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RESUMO 

 
Granato MF. [Dissertação]. Avaliação da associação entre obesidade e Transtorno de déficit 
de atenção/hiperatividade em crianças e adolescentes.  São Paulo: Faculdade de Medicina, 
Universidade de São Paulo; 2015. 
 
O presente trabalho avaliou a associação entre essas duas condições clínicas de grande 
importância no contexto atual da pediatria: o Transtorno de Déficit de Atenção e 
Hiperatividade (TDAH) e a obesidade. O projeto foi desenvolvido com pacientes 
acompanhados no Instituto da Criança do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo (HC-FMUSP) e dividido em 2 braços. No primeiro, 
realizamos uma análise retrospectiva dos prontuários dos pacientes seguidos no 
ambulatório de Distúrbios de Aprendizagem com o intuito de estimar a prevalência de 
sobrepeso/obesidade em pacientes com diagnóstico de TDAH e comparamos tal 
prevalência com a de um grupo controle. Em seguida, avaliamos a influência do tratamento 
medicamentoso do TDAH (metilfenidato) no estado nutricional e estatura dos indivíduos. No 
segundo braço do estudo, avaliamos os pacientes seguidos no ambulatório de Obesidade a 
fim de estimar a prevalência de TDAH. A primeira etapa dessa avaliação, ocorreu por meio 
da aplicação do questionário SNAP-IV. Pacientes que tiveram uma triagem inicial positiva, 
foram encaminhados para a segunda etapa de avaliação, que consistiu em anamnese 
clínica e aplicação das seguintes ferramentas: Escala Wechsler de Inteligência para 
Crianças (WISC-IV), Escala Multidimensional de Ansiedade para Crianças (MASC) e Patient 
Health Questionnaire (PHQ-9). As análises estatísticas foram realizadas através dos testes 
“qui-quadrado” e teste “T de Student pareado”. Ao final das coletas de dados, 93 pacientes 
com diagnóstico de TDAH foram incluídos no “braço 1” cujos resultados evidenciaram 
prevalência de sobrepeso/obesidade estatisticamente superior à observada no grupo 
controle (com p<0,05). Na segunda etapa da avaliação, observamos que após o tratamento 
com metilfenidato (tempo médio de 2,6 anos) houve uma diminuição estatisticamente 
significativa (p<0,01) no Z-score do IMC dos indivíduos, porém não foi observada influência 
estatisticamente significativa na estatura dos mesmos (p=0,30). Além disso, observamos 
que 42,1% dos indivíduos que estavam inicialmente nas faixas de sobrepeso/obesidade 
evoluíram com “melhora” do estado nutricional ao final do tratamento. No “braço 2” do 
estudo foram avaliados 103 pacientes, dos quais 37 (35,9%) apresentaram triagem inicial 
positiva para TDAH sendo convocados para a segunda etapa de avaliação. Desses, 26 
participaram da segunda etapa, sendo 2 excluídos pois apresentaram déficit cognitivo. Em 
15 pacientes foi confirmado o diagnóstico de TDAH (16,67%). As principais conclusões do 
trabalho são: (1) a prevalência de sobrepeso/obesidade em portadores de TDAH foi 
estatisticamente superior à observada na população geral; (2) o tratamento medicamentoso 
do TDAH não teve influência no crescimento estatural dos pacientes, independentemente 
do tempo de tratamento, mas promoveu uma redução no z-score de IMC dos indivíduos; (3) 
a prevalência de TDAH observada na amostra de pacientes portadores de obesidade foi 
estatisticamente superior à observada na população geral (16,7% - 95% IC 8,97-24,37% vs 
5,29% - 95% CI=5,01–5,56%); (4) a presença de outras afecções como transtorno 
depressivo, transtorno de ansiedade e distúrbios do sono não foi significativa a ponto de 
explicar a associação entre TDAH e obesidade; (5) a ocorrência de ronco é bastante 
frequente em indivíduos obesos, tanto portadores quanto não portadores de TDAH. As 
principais limitações do estudo foram: (1) desenho retrospectivo do “braço 1”; (2) No “braço 
2”, 11 dos 37 pacientes que tiveram a triagem inicial positiva para TDAH não participaram 
da segunda etapa de avaliação. Além disso, seria interessante avaliar mais profundamente 
a ocorrência de distúrbios do sono (através da realização de polissonografia) e de 
alterações do processamento auditivo.  

 

 



ABSTRACT 
 
 
Granato MF. [Thesis]. Evaluation of the association between obesity and attention deficit 
hyperactivity disorder in children and adolescents. São Paulo: Faculty of Medicine, 
University of São Paulo; 2015. 
 

The present study evaluated the association between attention deficit hyperactivity 
disorder (ADHD) and obesity, two clinical conditions currently of great importance in the field 
of pediatrics. The project included patients at the Children Institute of the HC-FMUSP 
(Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo), and were 
divided into two arms. In the first arm, we retrospectively analyzed the medical records of the 
ADHD patients at the learning disorder clinic to estimate the prevalence of 
overweight/obesity and compared this prevalence with that of a control group. Next, we 
evaluated the effect of ADHD drug treatment (methylphenidate) on nutritional status and 
height of the patients. In the second arm of the study, we examined the patients at the 
obesity clinic to estimate the prevalence of ADHD. The first evaluation step involved the use 
of the SNAP-IV questionnaire. Patients considered to have ADHD on initial screening were 
included in the second evaluation step, which comprised clinical history examination and the 
use of the Wechsler Intelligence Scale for Children, Multidimensional Anxiety Scale for 
Children, and Patient Health Questionnaire. Statistical analyses were performed using the 
chi-square and paired Student t tests. After data collection, 93 ADHD patients were included 
in arm 1; these patients showed a statistically higher prevalence of overweight/obesity than 
the control group (p<0.05). During the second evaluation step, we found a statistically 
significant decrease (p<0.01) in the BMI z-score of the individuals after methylphenidate 
treatment (mean duration of 2.6 years). However, there was no statistically significant effect 
on height (p=0,30). In addition, we found that 42.1% of patients who were initially 
overweight/obese evolved with improved nutritional status at the end of treatment. A total of 
103 patients were evaluated in arm 2 of the study, among whom 37 (35.9%) found to have 
ADHD on initial screening were invited for the second evaluation step. Of these patients, 26 
consented to participate in the second step. Two patients were excluded because they had 
cognitive impairment. ADHD was confirmed in 15 patients (16.67%). The main conclusions 
of the study were as follows: (1) prevalence of overweight/obesity among ADHD patients 
was statistically higher than that in the general population; (2) ADHD drug treatment did not 
affect the height of the patients, regardless of treatment duration, but caused a decrease in 
BMI z-score ; (3) prevalence of ADHD observed in the obese patient sample was statistically 
higher than that observed in the general population (16.7–95% CI 8.97–24.37% vs. 5.29–
95% CI=5.01–5.56%); (4) presence of other disorders such as depressive, anxiety, and 
sleep disorders was not sufficient  to explain the association between ADHD and obesity; 
and (5) snoring is common in obese patients, both those with and without ADHD. The 
limitations of the study were as follows: (1) retrospective design of arm 1; (2) 11 of 37 
patients in arm 2 diagnosed with ADHD on initial screening did not participate in the second 
evaluation step. Additionally, it would be interesting to further evaluate the occurrence of 
sleep disorders (using polysomnography) and auditory processing disorders.  
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O estilo de vida da sociedade moderna, principalmente nos grandes 

centros urbanos, está promovendo uma profunda modificação no perfil de 

saúde dos indivíduos, de forma que doenças que até pouco tempo atrás 

eram extremamente prevalentes estão desaparecendo, ao passo que novas 

afecções passam a acometer a população. 

Se por um lado doenças como a desnutrição proteico-calórica e as 

parasitoses são cada vez mais raras, por outro a epidemia de obesidade 

vem se alastrando de forma assustadora. Inicialmente a obesidade era 

observada apenas nas classes socioeconômicas de maior poder aquisitivo, 

porém, o que se observa atualmente, é um aumento progressivo entre 

indivíduos de baixa renda, em grande parte em função da ampla oferta de 

alimentos industrializados de alto teor calórico, muitas vezes a preços mais 

acessíveis do que alimentos “saudáveis”. 

Outro aspecto marcante desse novo estilo de vida é o imediatismo. 

Vivemos uma realidade onde tudo é “24h”, do supermercado à academia. O 

convívio social também segue essa regra: o tempo todo se tem acesso ao 

que os outros estão fazendo e com quem, por meio de ligações, mensagens 

e redes sociais, gerando uma situação que “aproxima quem está longe e 

afasta quem está por perto”. Paralelamente, os indivíduos estão expostos o 

tempo todo à uma enorme quantidade de estímulos simultâneos (televisão, 

celular, computadores, tablets, etc), o que muitas vezes dificulta manter o 

foco em suas atividades, ao mesmo tempo em que a cobrança por 

resultados é cada vez maior. Dessa forma, observamos um cenário no qual 
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os transtornos comportamentais passam a ocupar o topo do ranking das 

principais preocupações que os pais trazem aos consultórios pediátricos.    

Tendo em vista tal contexto, este trabalho pretende avaliar a 

existência de uma possível associação entre essas condições clínicas com 

grande importância no contexto atual da pediatria: o Transtorno de Déficit de 

Atenção e Hiperatividade (TDAH) e a obesidade.  

 

 

1.1.  Transtorno de déficit de atenção e hiperatividade 

 

O Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) é um 

transtorno comportamental caracterizado por um padrão persistente de 

desatenção e/ou hiperatividade e impulsividade mais frequente e grave do 

que aquele tipicamente observado em indivíduos em nível equivalente de 

desenvolvimento.[1] As manifestações clínicas em geral se iniciam antes dos 

sete anos de idade e os indivíduos podem apresentar fenótipos em que 

predominam sintomas de hiperatividade, sintomas de desatenção ou 

fenótipos combinados, sendo que alguns indivíduos podem “migrar” de um 

fenótipo para outro ao longo da vida. Esses sintomas podem ocasionar 

prejuízos nos âmbitos familiar, escolar e social, com impactos no 

aprendizado e no estado emocional dos portadores do transtorno. 

Historicamente, o diagnóstico de Transtorno de Déficit de Atenção e 

Hiperatividade (TDAH) foi estabelecido pela primeira vez no “Manual de 

Diagnósticos e Estatísticas de Transtornos Mentais 3ª ed. (DSM III)”[2], em 
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1980, porém as primeiras descrições de crianças com sintomas compatíveis 

com o TDAH remetem ao início do século XX. Em 1902 o pediatra inglês 

George Still descreveu um grupo de crianças que apresentavam sintomas de 

inquietação, desatenção e inabilidade em seguir regras e limites, atribuindo a 

condição a um defeito de “caráter moral”[3]. Mais tarde, nos anos 60, surgiu o 

termo “Disfunção Cerebral Mínima (DCM)”, cujos sintomas incluíam 

dificuldade de aprendizado, hiperexcitação, impulsividade e déficit de 

atenção[4]. Pouco depois, em 1968, o “Manual de Diagnósticos e Estatísticas 

de Transtornos Mentais 2ª ed. (DSM II)”[5] cunhou o termo “Reação 

Hipercinética da Infância e Adolescência”, que foi utilizado até a publicação 

do DSM III.     

No que tange a importância do tema, o TDAH é o transtorno 

comportamental mais frequente na infância, sendo que a maioria dos 

trabalhos aponta uma prevalência em torno de 3 a 6% em crianças em idade 

escolar[6,7] e uma revisão sistemática acerca da prevalência mundial do 

transtorno estimou que 5,29% da população infanto-juvenil é portadora de 

TDAH[8]. A proporção de meninos diagnosticados é superior à de meninas 

afetadas, cerca de 2,5:1.[9] Uma hipótese levantada para justificar esta 

diferença é o fato de que meninas apresentam predominantemente sintomas 

de desatenção, ao contrário dos meninos, que apresentam mais sintomas de 

hiperatividade. Como o fenótipo de desatenção gera menos incômodo nos 

ambientes familiar e escolar, possivelmente estas crianças são menos 

encaminhadas para avaliação médica e, consequentemente, menos 

diagnosticadas. A prevalência do TDAH varia com a idade, sendo mais 
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frequente em crianças em idade escolar, quando comparadas a pré-

escolares e adolescentes. Apesar de menos frequente, o TDAH também é 

observado entre adultos, com prevalência em torno de 2,5% a 4,4%[10]. 

