinicas e eletroencefalograficas apontam que, embora esses pacientes nao
apresentem alteracdes perceptiveis na macroestrutura do sono, estes possuem um
maior numero de despertares noturnos, maiores dificuldades para acordar pela ma-
nha e insdnia noturna (LIBERALESSO, 2015).

De acordo com Gomes, Quinhones e Engelhard (2010) o sono e a vigilia pos-
suem sistemas proprios de funcionamento, porém, sendo interconectados. Dessa
forma todo o funcionamento da atividade que envolve o ciclo do sono-vigilia esta
vinculado a varias estruturas cerebrais e neurotransmissores diversos. Segundo Stahl
(2014) a neurobiologia que explica a vigilia esta ligada a um sistema de ativacdo no
qual cinco neurotransmissores estao sendo utilizados como componentes do siste-
ma reticular ativador ascendente (SRAA), sendo estes: histamina (HA), dopamina (DA),
noradrenalina (NA), acetilcolina (ACh) e serotonina (5HT).
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Sendo assim, quando o SRAA é ativado por esses neurotransmissores, projetan-
do para o cortex cerebral por meio de dois ramos, um talamico e outro extratalamico,
produz o despertar e a manutencao da vigilia. Cabe ressaltar, que além de estar envol-
vido com os mecanismos do despertar e da vigilia, as atividades do SRAA, também es-
tdo envolvidas no sono REM, onde por meio da secrecao de NA pelo locuscoeruleus
(LC), uma estrutura muito importante no ciclo sono vigilia e localizada na formacao
reticular, suprime o sono REM (GOMES; QUINHONES; ENGELHARD, 2010).

Como vem sendo discutido ao longo desse estudo, sabe-se que queixas rela-
cionadas a disturbios do sono estdo presentes em pacientes com TDAH e estima-se
que a presenca de tais disfuncdes nesses individuos esteja relacionada a sistemas que
o ciclo do sono-vigilia e tal transtorno possuem em comum. Dessa forma, podemos
observar que estruturas, como o talamo, estdo presentes tanto no funcionamento do
TDAH quanto na manutencdo da vigilia, da mesma forma que neurotransmissores
dopaminérgicos e noradrenégicos fazem parte do sistema que ativam o despertar e
estdo presentes no substrato fisiopatoldgico do Transtorno do Déficit de Atencéo e
Hiperatividade.

No entanto, néo fica claro a relacdo que a insdnia pode ter com o TDAH, apesar
de sabermos que a acédo dos neurotransmissores DA e NA relacionados com a vigilia
e a supressado do sono REM e quando encontrados em grandes quantidades podem
atuar contra a sonoléncia.

Em individuos com TDAH altas descargas de NA e DA influenciam no direcio-
namento incorreto da atencéo, o que possivelmente pode corroborar para a laténcia
ao iniciar o sono. Dessa forma, a moderacao nos niveis de DA e NA seria o ideal e que
a alta descarga de NA pode ser associada a dificuldades na memoria de trabalho, a
excessiva descarga desses dois neurotransmissores pode ser subjacente ao desenvol-
vimento do uso abusivo de alcool e drogas, impulsividade, desatencdo e ansiedade,
todos comorbidos do TDAH (STAHL, 2014).

Neves (2006) em sua dissertacdo de mestrado cita uma pesquisa publicada por
Thunstrém (2002) sobre seu estudo realizado durante 5 anos, comparando criancas
com sérios disturbios do sono na infancia com um grupo controle, considerando um
possivel desenvolvimento posterior de Transtorno do Déficit de Atencéo e Hiperativi-
dade, apontando uma diferenca estatisticamente significativa, onde o autor concluiu
que aproximadamente uma em cada quatro criancas com sérios problemas de sono
na infancia pode vir a evoluir para o diagnostico de TDAH.

Assim, de acordo com American Psychiatric Association e outros autores (2014)
transtornos do sono embora ndo constituam fatores causais necessarios ou suficien-
tes para o desenvolvimento do TDAH, eles devem ser considerados como influéncias
possiveis para o desenvolvimento do mesmo.

4 CONSIDERACOES FINAIS

Buscou-se com o presente estudo relacionar a insénia com o TDAH por meio
de mecanismos de neurotransmissao e estruturas comuns a tais condicdes. Porém,
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observou-se que ndo ha estudos, no Brasil, que apresentem tal relacdo de forma de-
talhada e precisa. Embora ainda existam alguns estudos que abordam de modo geral
sobre disturbios do sono em pacientes com TDAH, nota-se que a maior parte dos tra-
balhos publicados sobre TDAH nédo apresentam correlacdes entre TDAH e disturbios
do sono, principalmente a insénia.

Considera-se 0 sono uma atividade presente na espécie humana e atuante para
a manutencao de um organismo saudavel. Sendo assim, torna-se evidente a neces-
sidade de estudos que busquem identificar de forma mais precisa como alteracdes
dessa atividade podem ser desencadeadas em individuos com TDAH, a fim de, a partir
disto delinear possiveis estratégias de tratamento que busquem melhorar a qualidade
de vida dos pacientes que apresentem ambas as condicdes clinicas.

Para tanto, estima-se que sejam despertados interesses para a realizacdo de
pesquisas dentro da tematica abordada nesse estudo, uma vez, que como relatado ao
longo do estudo existem queixas e indagacdes relacionadas aos disturbios do sono
no TDAH, e necessita-se entender até que ponto as alteracdes no ciclo do sono-
-vigilia podem possuir participacdo na etiologia do TDAH, quais as estruturas que
atuam diretamente nessa relacdo, que prejuizos podem ser acarretados e por fim
como podemos contornar e tratar as implicacdes causadas, de forma a vir prevenir o
desenvolvimento do Transtorno do Déficit de Atencao e Hiperatividade e/ou aumen-
tar a qualidade de vida daqueles que ja foram diagnosticados com a patologia.
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