Do ponto de vista etiológico, os mecanismos pelos quais o TDAH se 

instala ainda não são totalmente compreendidos, porém acredita-se haver 

uma interação entre fatores genéticos e ambientais com uma provável 

disfunção das atividades dopaminérgica e noradrenérgica cerebrais, 

principalmente em determinadas regiões do cérebro, como o córtex pré-

frontal, striatum e o cerebelo.[11]  

Em um importante trabalho publicado em 2007, Shaw et al 

demonstraram, através de exames de neuroimagem, a ocorrência de um 

atraso na maturação cortical de pacientes com diagnóstico de TDAH em 

comparação a controles com desenvolvimento típico. Este atraso ocorreu 

principalmente nas regiões pré-frontais do cérebro, responsáveis pelo 

controle de processos cognitivos, incluindo a atenção e o planejamento 

motor.[12]  

Trabalhos envolvendo testes neuropsicológicos evidenciaram que 

indivíduos portadores de TDAH apresentam uma performance ruim em 

tarefas que avaliam funções executivas. Fatores motivacionais também 

parecem influenciar na etiopatogenia do TDAH. Alguns autores sugerem que 

os portadores de TDAH apresentam uma “aversão à demora” (delay 

aversion) e preferem receber pequenas recompensas em um curto espaço 

de tempo a aguardar um período maior e receber recompensas melhores.[13] 
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Do ponto de vista genético, estudos envolvendo famílias e pares de 

gêmeos monozigóticos e dizigóticos sugerem alto grau de herdabilidade do 

TDAH. O chamado “Índice de herdabilidade” é calculado através da 

comparação da prevalência de determinada característica (ou doença) entre 

gêmeos monozigóticos e dizigóticos. Quanto mais próximo de 1, maior a 

influência de causas genéticas na aquisição dessa característica, ao passo 

que quanto mais próximo de zero, maior é a influência de fatores ambientais. 

No TDAH estima-se que o índice de herdabilidade gire em torno de 0,75, o 

que reflete a grande importância de fatores genéticos na etiologia do 

quadro.[14] Diversos genes podem estar envolvidos na fisiopatologia do 

TDAH, com destaque para os genes relacionados a neurotransmissores, 

como receptores de dopamina (DRD4, DRD5) e transportadores de 

dopamina (DAT1). Outros fatores biológicos, como prematuridade e baixo 

peso ao nascer também estão relacionados a um maior risco de TDAH. [9,10] 

Em relação a fatores ambientais, não há evidências de associação com 

aspectos étnicos, raciais ou socioeconômicos, porém há estudos 

demonstrando que exposição precoce a chumbo e exposição pré-natal a 

álcool, cocaína e nicotina podem aumentar o risco de desenvolver o 

transtorno. História familiar de psicopatologia e também é observada com 

maior frequência em famílias de crianças portadoras de TDAH em relação a 

controles. [9]  

O diagnóstico de TDAH é fundamentalmente clínico e se baseia em 

critérios de sistemas classificatórios como o “Manual de Diagnósticos e 

Estatísticas de Transtornos Mentais” [1,15], exposto na tabela 1.  
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Quando iniciamos este trabalho, a versão do sistema classificatório que 

estava em vigência era o DSM-IV e, portanto, nos baseamos nela para o 

desenho do estudo.  

Em maio de 2013 foi publicada a nova versão do DSM (DSM-5) [16]. Há 

poucas modificações nesta nova versão quanto ao diagnóstico de TDAH e a 

maior parte delas diz respeito ao diagnóstico no adulto. Dessa forma, a 

Tabela 1: Critérios Diagnósticos para Transtorno de Déficit de Atenção/Hiperatividade, de acordo com o 
DSM IV 
A: Ou (1) ou (2) 

1) Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de desatenção persistiram por pelo menos 6 meses, em 
grau mal-adaptativo e inconsistente com o nível de desenvolvimento: 
Desatenção: 
(a) freqüentemente deixa de prestar atenção a detalhes ou comete erros por descuido em 
atividades escolares, de trabalho ou outras 
(b) com freqüência tem dificuldades para manter a atenção em tarefas ou atividades lúdicas 
(c) com freqüência parece não escutar quando lhe dirigem a palavra 
(d) com freqüência não segue instruções e não termina seus deveres escolares, tarefas domésticas 
ou deveres profissionais (não devido a comportamento de oposição ou incapacidade de 
compreender instruções) 
(e) com freqüência tem dificuldade para organizar tarefas e atividades 
(f) com freqüência evita, antipatiza ou reluta a envolver-se em tarefas que exijam esforço mental 
constante (como tarefas escolares ou deveres de casa) 
(g) com freqüência perde coisas necessárias para tarefas ou atividades (por ex., brinquedos, 
tarefas escolares, lápis, livros ou outros materiais) 
(h) é facilmente distraído por estímulos alheios à tarefa 
(i) com freqüência apresenta esquecimento em atividades diárias 

2) Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperatividade persistiram por pelo menos 6 meses, em 
grau mal-adaptativo e inconsistente com o nível de desenvolvimento: 
Hiperatividade: 
(a) freqüentemente agita as mãos ou os pés ou se remexe na cadeira 
(b) freqüentemente abandona sua cadeira em sala de aula ou outras situações nas quais se espera 
que permaneça sentado 
(c) freqüentemente corre ou escala em demasia, em situações nas quais isto é inapropriado (em 
adolescentes e adultos, pode estar limitado a sensações subjetivas de inquietação) 
(d) com freqüência tem dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente em atividades de 
lazer 
(e) está freqüentemente "a mil" ou muitas vezes age como se estivesse "a todo vapor" 
(f) freqüentemente fala em demasia  
Impulsividade: 
(g) freqüentemente dá respostas precipitadas antes de as perguntas terem sido completadas 
(h) com freqüência tem dificuldade para aguardar sua vez 
(i) freqüentemente interrompe ou se mete em assuntos de outros (por ex., intromete-se em 
conversas ou brincadeiras) 

B: Alguns sintomas de hiperatividade-impulsividade ou desatenção que causaram prejuízo estavam 
presentes antes dos 7 anos de idade 
C: Algum prejuízo causado pelos sintomas está presente em dois ou mais contextos (por ex., na escola [ou 
trabalho] e em casa) 
D: Deve haver claras evidências de prejuízo clinicamente significativo no funcionamento social, acadêmico 
ou ocupacional 
E: Os sintomas não ocorrem exclusivamente durante o curso de um Transtorno Invasivo do 
Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outro Transtorno Psicótico e não são melhor explicados por outro 
transtorno mental (por ex., Transtorno do Humor, Transtorno de Ansiedade, Transtorno Dissociativo ou um 
Transtorno da Personalidade) 
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atualização do sistema classificatório não interferiu no desenho do projeto. 

As principais modificações no DSM-5 em relação ao DSM-IV são:  

 

 A lista de 18 sintomas (9 de desatenção, 9 de 

hiperatividade/impulsividade) e a orientação de que estejam 

presentes por pelo menos 6 meses se manteve a mesma (Critério A). 

Em crianças e adolescentes o “ponto de corte” de 6 sintomas em 

qualquer um dos dois grupos permaneceu o mesmo, porém, em 

adultos passou-se a considerar como “ponto de corte” a presença de 

5 sintomas. 

 Em relação ao critério B houve modificação quanto a idade do início 

dos sintomas, que passou de 7 para 12 anos. 

 Não houve alteração nos critérios C e D 

 Em relação ao critério E houve a modificação de que antes, não era 

possível fazer o diagnóstico de TDAH caso houvesse um quadro de 

autismo, o que agora é possível. Para as demais comorbidades o 

critério se mantém o mesmo 

 Foi retirada a definição de “subtipo” e substituída por “apresentação”, 

uma vez que o perfil de sintomas pode se modificar com o tempo 

 

Algumas escalas desenvolvidas com base nos critérios do DSM, 

como “Conners-3”, “Vanderbilt ADHD Rating Scale” e “SNAP-IV” podem ser 

utilizadas para auxiliar a avaliação clínica inicial, bem como na resposta ao 

tratamento. [9,17] Vale lembrar, entretanto, que um resultado positivo não 

define o diagnóstico de TDAH, que deve ser estabelecido através de uma 
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avaliação clínica mais completa, envolvendo inquérito de possíveis 

diagnósticos diferenciais e comorbidades. Entre os principais diagnósticos 

diferenciais que poderiam mimetizar os sintomas de TDAH estão alterações 

sensoriais (visão, audição), distúrbios do sono, violência doméstica, 

epilepsia, ambiente escolar inadequado, transtornos de aprendizado e déficit 

intelectual. Pacientes portadores de afecções psiquiátricas como autismo, 

transtorno de ansiedade e transtornos de humor também podem ser 

erroneamente interpretados como portadores de TDAH. É importante frisar, 

no entanto, que é bastante frequente a ocorrência de comorbidades entre 

TDAH e outras afecções. Estudos apontam que cerca de 67% dos 

portadores de TDAH podem ter outra afecção coexistente, predominando, 

neste sentido, transtorno opositor desafiador, transtorno de conduta, 

transtorno de ansiedade e transtornos de humor. [9]  

No que diz respeito ao tratamento, o manejo do TDAH envolve o 

treinamento de medidas comportamentais e em boa parte dos casos o 

tratamento medicamentoso é indicado.  

O principal trabalho realizado até o momento acerca do tratamento do 

TDAH foi o “National Institute of Mental Health Collaborative multi-site 

multimodal treatment study of children with attention déficit/hyperactivity 

disorder” ou “MTA Study”, publicado em 1999. Trata-se de um estudo 

envolvendo 579 crianças de 7 a 10 anos que foram randomizadas em 4 

grupos: (1) tratamento medicamentoso, (2) treinamento comportamental, (3) 

combinação de tratamento medicamentoso e treinamento comportamental e 

(4) tratamento padrão com os médicos da comunidade (grupo controle). Ao 
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final de 14 meses de intervenção os resultados evidenciaram que o 

tratamento farmacológico foi mais eficaz que o treinamento comportamental. 

O tratamento combinado (farmacológico + comportamental) se mostrou 

superior ao tratamento medicamentoso isolado apenas em pacientes que 

apresentaram comorbidade com transtorno de ansiedade ou transtorno 

opositor desafiador. O tratamento combinado também foi superior no sentido 

de alcançar maior satisfação por parte dos pais e professores.[18]  

As medicações estimulantes são as drogas de escolha no tratamento 

do TDAH.  Mais de 80% das crianças portadoras de TDAH tem boa resposta 

a estes medicamentos. Há duas categorias de estimulantes que compõe a 

primeira linha de tratamento do TDAH e cujos estudos indicam serem 

igualmente eficazes: metilfenidato e compostos de anfetamina. As drogas 

atuam inibindo a recaptura de dopamina e noradrenalina nas fendas 

sinápticas do circuito frontal córtico-striatal, promovendo regulação da 

atenção, da excitabilidade e da impulsividade. Estes agentes farmacológicos 

proporcionam alívio importante dos sintomas levando também à melhora do 

rendimento escolar e da interação social[9,19]. Os efeitos colaterais mais 

frequentemente observados são diminuição do apetite, dores abdominais, 

cefaleia, irritabilidade e alterações do sono. Efeitos adversos mais raros 

incluem perda de peso, tiques, retraimento social e mudanças na 

afetividade.  

Além desses efeitos já bastante conhecidos e estudados, nos últimos 

anos, a comunidade científica vem demonstrando certa preocupação acerca 

dos possíveis efeitos do tratamento a longo prazo no crescimento dos 
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pacientes, já que alguns trabalhos evidenciaram uma discreta redução na 

velocidade de crescimento de indivíduos que utilizaram estimulantes. 

Entretanto trabalhos mais recentes sugerem que os efeitos dos estimulantes 

na estatura atenuam-se no decorrer do tempo, podendo gerar um certo 

atraso no crescimento a curto e médio prazo, porém sem impactar 

significativamente a estatura final do indivíduo, conforme será discutido 

posteriormente. [9,20] 

 

 

1.2. Obesidade 

 

A obesidade é definida como um acúmulo excessivo de tecido 

adiposo, que causa prejuízos à saúde do indivíduo. Existem várias maneiras 

de classificar e diagnosticar a obesidade. O padrão utilizado pela 

Organização Mundial de Saúde (OMS) baseia-se no cálculo do Índice de 

Massa Corporal (IMC), que corresponde à divisão do peso do indivíduo pelo 

quadrado de sua altura. Em adultos, consideramos obesidade um valor de 

IMC maior ou igual a 30 Kg/m2. Em crianças e adolescentes não há valores 

fixos pré-estabelecidos e a classificação do estado nutricional é realizada a 

partir do uso de curvas e tabelas cujos pontos de corte variam de acordo 

com a faixa etária. A classificação mais utilizada na atualidade é baseada 

nas curvas de “z-score” de IMC desenvolvidas pela OMS, que considera 

obesa a criança ou adolescente cujo “z-score” de IMC é maior ou igual a 2 

desvios padrão da média para sua faixa etária.    
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Trata-se de uma doença crônica, complexa e de etiologia multifatorial 

que vem se apresentando como uma das principais epidemias da 

atualidade. Nos Estados Unidos, acomete 34,9% da população adulta e a 

incidência na infância e adolescência também vem aumentando 

drasticamente. Dados do National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES), de 2011-2012, estimam a prevalência de obesidade em 16,9% 

para crianças e adolescentes de 2 a 19 anos. Apesar de não ter sido 

observado um aumento significativo nos dados de 2011-2012 em relação 

aos de 2003-2004, comparando-se os dados atuais com os da década de 

1980, observamos que a prevalência de obesidade dobrou entre as crianças 

e triplicou entre os adolescentes[21,22] 

Na maior parte dos países desenvolvidos, como Grã-Bretanha, 

Portugal, Grécia, Espanha e Itália esse fenômeno do aumento expressivo da 

obesidade populacional também está sendo observado.[23] 

Nos países em desenvolvimento, onde até pouco tempo a desnutrição 

proteico calórica era uma enorme preocupação em termos de saúde 

populacional, estamos observando uma transição nutricional abrupta e, em 

muitos deles, a obesidade passou a ser um problema mais relevante do que 

a desnutrição. 

Dados da última Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) realizada 

pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) em 2008-2009 [24] 

indicam que mais de um terço das crianças de 5 a 9 anos apresentam 

excesso de peso e boa parte delas apresentam obesidade: 16,6% dos 

meninos e 11,8% das meninas. Na população de 10 a 19 anos observamos 
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uma prevalência de 21,5% de excesso de peso no sexo masculino e 19,4% 

no sexo feminino. Em relação à obesidade a prevalência encontrada foi de 

5,8% entre os meninos e 4% entre as meninas de 10 a 19 anos. 

Esses resultados são ainda mais impactantes quando comparados 

com os dados obtidos em pesquisas anteriores (1974-1975 e 1989), 

conforme observamos na figura abaixo:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Os gráficos apresentados permitem evidenciar o aumento progressivo 

e acentuado da prevalência de excesso e peso e obesidade entre crianças e 

adolescentes de todas as faixas etárias nas últimas 3 décadas. Uma análise 

através do cálculo da taxa de crescimento anual composto (Compound anual 

Figura 1: Comparação da porcentagem da população brasileira com excesso de peso e obesidade 
segundo dados das Pesquisa de Orçamentos Familiares realizadas pelo IBGE em 1974-
1975, 1989 e 2008-2009  
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growth rate) nos leva à conclusão de que, considerando-se as crianças de 5 

a 9 anos, a população de indivíduos obesos vem aumentando em média 

7,2% ao ano entre os meninos e 8,3% ao ano entre as meninas, nos últimos 

20 anos. 

Certamente o fator que mais impulsiona esta epidemia de obesidade é 

o estilo de vida da sociedade moderna, em que cresce cada vez mais o 

consumo de alimentos com alto teor calórico, onde se destacam as bebidas 

adocicadas e os “fast-food”, e no qual os indivíduos são cada vez mais 

expostos ao sedentarismo. O excesso de exposição às telas (como 

televisão, videogames, computadores, tablets, etc) é provavelmente o fator 

ambiental com maior influência para o desenvolvimento de obesidade na 

infância, uma vez que está diretamente relacionado à diminuição da prática 

de atividade física, menor gasto metabólico, além de efeitos na qualidade do 

sono e da dieta (o indivíduo fica mais exposto à propagandas de alimentos 

de alto teor calórico). Diversos estudos evidenciaram que o tempo gasto 

assistindo televisão e a presença de televisão no quarto da criança estão 

diretamente relacionados com a prevalência de obesidade.[25-32] 

A qualidade do sono também parece ter um papel importante. Alguns 

estudos transversais sugerem associação entre restrição de sono e 

obesidade. Acredita-se que a privação de sono possa estar relacionada com 

aumento do consumo alimentar e dos níveis de leptina. [33-38]   

Para algumas crianças o uso de determinadas medicações (como 

psicotrópicos, antiepilépticos e glicocorticoides) podem contribuir para o 

ganho de peso e em uma pequena parcela (menos e 1% dos casos) existe 
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uma causa endocrinológica que justifica a obesidade, como hipotireoidismo, 

excesso de cortisol, deficiência de hormônio do crescimento (GH), 

pseudohipoparatireoidismo ou lesões hipotalâmicas.[39] 

O excesso de peso leva a repercussões tanto para a saúde física 

quanto mental. Crianças e adolescentes obesos possuem um risco muito 

aumentado de desenvolver uma série de doenças potencialmente graves, 

entre as quais podemos citar hipertensão, dislipidemia, diabetes, síndrome 

metabólica, esteatose hepática, certos tipos de câncer, doenças ortopédicas, 

alterações dermatológicas e distúrbios respiratórios, como apnéia do sono. 

Além disso, crianças obesas apresentam maior prevalência de dificuldade 

escolar e tem mais problemas relativos à auto-estima, o que pode gerar 

dificuldades importantes no relacionamento interpessoal [40-43].  

Sabendo-se que crianças e adolescentes obesos tem um risco muito 

elevado de tornarem-se adultos obesos, se potencializam ainda mais as 

repercussões na saúde e na qualidade de vida desses indivíduos. 

Apesar da imensa importância dos fatores ambientais, aspectos 

genéticos também tem relevância na gênese da obesidade. Estudos 

sugerem que fatores hereditários são responsáveis por 30 a 50 por cento da 

variação da adiposidade dos indivíduos, embora a maioria dos polimorfismos 

responsáveis por essa variação ainda não tenham sido identificados. Outro 

achado importante é que a presença de obesidade entre os pais aumenta 

significativamente o risco de obesidade na criança.[44] 

Certamente o principal aspecto que deve ser enfatizado para o controle 

da epidemia de obesidade são as mudanças no estilo de vida da população. 
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Por outro lado, sabe-se que alguns grupos populacionais apresentam 

maior predisposição para desenvolver obesidade. Identificar estes grupos, 

de forma que se possa atuar com maior ênfase nestes indivíduos, é um dos 

grandes desafios daqueles que estudam obesidade na atualidade. 

 

 

1.3. Associação entre TDAH e obesidade 

 

Tendo em vista a grande importância destas condições clínicas, não é 

de estranhar que o número de publicações a elas referentes venha 

crescendo progressivamente na literatura médica. O que se observa, 

entretanto, é que nos últimos anos têm sido publicados vários artigos 

mostrando que as duas doenças podem estar intrinsecamente ligadas. 

 

 

1.3.1. Estudos que avaliaram a prevalência de sobrepeso/obesidade 

em indivíduos portadores de TDAH 

 

O primeiro trabalho envolvendo a associação entre TDAH e 

obesidade data de 1996, quando Spencer et al. avaliaram 124 meninos 

portadores de TDAH (6-17 anos) e 109 controles, observando que o grupo 

de indivíduos com TDAH apresentou taxas de peso corrigido para altura e 

idade maior que o esperado, apesar de não terem sido encontradas 

diferenças estatisticamente significativas em relação ao grupo controle.[45] 

Seguindo a mesma linha, em 2003 Biederman et al. avaliaram 140 meninas 
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com TDAH (6 a 17 anos) e 122 controles e também observaram taxas de 

peso corrigido para altura e idade maior que o esperado, embora sem 

diferença estatisticamente significativa na comparação com os controles.[46]  

Em 2004, foi publicado um estudo realizado na Alemanha, no qual 97 

meninos (idade média de 10 ±2 anos DP) com diagnóstico de TDAH foram 

comparados com um grupo controle de crianças sem a doença. Os 

pacientes foram avaliados quanto ao peso e à estatura e foi calculado o 

Índice de Massa Corporal (IMC). A média de IMC encontrada na população 

com TDAH foi significativamente maior do que na população controle. Entre 

os indivíduos com TDAH, 19,6% apresentavam IMC no percentil ≥ 90° e 

7,2% no percentil ≥ 97°[47]. 

Em 2007 um grupo chinês avaliou 1.429 estudantes de 13 a 17 anos 

e observou que os adolescentes que referiram sintomas sugestivos de 

TDAH tiveram um risco de obesidade 1,4 vezes maior quando comparados a 

indivíduos que não referiram sintomas sugestivos de TDAH.[48] Em novo 

trabalho publicado em 2013, Yang et al. avaliaram 158 crianças e 

observaram prevalência aumentada de sobrepeso e obesidade (29,1% vs 

6,6% - prevalência estimada para a população geral chinesa).[49] Neste 

estudo as crianças com apresentação combinada do TDAH (sintomas de 

desatenção e hiperatividade/impulsividade) e aquelas que estavam no início 

da puberdade foram as que tiveram maior risco de obesidade. 

Grandes estudos envolvendo crianças e adolescentes que 

participaram da "National Survey of Children's Health 2003" também 

evidenciaram aumento da prevalência de obesidade entre portadores de 
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TDAH. Na amostra de 66.707 indivíduos de 6 a 17 anos, a prevalência de 

TDAH foi de 8,6% e as crianças com TDAH, que não estavam recebendo 

tratamento medicamentoso, tiveram risco aumentado de obesidade: entre os 

meninos OR=1,42 (95% IC = 1,13-1,77) e entre as meninas OR=1,85 (95% 

IC = 1,26-2,73).[50] Também com base nesta pesquisa, Chen et al. avaliaram 

46.707 crianças e adolescentes de 10 a 17 anos e identificaram uma 

prevalência de obesidade em indivíduos com diagnóstico de TDAH de 18,9% 

(95% IC = 18,7%-19,0%), enquanto no grupo que não apresentava qualquer 

doença crônica a prevalência de obesidade foi de 12,2% (95% IC = 11,5%-

13,0%).[51]  

Em um dos trabalhos mais recentes sobre esse assunto, 372 crianças 

e adolescentes holandeses (5 a 17 anos) com diagnóstico de TDAH 

combinado foram avaliados quanto às medidas antropométricas, capacidade 

de controle inibitório ("stop-signal task”), problemas motores 

(“Developmental coordination disorder”), comorbidades psiquiátricas, padrão 

e qualidade do sono e uso de metilfenidato. Os autores observaram que o 

grupo de crianças de 10 a 12 anos teve risco elevado para sobrepeso e 

obesidade (meninos OR=1,55 para sobrepeso e OR=1,39 para obesidade; 

meninas OR=1,87 para sobrepeso e OR=4,61 para obesidade). Não foi 

observada associação com scores de impulsividade, alteração do controle 

inibitório, problemas de coordenação motora, duração de sono e uso de 

metilfenidato com os níveis de IMC.[52] 

A Tabela 2 reúne os pontos chave dos princiapais artigos que tratam 

da prevalência de obesidade em indivíduos portadores de TDAH.  
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Tabela 2: Resumo dos principais artigos que tratam da prevalência de obesidade em 
indivíduos portadores de TDAH 

 
Título Autor Ano  Resumo 

Growth deficits in 
ADHD children 
revisited: evidence for 
disorder-associated 
growth delays? 

Spencer 1996 Estudo avaliou 124 meninos com TDAH e 109 controles (idade 6-17 
anos) 
Indivíduos com TDAH apresentaram massa corporal maior do que o 
esperado para a idade, embora não tenham sido encontradas 
diferenças estatísticas entre o grupo com TDAH e o controle 
Indivíduos com TDAH sem tratamento tiveram um índice de massa 
corporal maior do que os em tratamento 
Limitações: não foi considerado o impacto de comorbidades e de 
farmacoterapia 

Growth deficits and 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder revisited: 
impact of gender, 
development, and 
treatment 

Biederman 2003 Estudo avaliou 140 meninas com TDAH e 122 controles (idade 6-17 
anos) 
O índice de peso corrigido para altura e idade foi maior que a média 
nos indivíduos com TDAH, mas não foi indicativo de sobrepeso ou 
obesidade 
Não foram observadas diferenças significativas entre as meninas 
com TDAH e as controles, bem como entre as sem tratamento e as 
em tratamento 
Limitações: não houve informação de dose, duração e interupções no 
tratamento com estimulantes. 

Overweight and 
obesity in children 
with Attention-
Deficit/Hyperactivity 
Disorder 

Holtkamp 2004 Estudo envolveu 97 meninos com TDAH internados ou em 
seguimento ambulatorial no "Child and Adolescent Psychiatric 
Departament" (média de idade = 10 anos) 
O IMC encontrado em indivíduos com TDAH foi significativamente 
maior do que os valores de referência para a população geral: 19,6%  
de sobrepeso (pIMC>90) e 7,2% de obesidade (pIMC>97) 
Limitação: Não foi utilizao grupo controle (comparação com dados da 
pop geral) 

Prevalence of 
overweight in children 
and adolescents with 
attention deficit 
hyperactivity disorder 
and autism spectrum 
disorders: a chart 
review 

Curtin 2005 Estudo avaliou 98 crianças  (idade: 3-18) com TDAH em uma clínica 
terciária de transtornos cognitivos, de comportamento e 
desenvolvimento 
29% apreentaram IMC > p85 para a idade e 17,3% IMC > p95 para a 
idade 
Não houve diferença significativa quando oss dados foram 
comparados com a populção geral, entretanto, quando separados 
grupos de crianças tratadas e sem tratamento a prevalência de 
sobrepeso  foi significativamente maior no grupo sem tratamento 
Limitações: não foi controlado para comorbidades e outras 
medicações que não metilfenidato 

Long-term effects of 
extended-release 
mixed amphetamine 
salts treatment of 
attention- 
deficit/hyperactivity 
disorder on growth 

Faraone 2005 Trabalho avaliou 568 crianças com TDAH envolvidos em um estudo 
de segurança do uso de derivados de anfetaminas (Idade: 6 a 12 
anos) 
Os indivíduos do estudo tiveram IMC maior que a média (Média de Z-
score do IMC = 0,41) 
Limitações: não levou em conta comorbidades e não há dados sobre 
a prevalência de obesidade e sobrepeso 

Prevalence of 
overweight in children 
and adolescents with 
attention deficit 
hyperactivity disorder 
and autism spectrum 
disorders: a chart 
review 

Curtin 2005 Análise retrospectiva de prontuários de 140 pacientes de 3 a 18 anos 
de uma clínica terciária de tratamento de transtornos de 
comportamento e desenvolvimento.   
Os indivíduos com TDAH apresentaram prevalência de sobrepeso 
similar à população geral  
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Título Autor Ano  Resumo 

Overweight and basal 
metabolic rate in boys 
with attention-
deficit/hyperactivity 
disorder 

Hubel 2006 Estudo envolveu 39 meninos com TDAH e 30 controles  extraídos da 
comunidade (idade: 8-14 anos) 
Os IMCs foram maiores nos indivíduos com TDAH em relação aos 
controles porém não foi observado aumento da proporção de 
obesidade e sobrepeso no grupo com TDAH em relação aos 
controles 

Relationship of 
childhood behavior 
disorders to weight 
gain from childhood 
into adulthood 

Anderson 2006 Estudo avaliou 655 indivíduos da população geral (menores de 16,6 
anos) e observou que indivíduos com TDAH de todas as idades 
tiveram z-scores de IMC maiores   
Limitações: não levou em conta comorbidades, avaliação de TDAH 
foi feita sem informação de terceiros 

Does prolonged 
therapy with a long-
acting stimulant 
suppress growth in 
children with ADHD? 

Spencer 2006 Autores avaliaram 178 crianças com TDAH recebendo tratamento 
com metilfenidato (idade: 6-13) 
Os indivíduos com TDAH apresentaram média de IMC um pouco 
acima da média: z-score=0,230 
Limitações: não levou em conta comorbidades  e não há dados sobre 
a prevalência de obesidade e sobrepeso 

Stimulant-related 
reductions of growth 
rates in the PATS 

Swanson 2006 Trabalho envolveu 140 crianças com TDAH e identificou uma média 
de IMC encontrada correspondente ao percentil 86, ou seja, acima 
da média populacional 
Limitações: não levou em conta comorbidades e não há dados sobre 
a prevalência de obesidade e sobrepeso 

Overweight/obesity 
and attention deficit 
and hyperactivity 
disorder tendency 
among adolescents in 
China 

Lan 2007 Trabalho envolveu 1429 estudantes extraídos da população geral 
(Idade: 13 a 17 anos) 
Os autores observaram que estudantes com maior tendência ao 
diagnóstico de TDAH tiveram maior risco de obesidade (1.4x 
comparado a indivíduos com baixo risco de TDAH) 
Limitações: não houve um diagnóstico formal de TDAH (a entrevista 
foi direcionada apenas ao estudante, não levando em conta 
informações de pais e professores), não houve controle para 
comorbidades 

Association between 
adult attention 
deficit/hyperactivity 
disorder and obesity 
in the US population 

Pagoto 2009 Foram utilizados dados do "Collaborative Psychiatric Epidemiology 
Surveys". Participaram do estudo 6.735 americanos com idade de 18 
a 44 anos e aplicados questionários sobre sintomas de TDAH na 
infância e na vida adulta. 
A prevalência de sobrepeso e obesidade foi maior entre os indivíduos 
com TDAH. 

Prevalence of obesity 
among children with 
chronic conditions 

Chen 2010 Estudo envolveu 46.707 crianças de 10 a 17 anos que participaram 
do "National Survey of Children's Health 2003" com o bjetivo de 
avaliar a prevalência de obesidade entre indivíduos com doenças 
crônicas (TDAH, autismo, asma, dificuldade de aprendizagem, 
dificuldades visuais) 
A prevalência de obesidade  entre os indivíduos com TDAH foi 
superior à prevalência observada nos indivíduos sem doenças 
crônicas (18,9% vs 12,2%) 

Association between 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder symptoms 
and obesity and 
hypertension in early 
adulthood: a 
population-based 
study 

Fuemmele
r 

2011 Estudo populacional envolvendo 15 .197 individuos que responderam 
ao "National Longitudinal Study of Adolescent Health",  de 1995 a 
2009.  
Indivíduos com sintomas de TDAH  tiveram maior risco de obesidade  
quando comparados a indivíduos sem sintomas de TDAH. 
Limitações: nao houve um diagnóstico formal de TDAH 
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Título Autor Ano  Resumo 

Health behaviors and 
obesity among US 
children with attention 
deficit hyperactivity 
disorder by gender 
and medication use 

Kim 2011 Trabalho envolveu 66.707 crianças e adolescentes de 6 a 17 anos 
que participaram do "National Survey of Children's Health 2003" 
A prevalência de TDAH foi de 8,6% e as crianças com TDAH tiveram 
risco aumentado de obesidade 
Em geral, os indivíduos com TDAH apresentaram menor 
envolvimento com atividades físicas e esportes, bem como com 
leitura.  

Assessment of 
growth in 
pharmacological 
treatment-naïve 
Polish boys with 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder 

Hanć 2012 Estudo avaliou 135 meninos com TDAH (média de idade 11,67 
anos). 
Os resultados mostraram uma tendência de os indivíduos portadores 
de TDAH terem peso e IMC acima da média das curvas 
antropométricas, o que sugere um maior risco de sobrepeso e 
obesidade neste grupo de pacientes 

Attention-
Deficit/Hyperactivity 
Disorder and obesity 
in US males and 
females, age 8–15 
years: National 
Health and Nutrition 
Examination Survey 
2001–2004 

Byrd 2013 Trabalho envolveu 3.050 indivíduos 8 a 15 anos captados da 
""National Survey of Children's Health" com o objetivo de avaliar se a 
associação entre TDAH e obesidade pode diferir em função do 
gênero e do uso de medicação 
Meninos com TDAH que estavam sendo medicados tiveram um risco 
diminuído de obesidade quando comparados a meninos sem TDAH 
Meninos com TDAH não medicados não tiveram risco de obesidade 
similar a meninos sem TDAH 
Entre as meninas não foram observadas diferenças estatisticamente 
significativas entre os grupos com TDAH (medicadas e não 
medicadas) e sem TDAH. 

Prevalence of obesity
 and overweight amo
ng Chinese children 
with attention deficit h
yperactivity disorder: 
asurvey in Zhejiang P
rovince, China. 

Yang 2013 Estudo avaliou 158 crianças chinesas com diagnóstico de TDAH 
(média de idade de 9,2 anos) 
A prevalência de obesidade foi de 12% (vs 2,1% pop geral chinesa) e 
de sobrepeso de 17,1% (vs 4,5% pop geral chinesa) 
Maior risco de obesidade foi observado nas crianças com subtipo 
combinado e aquelas que estavam no início da puberdade 

ADHD is a risk 
factor for overweight 
and obesity in 
children. 

Fliers 2013 Trabalho envolveu 372 crianças e adolescentes holandeses (5-17 
anos) com TDAH combinado, com o objetivo de avaliar se 
sobrepeso/obesidade é mais comum em crianças/adolescentes com 
TDAH em comparação com controles populacionais (pareados para 
grupo étnico, idade, gênero e ano de realização das medidas) 
Os pacientes foram divididos em 3 grupos (5-9anos, 10-12 anos, 13-
17 anos). Além das medidas antropométricas foram avaliados quanto 
ao controle inibitório ("stop-signal task), problemas motores 
(Developmental coordination disorder), comorbidades psiquiátricas 
(Conner´s indices), padrão e qualidade do sono e uso de 
metilfenidato. 
No grupo de meninos, TDAH parece ser um fator de risco para 
sobrepeso/obesidade. Em meninas, só foi observada associação na 
faixa etária de 10-12 anos. 
Não foi observada associação com scores de impulsividade, 
alteração do controle inibitório, problemas de coordenação motora, 
duração de sono e uso de metilfenidato com os níveis de IMC.  

On the 
link between attention
 deficit/hyperactivity d
isorder and obesity: 
do comorbid oppositi
onal defiant andcond
uct disorder matter? 

Pauli-Pott 2014 Estudo envolve 257 crianças (6-12 anos) com diagnóstico de TDAH, 
TOD/TC ou comorbidade TDAH + TOD/TC  e um grupo controle de 
103 crianças com "adjustment disorder, com o bjetivo de avaliar se 
TDAH e TOD/TC são, independentemente um de outro, associados 
com aumento de IMC e obesidade 
Crianças com TOD/TC tiveram maior risco de obesidade, enquanto 
no grupo TDAH não houve diferença estatisticamente significativa 
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Título Autor Ano  Resumo 

Prevalence of obesity 
in attention-
deficit/hyperactivity 
disorder: study 
protocol for a 
systematic review 
and meta-analysis 

Cortese 2014 Artigo descreve o desenho de uma revisão sistemática / meta-análise 
que busca avaliar a prevalência de obesidade/sobrepeso em 
indivíduos com TDAH vs sem TDAH, que será desenvolvida - não 
traz nenhum resultado ainda 

 

 

 

1.3.2. Estudos que avaliaram a prevalência de TDAH em indivíduos 

obesos 

 

Se por um lado alguns trabalhos evidenciam um aumento da 

prevalência de obesidade entre indivíduos portadores de TDAH, por outro, 

estudos também vem demonstrando uma maior prevalência de TDAH entre 

indivíduos obesos.  

O primeiro artigo nesta linha data de 2002. Alftas et al publicaram os 

resultados do estudo realizado em uma clínica bariátrica com uma 

população de 215 obesos, na qual encontrou uma prevalência de TDAH de 

27,4%, número bastante superior à prevalência estimada na população 

geral[53].  

Posteriormente outros autores descreveram aumento da prevalência 

de TDAH entre adultos referidos à clínicas de obesidade ou em 

programação de cirurgia bariátrica.[54-57]   

Em relação à população pediátrica, também há estudos acerca desta 

associação. Agranat-Meged et al. avaliaram 26 pacientes (8-17 anos) 

internados para tratamento de obesidade mórbida e identificaram 

comorbidade com TDAH em 57,7% da amostra. [58] Outro trabalho, 
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envolvendo adolescentes obesos em seguimento em um ambulatório de 

endocrinologia, evidenciou prevalência significativamente maior de TDAH 

nestes adolescentes em relação a controles com peso normal (13,3% vs 

3,3%)[59]. Por outro lado, um estudo populacional conduzido por Rojo et al. 

não foi capaz de confirmar os achados dos trabalhos realizados com 

crianças e adolescentes obesos hospitalizados. Neste estudo, foram 

avaliados 35.403 indivíduos de 13 a 15 anos, dos quais 2.879 se 

enquadraram na faixa de obesidade e 78 na faixa de obesidade mórbida. 

Apesar de ter sido observado um pequeno aumento na prevalência de 

sintomas de TDAH entre os indivíduos com obesidade mórbida em relação 

aos dos demais estados nutricionais, esta diferença não foi estatisticamente 

significativa.[60]   

A Tabela 3 reúne os pontos chave dos demais artigos que tratam da 

prevalência de TDAH entre indivíduos obesos. 
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Tabela 3: Resumo dos principais artigos que tratam da prevalência de TDAH entre 
indivíduos obesos 
 
Título Autor Ano  Resumo 

Prevalence of attention 
deficit/hyperactivity 
disorder among adults in 
obesity treatment 

Altfas 2002 Estudo avaliou 215 adultos obesos em tratamento em clínica 
bariátrica e identificou prevalência total de TDAH de 27,4%. 
Separando os indivíduos por classe de obesidade observou-se 
que a prevalência de TDAH foi maior entre os indivídous com 
quadro mais grade de obesidade. 
Pacientes com TDAH apreentaram IMC significativamente maior 
do que os sem TDAH 
Limitações: falta de grupo controle e não levou em conta 
comorbidades (apnéia obstrutiva do sono, depressão, ansiedade, 
etc) 

Obesity and psychiatric 
disorder: developmental 
trajectories 

Mustillo 2003 Estudo avaliou 991 jovens da população geral (idade 9-16 anos) 
O diagnóstico de TDAH não foi associado a maior prevalência de 
obesidade 
Limitações: a avaliação foi feita com base em entrevista com os 
pais e a criança - não levou em conta dados da escola ou de 
outros ambientes 

Is obesity a risk factor for 
psychopathology among 
adolescents? 

Erermis 2004 Estudo avaliou 30 adolescentes obesos seguidos em um 
ambulatório de endocrinologia, 30 adolescentes obesos sem 
seguimento ambulatorial e 30 adolescentes com peso normal. 
A prevalência de TDAH foi significativamente maior no grupo de 
obesos em seguimento ambulatorial: 13,3% x 3,3% 
Limitações: amostra pequena, entrevista não estruturada para o 
diagnóstico de TDAH, IMC era significativamente menor nos 
obesos que não estavam em seguimento ambulatorial  

Childhood obesity and 
attention 
deficit/hyperactivity 
disorder: a newly 
described comorbidity in 
obese hospitalized 
children 

Agranat-
Meged 

2005 Estudo avaliou 26 crianças (idade 8-17 anos) internadas para 
tratamento de obesidade mórbida 
A prevalência de TDAH  observada na amostra foi de 57,7% (vs 
10% na população geral da mesma faixa etária)  
A prevalência foi particularmente elevada em meninos (76,9% vs 
38,5% das meninas)  
Limitações: falta de grupo controle (comparação com a pop geral) 
e amostra pequena 

Symptoms of attention 
deficit hyperactivity 
disorder in severely 
obese women 

Fleming 2005 Estudo avaliou 75 mulheres obesas (média de idade = 40,4 / IMC 
> 35) referidas a uma clínica de obesidade 
26,6% das pacientes foram classificadas como prováveis casos 
de TDAH (vs 3-5% de prevalência estimada em adultos da 
população geral) 
Limitações: foram utilizadas escalas de sintomas de TDAH na 
infância (WURS) e escalas para adultos (CAARS) mas não foi 
feito um diagnóstico formal de TDAH / Não usou grupo controle 

Attention and executive 
functions in patients with 
severe obesity. A 
controlled study using the 
Attention Network Test 

Beutel 2006 O trabalho comparou atenção e temperamento em 41 pacientes 
gravemente obesos com comorbidades psiquiátricas e 45 
controles 
Os pacitentes obesos apresentaram atenção executiva 
diminuída, mais controle de esforço ("effortful control"), e maior 
afetividade negativa ("higher negative affectivity") quando 
comparados aos controles. 
Os autores sugerem que as redes de atenção estejam 
relacionadas com mecanismos cognitivos de auto-regulação, o 
que pode trazer perspectivas para a compreensão de trastornos 
psiquiátricos 
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Título Autor Ano  Resumo 

Comorbidity between 
obesity and attention 
deficit/hyperactivity 
disorder: population 
study with 13-15-year-
olds 

Rojo 2006 Estudo envolveu 35.403 indivíduos de 13 a 15 anos, provenientes 
de  486 escolas com o objetivo deavaliar se crianças obesas (da 
comunidade) tem maior risco de TDAH em relação a crianças 
com peso normal. 
Observou-se um aumento pequeno nos sintomas de TDAH entre 
os indivíduos com obesidade mórbida em relação aos outros 
estados nutricinais, mas a diferença não foi estatisticamente 
significativa.  

A psycho-genetic study 
of associations between 
the symptoms of binge 
eating disorder and those 
of attention deficit 
(hyperactivity) disorder 

Davis 2008 O estudo avaliou 60 pacientes com Binge eating disorder (BED), 
60 obesos sem BED e 60 indivíduos com peso normal. Os 
pacientes foram avaliados quanto a sintomas de TDAH na 
infância e na vida adulta e foi realizada genotipagem do gene 
DRD3 (gene foi relacionado com sintomas de impulsividade e 
abuso de drogas), com o objetivo de analisar se sintomas de 
TDAH são mais importantes em obesos com BED, em 
comparação com obesos sem BED 
Os resultados indicaram um papel do receptor DRD3 na 
manifestação de sintomas de hiperatividade e impulsividade. 
Observou-se sintomas de TDAH mais importantes em pacientes 
obesos (com ou sem BED) em comparação com os controles de 
peso normal. 

Binge eating and 
temperament in morbidly 
obese prebariatric 
surgery patients 

Müller 2011 Estudo envolveu 90 indivíduos adultos obesos com o objetivo de 
investigar a relação entre a compulsão alimentar e as variáveis 
de temperamento  
Não houve diferenças significativas na prevalência de TDAH 
entre indivíduos que apresentavam e os que não apresentavam 
comportamento de compulsão alimentar 

Attention-
deficit/hyperactivity 
disorder in a prebariatric 
surgery sample 

Gruss 2012 Estudo avaliou 116 adultos em programação de cirurgia bariátrica 
12,1% dos indivíduos avaliados tiveram triagem positiva para 
TDAH 
Limitações: falta de grupo controle 

Screening of adult ADHD
 among patients presenti
ng for bariatric surgery. 

Alfonsso
n 

2012 Estudo envolveu 187 pacientes candidatos a cirurgia bariátrica, 
que foram avaiados para sintomas de ansiedade, depressão, 
TDAH, e transtornos alimentares 
10% dos pacientes tiveram triagem positva para TDAH (vs 4% da 
população geral) e os sintomas de TDAH foram 
significativamente correlacionados com ansiedade, depressão e 
transtornos alimentares. 

ADHD Rate in Obese Wo
men With Binge Eating a
nd Bulimic Behaviors Fro
m a Weight-Loss Clinic. 

Nazar 2012 Estudo avaliou 155 mulheres adultas obesas e observou uma 
prevalência de TDAH encontrada de 28,3% 
A presença de TDAH foi significativamente relacionada com 
episódios mais graves de BED, comportamento bulímico e 
sintomas depressivos. 
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1.3.3. Estudos que avaliaram conjuntamente as prevalências de 

TDAH e obesidade  

 

Alguns autores avaliaram conjuntamente as prevalências de TDAH e 

obesidade através de estudos populacionais e, contando com amostras 

amplas, apresentaram resultados bastante significativos. Um exemplo é o 

estudo de Koshy et al, de 2011, no qual foram avaliados 1.074 escolares de 

5 a 11 anos e observou-se que a prevalência de TDAH foi quase cinco vezes 

maior em crianças com obesidade (OR=4,80, 95% CI = 2,2-10,4)[61]. Outro 

exemplo é o trabalho conduzido por Erhart et al., envolvendo 2.863 

indivíduos de 11 a 17 anos. A análise por regressão logística controlada 

mostrou que as crianças com sobrepeso/obesidade tiveram o dobro de 

chance de ter o diagnóstico de TDAH (OR=2,0), assim como as crianças 

com TDAH apresentaram um OR=1,9 de apresentar sobrepeso/obesidade 

em relação as crianças com peso normal. [62] Em artigo publicado em 2013, 

Cortese et al. trazem os resultados de um estudo envolvendo 34.653 adultos 

integrantes do programa "National Epidemiologic Study on Alcohol and 

Related Conditions", no qual evidenciaram que mulheres com histórico de 

TDAH ao longo da vida tiveram taxas de obesidade maiores em relação à 

mulheres sem TDAH (OR=1,41 - 95% IC=1,05-1,89). Nos homens as taxas 

de obesidade não foram estatisticamente diferentes entre os grupos.[63]   

Além de trabalhos envolvendo a população dos EUA, dois estudos 

populacionais envolvendo a população alemã formam publicados. O primeiro 

deles incluiu 1.633 adultos (18 a 64 anos) que foram investigados 
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retrospectivamente quanto à presença de sintomas de TDAH na infância e 

avaliados quanto a sintomas atuais, através de questionários de triagem de 

TDAH voltados para a população adulta. A prevalência de TDAH em 

indivíduos obesos foi de 9,7%, (vs 3,8% dos sobrepesos e 4,3% dos 

indivíduos com peso normal/abaixo do peso). A prevalência de obesidade foi 

de 22,1% entre adultos com TDAH e de 10,2% entre os indivíduos sem 

TDAH [64]. O outro estudo avaliou 11.159 crianças e adolescentes alemães 

de 6 a 17 anos. Inicialmente o diagnóstico de TDAH foi associado a maior 

risco de sobrepeso/obesidade. Entretanto, depois que foi realizado o ajuste 

para as variáveis de confusão, esta associação se manteve apenas no grupo 

de meninas adolescentes. Os autores sugerem que a associação entre 

TDAH e obesidade pode sofrer influência de variáveis de confusão, como 

condição socioeconômica, IMC dos pais e tabagismo dos progenitores [65].  

A Tabela 4 reúne os pontos chave dos artigos que avaliaram 

conjuntamente as prevalências de TDAH e obesidade.  
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Tabela 4: Resumo dos principais artigos que avaliaram conjuntamente as prevalências de 
TDAH e obesidade 

 
Título Autor Ano  Resumo 

Overweight in 
children and 
adolescents in 
relation to attention-
deficit/hyperactivity 
disorder: results from 
a national sample 

Waring 2008 Estudo envolveu 62.887 crianças e adolecentes de 5 a 17 anos que 
participaram da "National Survey of Children's Health" entre 2003 e 
2004. 
A análise após ajustes evidenciou que os indivíduos com TDAH que não 
estavam recebendo tratamento medicamentoso tiveram uma chance 
50% maior de estar acima do peso (pIMC>95). Por outro lado, as 
crianças e adolescentes com diagnóstico de TDAH que estavam 
recebendo tratamento medicamentoso apresentaram 1,6 vezes mais 
chance de estar abaixo do peso (pIMC<5), quando comparados aos 
indivíduos sem o diagnóstico de TDAH 

Association between 
obesity and adult 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder in a German 
community-based 
sample 

de 
Zwaan 

2011 Estudo envolveu 1.633 alemães adultos (idade de 18 a 64 anos), 
avaliados retrospectivamente quanto a sintomas de TDAH na infância e 
na vida adulta e quanto ao estado nutricional 
A prevalência de TDAH em indivíduos obesos foi de 9,7%, comparada a 
3,8% dos sobrepesos e 4,3% dos indivíduos com peso normal/abaixo do 
peso.  
A prevalência de obesidade foi de 22,1% entre adultos com TDAH e 
10,2% em indivíduos sem TDAH. 
A ocorrência de TDAH em adultos foi significativamente associada a 
maior risco de obesidade (mas não de sobrepeso). 

Childhood obesity 
and parental smoking 
as risk factors for 
childhood ADHD in 
Liverpool children 

Koshy 2011 Trabalho avaliou 1.074 escolares de 5 a 11 anos e identificou 
prevalência de obesidade de 14,9% e de TDAH de 3,4% 
A prevalência de TDAH foi cinco vezes maior em crianças com 
obesidade 

Examining the 
relationship between 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder and 
overweight in children 
and adolescents 

Erhart 2012 Estudo se baseou em entrevista com pais de 2.863 crianças de 11 a 17 
anos 
A prevalência de TDAH foi significativamente maior entre os indivíduos 
com sobrepeso/obesidade (7%) em relação aos de peso normal (3,5%) e 
os abaixo do peso (4,9%). A análise por regressão logística controlada 
mostrou que as crianças com sobrepeso/obesidade tiveram o dobro de 
chance de ter o diagnóstico de TDAH, assim como as crianças com 
TDAH apresentaram um risco elevado de apresentar 
sobrepeso/obesidade em relação as crianças com peso normal.  

Association of 
symptoms of 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder with 
childhood overweight 
adjusted for 
confounding parental 
variables. 

van 
Egmond-
Fröhlich 

2012 Os autores avaliaram 11.159 crianças e adolescentes alemães de 6 a 17 
anos 
Inicialmente o diagnóstico de TDAH foi associado a maior risco de 
sobrepeso/obesidade Entretanto, depois que foi realizado o ajuste para 
as variáveis de confusão  esta associação se manteve apenas no grupo 
de meninas adolescentes 
O trabalho sugere que a associação entre TDAH e obesidade pode 
sofrer influência de variáveis de confusão, como condição socio-
econômica, IMC dos pais e tabagismo entre os pais 

Adult attention-deficit 
hyperactivity 
disorder and obesity: 
epidemiological 
study. 

Cortese 2013 Trabalho envolveu 34.653 adultos integrantes do programa "National 
Epidemiologic Study on Alcohol and Related Conditions" 
Mulheres com histórico de TDAH ao longo da vida tiveream taxas de 
obesidade maiores em relação à mulheres sem TDAH. Nos homens as 
taxas de obesidade não foram estatisticamente diferentes entre os 
grupos. 
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1.4. Mecanismos sugeridos para explicar a associação entre TDAH e 

obesidade 

 

Uma vez observada a provável associação entre TDAH e obesidade 

começaram a surgir diversos trabalhos procurando estabelecer os possíveis 

mecanismos que pudessem explicar esta relação. 

Uma das linhas sugere que a obesidade, ou fatores associados a ela, 

poderia levar ao desenvolvimento de sintomas de TDAH. Por outro lado, há 

um grupo de pesquisadores que defende a hipótese de que o TDAH é que 

favorece o desenvolvimento da obesidade. Por fim, há autores que 

defendem que a interação entre as afeções seja mediada por mecanismos 

fisiopatológicos comuns. 

 

 

1.4.1. Obesidade levando ao TDAH 

 

Alguns autores sugerem que a associação entre TDAH e obesidade 

seja mediada pelo fato de que grande parte dos indivíduos com obesidade 

grave apresenta distúrbios do sono, principalmente apnéia obstrutiva. É 

possível que a fragmentação do sono e a hipoxemia causadas por apnéias e 

hipopnéias contribua para sonolência diurna, o que poderia justificar os 

sintomas de desatenção compatíveis com TDAH[66,67]. Ainda nesta linha, 

Weinberg e Brumback propuseram a "hypoarousal theory" que sugere que 

os indivíduos com TDAH tem maior “sonolência excessiva diurna” em 
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relação aos controles e manifestam hiperatividade e impulsividade como 

uma estratégia de se manter acordados e alertas, no intuito de contrapor 

esta tendência a "cair no sono"[68]. Ilustrando essa hipótese, Cortese et al. 

avaliaram 70 crianças e adolescentes obesos (10 a 16 anos) e identificaram 

que a presença de “sonolência excessiva diurna” foi significativamente 

associada com sintomas de TDAH nesta amostra.[69]  

Em um estudo de coorte prospectivo publicado em 2005, Chervin et 

al. acompanharam 229 crianças (2 a 13 anos) recrutadas em clínicas 

pediátricas. Inicialmente os pais preencheram questionários para avaliar a 

presença de distúrbios do sono (Pediatric Sleep Questionnaire) e, após 4 

anos de follow-up, as crianças foram avaliadas quanto a presença de 

sintomas de TDAH (através da Conners' Parent Rating Scale). O estudo 

mostrou que a presença de ronco e distúrbios do sono foram um importante 

preditor para o surgimento futuro (ou exacerbação) de comportamento 

hiperativo. [70] 

Com outro enfoque, mas ainda na linha de justificar os sintomas de 

TDAH a partir da obesidade, há cientistas que propõe que o mediador desta 

associação seja o consumo excessivo crônico de açúcar. A hipótese central 

neste caso, é de que o consumo excessivo de açúcar resultaria em um 

aumento da liberação de dopamina, que a médio/longo prazo (semanas a 

meses) poderia promover uma redução no número de receptores D2 no 

sistema mesolímbico, o que favoreceria o surgimento dos sintomas de 

TDAH[71]. 
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A Tabela 5 reúne os pontos chave dos artigos que sugerem que a 

obesidade possa levar ao TDAH. 

 

Tabela 5: Resumo dos principais artigos que sugerem que a obesidade possa levar ao 
TDAH. 

 
Título Autor Ano  Resumo 

Obesity and 
obstructive sleep 
apnea 

Gami 2003 Os autores sugerem que a fragmentação do sono e a hipoxemia causadas 
por apnéias e hipopnéias contribua para sonolência diurna e sintomas de 
TDAH. Sendo assim, é possível que a obesidade leve ao TDAH, via 
distúrbios do sono, pelo menos em um sub-grupo de pacientes. 

Snoring predicys 
hypersctivity four 
years later 

Chervin 2005 Pais de 229 crianças de 2 a 13 anos recrutadas em clínicas pediátricas, 
preencheram questionários a respeito de distúrbios do sono e, após 4 anos 
de follow-up, questionários sobre sintomas de hiperatividade. 
O estudo mostrou que a presença de ronco e outros distúrbios do sono são 
um fator de risco para a o surgimento futuro (ou exacerbação) de 
comportamento hiperativo 

Impulsivity in 
women with 
eating disorders: 
Problem of 
response 
inhibition, 
planning or 
attention? 

Rosval 2006 Autores avaliaram 121 mulheres com distúrbios alimentares (bulimia nervosa 
e anorexia nervosa) e 61 controles e sugerem que a impulsividade 
associada aos distúrbios alimentares contribua ou se manifeste como 
sintomas sugetivos de TDAH nestes pacientes. Pelo fato de apresentarem 
um comportamento alimentar anormal, os indivíduos frequentemente 
interrompem suas atividades para comer, o que pode mimetizar sintomas 
característicos de TDAH, como desorganização, desatenção e inquietação. 

Parent reports of 
sleep/alertness 
problems and 
ADHD symptoms 
in a sample of 
obese 
adolescents 

Cortese 2007 Os autores avaliaram 70 crianças/adolescentes obesos (10 a 16 anos) com 
o objetivo de avaliar se indivíduos obesos com transtornos de sono tem 
maior risco de TDAH 
A presença de sonolência diurna excessiva foi significativamente associada 
com a presença de sintomas de TDAH 

Does excessive 
daytime 
sleepiness 
contribute to 
explaining the 
association 
between obesity 
and ADHD 
symptoms? 

Cortese 2008 O trabalho sugere que a "sonolência excessiva diurna" pode justificar a 
associação entre TDAH e Obesidade. Alguns estudos sugerem que 
comportamentos observados no TDAH estão associados com  "sonolência 
excessiva diurna". Por outro lado, sabe-se que indivíduos obesos sofrem 
mais de  "sonolência excessiva diurna" independentemente de serem 
portadores de distúrbios do sono. Com base nisso, o trabalho sugere que as 
altas prevalências de  "sonolência excessiva diurna" entre indivíduos obesos 
possam contribuir para explicar a associação entre TDAH e Obesidade. 
O autor também sugere que o BDNF (brain derived neurotrophic factor), 
importante para o crescimento e a diferenciação neuronal, bem como na 
conectividade sináptica, possa ter um papel significativo na associação entre 
TDAH e obesidade. O BDNF tem papel importante na promoção do sono e 
na regulação do peso. Dessa forma,  uma disfunção em sua atividade 
poderia levar à obesidade e a sonolência excessiva e consequentemente 
aos sintomas de TDAH, segundo a "hypoarousal theory" 
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Título Autor Ano  Resumo 

Attention-
deficit/hyperactivit
y disorder: is it 
time to reappraise 
the role of sugar 
consumption? 

Johnson 2011 O artigo sugere que o excesso de ingestão de açúcar pode ter um papel 
fundamental no TDAH. A hipótese central é de os efeitos crônicos do 
excesso de ingestão de açúcar poderia levar a alterações na sinalização de 
dopamina no sistema mesolímbico, podendo contribuir para os sintomas de 
TDAH. 

 

 

 

1.4.2. TDAH levando à obesidade 

 

Os autores que defendem esta linha de raciocínio acreditam alguns 

sintomas do TDAH, principalmente a impulsividade, estão correlacionados 

com comportamento alimentar anormal, incluindo "binge eating", 

"alimentação emocionalmente-induzida", acordar à noite para comer e comer 

“escondido”, o que levaria a um consumo excessivo de alimentos e, 

consequentemente, à obesidade.[72-75] Nesta mesma linha, há trabalhos que 

evidenciam uma associação entre sintomas de TDAH e comportamento 

bulímico, como o estudo de Surman et al., que identificou maior prevalência 

de bulimia nervosa entre mulheres portadoras de TDAH, quando 

comparadas a mulheres sem a afecção. [76,77] 

 Além disso, deficiência no controle inibitório, típica de pacientes 

portadores de TDAH, poderia levar à falta de planejamento e dificuldade de 

monitorizar o próprio comportamento, promovendo um consumo alimentar 

aumentado, mesmo que o indivíduo não esteja com fome. Por outro lado, a 

aversão à demora pode favorecer o consumo de alimentos mais calóricos, 

do tipo "fast food" em detrimento de alimentos mais saudáveis preparados 

em casa.[78,79] 
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Outro aspecto levantado pelos autores desta linha, é que a deficiência 

nas funções executivas, fundamentais para atividades que exigem 

organização e planejamento e que tipicamente estão prejudicadas em 

indivíduos portadores de TDAH, possa dificultar um padrão regular de dieta, 

favorecer comportamentos alimentares anormais, ocasionar baixa percepção 

dos sinais de saciedade e colaborar para o insucesso na adesão à dietas e 

atividades físicas regulares. Diversos autores demonstraram 

comprometimento das funções executivas em pacientes obesos. [80-83]  

Há ainda a hipótese de que, considerando que os indivíduos com 

TDAH têm maior dificuldade em lidar com determinadas emoções e estão 

frequentemente expostos a situações de frustração, comer em excesso 

poderia ser um mecanismo de fuga.[78,79,84,85]  

Com o intuito de explorar melhor a causalidade entre TDAH e 

obesidade, recentemente foram publicados 2 estudos de coortes 

longitudinais prospectivas que acompanharam indivíduos com diagnóstico 

de TDAH na infância. O primeiro deles acompanhou 207 homens 

inicialmente avaliados entre 6 e 12 anos de idade (média 8,3 anos) e que 

foram submetidos a entrevistas posteriores ao longo de 33 anos. O estudo 

evidenciou que os indivíduos com diagnóstico de TDAH na infância tiveram 

uma prevalência de obesidade aos 41 anos significativamente maior que os 

controles sem TDAH (41,4% vs 21,6% - p=0,001)[86]. O outro trabalho 

envolveu 8.954 crianças participantes da "Northern Finland Birth Cohort 

(NFBC)" nascidas entre 1985 e 1986. Esses indivíduos foram avaliados aos 

7-8 anos, através de dados obtidos a partir de questionários preenchidos por 
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pais e professores, reportando sintomas de TDAH, transtorno de conduta, 

IMC (a partir de dados fornecidos pelos pais) e atividade física.  

Aos 16 anos os participantes foram novamente avaliados quanto a 

sintomas de TDAH, atividade física, "binge eating" e foram examinados para 

avaliação de IMC e relação cintura-quadril.  Houve associação 

estatisticamente significativa entre TDAH aos 8 anos e obesidade aos 16 

anos, porém não entre obesidade aos 8 anos e TDAH aos 16 anos, o que 

sugere uma possível causalidade do TDAH levando à obesidade.[86] 

A Tabela 6 reúne os pontos chave dos artigos que sugerem que o 

TDAH pode levar à obesidade. 

 

Tabela 6: Resumo dos principais artigos que sugerem que o TDAH pode levar à obesidade 
 
Título Autor Ano  Resumo 

Efficacy of 
methylphenidate in 
bulimia nervosa 
comorbid with 
attention-deficit 
hyperactivity disorder: 
a case report 

Schweickert 1997 Relato de caso que descreve o benefício do uso de metilfenidato 
no componente de "binge eating" em paciente com bulimia nervosa 
com comorbidade do TDAH 
Os autores sugerem que a compulsão alimentar pode ser um 
mecanismo compensatório para ajudar o indivíduo a lidar com as 
frustrações do dia-a-dia associadas a desatenção e as dificuldades 
de organização 

Prevalence of 
attention 
deficit/hyperactivity 
disorder among 
adults in obesity 
treatment 

Altfas 2002 Estudo envolveu 215 adultos obesos em tratamento em clínica 
bariátrica 
Observou-se uma prevalência mais alta de TDAH entre indivíduos 
obesos, principalmente quando considerados os indivíduos com 
IMC>=40. Os indivíduos com os dois diagnóstico apresentaram pior 
resposta no tratamento da obesidade.  

Comorbid eating 
disorders in a 
Brazilian attention-
deficit/hyperactivity 
disorder adult clinical 
sample 

Mattos 2004 Autores avaliaram 86 adultos com diagnóstico deTDAH pelo DSM 
IV 
Nove pacientes com TDAH (10,4%) apresentaram comorbidade 
com transtornos alimentares e "binge eating disorder (BED)" foi o 
diagnóstico mais comum (8,13% x 2,6% da população geral), o que 
sugere que pacientes com TDAH podem ter maior prevalência de 
BED. 



Introdução e Revisão de Literatura 
 

 

 
                                                                                                                                               35 

 

Título Autor Ano  Resumo 

Childhood inattention 
and dysphoria and 
adult obesity 
associated with 
dopamine D4 
receptor gene in 
overeating women 
with seasonal 
affective disorder 

Levitan 2004 Estudo envolveu 108 mulheres adultas (20–65 anos) com 
diagnóstico de depressão maior com padrão sazonal 
Indivíduos com o alelo 7R do receptor de dopamina DRD4 (que 
confere menor afinidade a dopamina), referiram mais sintomas de 
desatenção e disforia na infância, bem como maior IMC máximo ao 
longo da vida 
Os autores sugerem que por conta da falta de atenção e das 
dificuldades de orgnização os indivíduos com TDAH tem maior 
dificuldade em iniciar atividades, o que contribui para um menor 
gasto calórico e consequentemente maior ganho de peso.  

Associations among 
overeating, 
overweight, and 
attention 
deficit/hyperactivity 
disorder: a structural 
equation modelling 
approach 

Davis 2006 Trabalho envolveu 110 mulheres saudáveis 
Os autores sugerem que mecanismos como deficiência no controle 
inibitório, aversão à demora, desatenção e deficiência nas funções 
executivas possam dificultar um padrão regular de dieta, 
favorecendo comportamentos alimentares anormais, o que leva a 
um maior risco de sobrepeso/obesidade 

Associations between 
attention 
deficit/hyperactivity 
disorder and bulimia 
nervosa: analysis of 4 
case-control studies 

Surman 2006 Estudo comparou a presença de sintomas de bulimia nervosa em 
indivíduos com e sem TDAH (adultos e crianças) 
Foram obbservadas taxas significativamente maiores de bulimia 
nervosa em mulheres com TDAH vs sem TDAH (resultados não 
observados em homens e crianças) 

Association between 
symptoms of  
attention 
deficit/hyperactivity 
disorder and bulimic 
behaviors in a clinical 
sample of severely 
obese adolescents 

Cortese 2007 Os autores avaliaram 99 adolescentes obesos (12 a 17 anos) e 
observaram que sintomas de TDAH foram significativamente 
associados com comportamento bulímico 
Sugerem que a associação de TDAH com comportamento bulímico 
seja mediada por impulsividade e desatenção 

Elevated body mass 
index is associated 
with executive 
dysfunction in 
otherwise healthy 
adults 

Gunstad 2007 Trabalho envolveu 408 indivíduos saudáveis (20-82 anos).  
Após controle para possíveis variáveis de confusão observou-se 
que indivíduos obesos (IMC > 25) tiveram piores respostas nos 
testes de função exeutiva quando comparados a indivíduos com 
peso normal (IMC 18.5-24.9) 

Symptoms of 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder, overeating, 
and body mass index 
in men 

Strimas 2008 Trabalho envolveu 145 homens e demonstrou que a presença de 
sintomas de TDAH está positivamente associada a comer em 
excesso e consequentemente a um maior IMC 
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Título Autor Ano  Resumo 

Co-occurring weight 
problems among 
children with attention 
deficit/hyperactivity 
disorder: the role of 
executive functioning 

Graziano 2012 Estudo envolveu 80 crianças (média de idade 10 anos e 9 meses), 
com diagnóstico de TDAH pelo DSM-IV, confirmado por avaliação 
clínica 
As crianças com TDAH que tiveram pior desempenho nos testes 
neuropsicológicos apresentaram maiores Z-scores de IMC e maior 
tendência a estarem classificadas como sobrepeso/obesidade. 
Além disso, as crianças com diagnóstico de TDAH em uso de 
medicações estimulantes apresentaram Z-score de IMC 
significativamente menor em relação às crianças que não estavam 
usando medicações ou em uso de medicações não estimulantes 
Os dados mostram que a função executiva está mais 
comprometida em crianças com TDAH que também apresentam 
sobrepeso/obesidade em relação aos indivíduos com TDAH sem 
comprometimento do peso, o que demonstra a importância da 
auto-regulação como um provável "link" entre TDAH e obesidade 
na infância. 

Attention deficit 
hyperactivity disorder 
increases the risk of 
having abnormal 
eating behaviours in 
obese adults 

Docet 2012 Os autores avaliaram 51 pacientes obesos com TDAH e 179 
controles (obesos sem TDAH) com o bjetivo de avaliar se há 
diferenças no comportamento alimentar de pacientes obesos com e 
sem TDAH. 
Foi observada maior prevalência de comportamento alimentar 
anormal entre pacientes obesos com TDAH. Os resultados 
sugerem que o TDAH possa ser um fator que contribui para a 
obesidade e dificulta o tratamento destes pacientes 

Obesity in men with c
hildhood ADHD: a 33-
year controlled, prosp
ective, follow-
up study. 

Cortese 2013 Trabalho envolveu 207 homens brancos com diagnóstico de TDAH 
na infância (idade de início de seguimento = 6-12 anos), 
entrevistados posteriormente aos 18a, 25a e 41 anos (total 33 anos 
de follow-up), com o objetivo de comparar níveis de IMC e 
obesidade em homens com e sem antecedente de TDAH na 
infância  
Homens com antecedente de TDAH na infância tiveram níveis de 
IMC e taxa de obesidade significativamente maiores 
Não houve diferença entre homens que remitiram TDAH ou que 
persistiram com sintomas na vida adulta. 
Os resultados sugerem que meninos brancos com TDAH tem um 
risco significativamente elevado de obesidade na vida adulta.   

Attention-
deficit/hyperactivity di
sorder and impairmen
t in executive function
s: 
a barrier to weight los
s inindividuals with ob
esity? 

Cortese 2013 O artigo discute se a presença de TDAH e/ou déficits em funções 
executivas poderiam dificultar a perda de peso em indivíduos 
obesos. 
Evidências preliminares sugerem que comorbidade com TDAH 
e/ou déficits em funções executivas são uma barreira para se obter 
sucesso na perda de peso para indivíduos obesos. Se estes dados 
se confirmarem, screening e manejo adequado da comorbidade 
(TDAH e/ou déficits em funções executivas) em indivíduos obesos 
pode ter um papel importante no tratamento da obesidade. 

Adult attention-deficit 
hyperactivity 
disorder and obesity: 
epidemiological 
study. 

Cortese 2013 Trabalho envolveu 34.653 adultos integrantes do programa 
"National Epidemiologic Study on Alcohol and Related Conditions". 
Mulheres com histórico de TDAH ao longo da vida tiveream taxas 
de obesidade maiores em relação à mulheres sem TDAH. Nos 
homens as taxas de obesidade não foram estatisticamente 
diferentes entre os grupos. 
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Título Autor Ano  Resumo 

Influence of attention-
deficit/hyperactivity di
sorder on binge eatin
g behaviors and psyc
hiatric comorbidity pr
ofileof obese women. 

Nazar 2014 Estudo envolveu 171 mulheres adultas (18-59 anos) avaliadas em 
uma clínica especializada em obesidade e transtornos alimentares 
com o objetivo de avaliar o impacto do TDAH na psicopatologia de 
pacientes obesos . 
Pacientes obesas com TDAH tiveram maior prevalência de 
comorbidades psiquiátricas, especialmente abuso do substâncias, 
e escores mais altos em escalas de psicopatologia. O preditor mais 
significativo de "binge eating" foi a presença de sintomas 
depressivos, seguido de sintomas de desatenção e impulsividade. 

Childhood attention 
deficit/hyperactivity di
sorder symptoms are 
risk factors for obesity
 and physical inactivit
y inadolescence. 

Khalife 2014 Estudo envolveu 8.954 crianças participantes da "Northern Finland 
Birth Cohort (NFBC)" Sem história de tratamento prévio para TDAH 
com o objetivo de investigar a associação e a causalidade entre 
TDAH e obesidade 
Houve associação estatisticamente significativa entre TDAH aos 8 
anos e obesidade aos 16 anos, porém não entre obesidade aos 8 
anos e TDAH aos 16 anos, o que sugere causalidade do TDAH 
levando à obesidade. 

 

 

 

1.4.3. Mecanismos fisiopatológicos comuns levando ao TDAH e à 

obesidade 

 

Um terceiro grupo de cientistas acredita que a associação entre TDAH 

e obesidade seja mediada por mecanismos fisiopatológicos comuns. Alguns 

autores sugerem que as duas afecções poderiam representar diferentes 

facetas de uma síndrome mais ampla, desencadeada por aspectos 

associados ao estilo de vida moderno.[88,89] 

Por outro lado, um dos mecanismos mais promissores para explicar 

esta associação é o chamado “circuito de recompensa”. As “vias de 

recompensa” são fundamentais para a sobrevivência, pois possibilitam o 

prazer em atividades como alimentação e reprodução, as chamadas 

"recompensas naturais”, através da liberação de neurotransmissores 

(principalmente dopamina) no núcleo acumbens e nos lobos frontais. 

Entretanto, esta mesma liberação de dopamina com sensações prazerosas 
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pode ser produzida por "recompensas não-naturais", tais como álcool, 

drogas, por atividades compulsivas (como jogos) e por comportamentos de 

risco de maneira geral. Alguns autores sugerem que indivíduos que 

apresentam uma deficiência na “ação natural” dos neurotransmissores 

envolvidos nestas vias podem desenvolver a chamada “Síndrome de 

Deficiência de Recompensa”, na qual estão mais susceptíveis ao abuso das 

“recompensas não-naturais”[11]. 

Conforme discutido anteriormente, a diminuição da ação 

dopaminérgica cerebral também tem um papel central na fisiopatologia do 

TDAH, o que faz com que estes indivíduos apresentem uma maior 

predisposição de desenvolver a “Síndrome de Deficiência de Recompensa”. 

À semelhança do que ocorre com o abuso de álcool e drogas, o consumo de 

alimentos com alto teor calórico também ativa de maneira bastante eficaz as 

vias dopaminérgicas. Sendo assim, alguns autores sugerem que o ato de 

comer em excesso possa ser uma forma de “automedicação” para os 

pacientes portadores de TDAH, visando compensar, ao menos 

temporariamente, o déficit de dopamina. [75,78,90,91]   

Os estudos envolvendo marcadores genéticos fortalecem ainda mais 

esta hipótese de que a ação inadequada da dopamina possa mediar a 

associação entre TDAH e obesidade.[92,93] Entre os candidatos, emergem 

com destaque os genes que codificam os receptores de dopamina, 

principalmente DRD2 e DRD4. Há diversos trabalhos demonstrando que 

disfunções nestes receptores estão associadas tanto ao TDAH quanto à 

obesidade. [94-99] Em artigo publicado no Lancet em 2001, Wang et al. 
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mostraram que num grupo de indivíduos com IMC ≥ 40 a disponibilidade de 

receptores DRD2 de dopamina no striatum era inversamente proporcional ao 

IMC dos mesmos.[100] Em outro trabalho, Levitan et al.[101] demonstraram que 

indivíduos portadores de alelo 7R do receptor DRD4 de dopamina, um 

polimorfismo que torna o receptor menos eficaz, apresentam maior 

prevalência de sintomas de déficit de atenção durante a infância e também 

maior IMC na vida adulta quando comparados a indivíduos que não 

apresentam tal alelo.    

Ainda no campo dos estudos envolvendo marcadores genéticos, 

outros genes também estão sendo estudados. Albayrak et al. realizaram um 

trabalho baseado em uma meta-análise de "genome-wide association 

studies (GWAS)" que revelou 32 loci gênicos significativamente associados 

com IMC elevado.  Eles avaliaram 495 crianças e adolescentes com TDAH e 

1300 controles e identificaram que 2 dos 32 alelos associados a risco 

aumentado de obesidade também estariam associados a risco aumentado 

de TDAH, sugerindo que possa haver uma sobreposição na predisposição 

poligênica entre TDAH e obesidade.[102] Outro trabalho, conduzido por 

Choudhry et al., mostrou que o gene FTO (“fat mass and obesity gene”), 

fortemente associado com predisposição à obesidade, também pode estar 

relacionado a um risco elevado de TDAH. [103,104] Neste mesmo sentido, 

Agranat-Meged et al., avaliaram uma família de indivíduos com obesidade 

secundária à mutação gênica MC4R/C271R, que altera mecanismos de 

saciedade, e identificaram que a prevalência de TDAH foi significativamente 

maior nos indivíduos homozigotos para a mutação quando comparados ao 
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restante da família.[105] Por fim, há um conjunto de artigos sugerindo que 

disfunções no BDNF (Brain Derived Neurotropic Factor), importante na 

regulação da neurogênese e plasticidade sináptica, poderiam estar por trás 

da associação entre TDAH e Obesidade.[106-109] 

A Tabela 7 reúne os pontos chave dos artigos sugerem que TDAH e 

obesidade possam ser decorrentes de mecanismos fisiopatológicos comuns. 

 

Tabela 7: Resumo dos principais artigos que sugerem que TDAH e obesidade possam ser 
decorrentes de mecanismos fisiopatológicos comuns 

 
Título Autor Ano  Resumo 

D4 dopamine 
receptor gene exon 
III polymorphism 
and obesity risk 

Poston 1998 Estudo envolveu 115 indivíduos obesos e foi observado um aumento 
significativo na frequência do alelo longo DRD4 em indivíduos com 
obesidade mórbida (IMC > 40), o que sugere que este gene possa ter 
um papel importante para que indivíduos tenham maior suceptibilidade a 
desenvolver obesidade 

Brain-derived 
neurotrophic factor-
deficient mice 
develop 
aggressiveness and 
hyperphagia in 
conjuction with 
brain serotonergic 
abnormalities 

Lyons 1999 Os autores utilizaram ratos heterozigotos para o gene BDNF (+/-) e 
observaram que os animais apresentaram comportamento agressivo, 
hiperfagia e maior ganho de peso em relação aos homozigotos (+/+). 
Eles acreditam que esses comportamentos estão correlacionados com 
uma disfunção da ação serotoninérgica em sisitema nervoso central 

BDNF regulates 
eating behavior and 
locomotor activity in 
mice  

Kernie 2000 Os autores silenciaram um dos genes BDNF em ratos, reduzindo a ação 
do mesmo no organismo, e observaram que estes animais apresentaram 
anormalidades relacionadas ao comportamento alimentar e à atividade 
locomotora 

Reward deficiency 
syndrome: genetic 
aspects of 
behavioral 
disorders 

Comings 2000 Os autores propõe que defeitos em várias combinações de genes para 
neurotransmissores associados às vias de recompensa (como 
dopamina, serotonina, noradrenalina, receptores GABA, opiáceos e 
canabióides) podem resultar em uma “Síndrome de Deficiência de 
Recompensa” (RDS), na qual os indivíduos estão susceptíveis a maiores 
riscos de abuso das “recompensas não-naturais”. Um dos genes 
candidatos a desencadear a RDS é o gene para o receptor D2 de 
dopamina,  que está associada a alcoolismo, abuso de drogas, 
tabagismo, obesidade, jogo compulsivo, e vários traços de 
personalidade. 

Association 
analysis of 
polymorphisms in 
the upstream region 
of the human 
dopamine D4 
receptor gene 
(DRD4) with 
schizophrenia and 
personality traits 

Mitsuyasu 2001 Autores estudaram a associação de um polimorfismo no gene DRD4 e 
traços de personalidade em 173 indivíduos japoneses e identificaram 
associação significativa com "dependência de recompensa" 
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Título Autor Ano  Resumo 

Conditional deletion 
of brain-derived 
neurotrophic factor 
in postnatal brain 
leads to obesity and 
hyperactivity 

Rios 2001 Os autores criaram uma mutação que eliminou a ação do BDNF e 
observaram sinais de ansiedade e hiperatividade, além de aumento do 
peso, do crescimento e dos níveis de leptina, insulina, glicose e 
colesterol 
Os resultados sugerem que uma possível disunção na ação do BDNF 
poderia estar por trás da associação entre obesidade e hiperatividade 

D2 dopamine 
receptor gene in 
psychiatric and 
neurologic 
disorders and its 
phenotypes 

Noble 2003 O autor levanta a hipótese de que o gene DRD2 está envolvido com 
diversos transtornos psiquiátricos, podendo ter influência em 
mecanismos de recompensa 
Aponta o gene como um possível alvo para futuras terapias com foco 
farmacogenômico 

Association study of 
catechol-O-
methyltransferase 
gene and dopamine 
D4 receptor gene 
polymorphisms and 
personality traits in 
healthy young 
chinese females  

Tsai 2004 Trabalho envolveu 120 mulheres chinesas saudáveis e analisou 
associações entre polimorfismos de 2 genes (COMT e DRD4) e traços 
de personalidade.  
Os resutados das análises evidenciaram associação significativa entre 
polimorfismo no gene COMT e perfil de "busca por novidades" e 
"dependência de recompensa", mas não foram observadas assocaições 
entre traços de personalidades e diferentes genotipos do gene DRD4 

Childhood 
inattention and 
dysphoria and adult 
obesity associated 
with dopamine D4 
receptor gene in 
overeating women 
with seasonal 
affective disorder 

Levitan 2004 O trabalho envolveu 108 mulheres (20–65 anos) com diagnóstico de 
depressão maior pelo DSM IV com padrão sazonal 
Os autores sugerem que TDAH na infância e a obesidade do adulto 
podem ser expressões de um mecanismo biológico comum, associado a 
presença do alelo 7R do receptor DRD4 da dopamina, que poderia levar 
a diminuição da atividade dopaminérgica em áreas pré-frontais e 
circuitos cerebrais envolvidos com mecanismos de recompensa 

Molecular genetic 
studies of ADHD: 
1991 to 2004 

Bobb 2005 Os autores revisaram estudos de 1991 a 2004 que avaliaram possíveis 
genes relacionados com predisposição ao TDAH 
Encontraram evidências de associação do TDAH com 4 genes: 
receptores de dopamina D4 e D5 e transportadores de dopamina e 
serotonina. É sugestiva também a associação de receprotes D2 de 
dopamina e receptores 2A de serotonina, mas há necessidade de 
replicação dos resultados para tais genes 

Obesity and ADHD 
may represent 
different 
manifestations of a 
common 
enviromental 
oversampling 
syndrome: a model 
for revealing 
mechanistc overlap 
among cognitive, 
metabolic, and 
inflammatory 
disorders 

Bazar 2006 Os autores sugerem que TDAH e obesidade representam diferentes 
manifestações de uma síndrome mais ampla que incluiria doenças 
metabólicas, imunológicas e comportamentais. Para os autores o estilo 
de vida moderno tem promovido um aumento expressivo na incidências 
de doenças destes 3 grupos, que eles propõe que estejam interligados. 
Eles sugerem que os sistemas metabólico, imunológico e cogitivo atuam 
de forma paralela mas interrelacionada e que possivelmente estratégias 
desenvolvidas para o tratamento de algumas doenças específicas 
possam interferir em outras doenças dentro deste contexto (por exemplo 
o tratamento do TDAH podendo ajudar no tratamento da obesidade)  
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Título Autor Ano  Resumo 

Hyperphagia, 
severe obesity, 
impaired cognitive 
function, and 
hyperactivity 
associated with 
functional loss of 
one copy of the 
brain-derived 
neurotrophic factor 
(BDNF gene) 

Gray 2006 Relato de caso de um indivíduo de 8 anos de idade com uma perda 
funcional em uma das cópias do gene BDNF (Brain Derived Neurotropic 
Factor) que apresentava hiperfagia, obesidade grave, deficiência em 
funções executivas e hiperatividade. 
Os achados sugerem que  uma possível disunção na ação do BDNF 
poderia estar por trás da associação entre obesidade e hiperatividade 

Impulsivity in 
overweight children 

Braet 2007 Estudo envolveu 56 crianças com sobrepeso e 53 crianças com peso 
normal (10 a 18 anos) com o objetivo de avaliar se crianças obesas tem 
uma maior tendência a agir impulsivamente em relação às crianças com 
peso normal 
As crianças foram subetidas a um teste (Matching Familiar Figure Test, 
MFFT) e foram realizadas entrevistas com as crianças e com os pais 
As crianças com sobrepeso responderam ao teste de maneira mais 
impulsiva (p<0,01). A entrevista clínica mostrou que as crianças com 
sobrepeso, especialmente os meninos, apresentavam mais sintomas de 
impulsividade, hiperatividade e desatenção 

Obesity, attention 
deficit-hyperactivity 
disorder and the 
dopaminergic 
reward system 

Campbell 2007 O trabalho se baseia na hipótese de que TDAH e obesidade estejam 
relacionados através da ação dopaminérgica e sugere que ao longo da 
evolução possam ter ocorrido alterações genéticas nos receptores de 
dopamina que agora estão associadas a problemas de atenção e 
consumo excessivo de alimentos tendo em vista o ambiente 
"obesogênico" em que estamos inseridos 

Does dopaminergic 
reward system 
contribute to 
explaining 
comorbidity obesity 
and ADHD? 

Liu 2007 O trabalho sugere que o TDAH e obesidade representam diferentes 
manifestações de uma disfução nos sistemas dopaminérgicos 
Por um lado há diversas evidências de que o TDAH esteja relacionado à 
disfunção da atividade dopaminérgica cerebral. Isso fica demonstrado na 
ação eficaz dos estimulantes (como o metilfenidato, que é um inibidor da 
recaptação de dopamina) no tratamento da doença, além de estudos 
genéticos que mostram associação entre TDAH e genes receptores de 
dopamina (como DRD4, DRD5) 
Por outro lado, vários estudos sugerem que a atividade dopaminérgica 
também está associada a obesidade. Da mesma forma que no TDAH, há 
estudos genéticos em indivíduos obesos que mostram que os mesmos 
tem um número reduzido de receptores D2 e D4 no striatum e que a 
quantidade de receptores é inversamente associada com o peso dos 
indivíduos 

Attention deficit 
hyperactivity 
disorder in obese 
melanocortin-4-
receptor (MC4R) 
deficient subjects: a 
newly described 
expression of 
MC4R deficiency.  

Agranat-
Meged 

2008 O estudo avaliou uma família de indivíduos com obesidade secundária a 
mutação gênica MC4R/C271R. Esta mutação altera mecanismos de 
saciedade. 29 indivíduos da família, sabidamente carreadores da 
mutação MC4R (C271R) foram avaliados. 
 A prevalência de TDAH foi significativamente maior nos indivíduos 
homozigotos para a mutação MC4R (C271R), quando comparados ao 
resto da família. 
O trabalho sugere que a mutação MC4R (C271R) que causa obesidade 
também está associada com maior risco de TDAH. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18158220.1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18158220.1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18158220.1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18158220.1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18158220.1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18158220.1
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Título Autor Ano  Resumo 

Attention deficit 
hyperactivity 
disorder (ADHD) 
and obesity: two 
facets of the same 
disease? 

Odent 2009 O autor parte da hipótese de que, quando duas condições patológicas ou 
traços de personalidade compartilham o mesmo período crítico para a 
interação gene-ambiente, devemos esperar mais semelhanças, 
principalmente a partir de perspectivas clínicas e fisiopatológicas. Eles 
devem, portanto, ser consideradas duas facetas de uma mesma doença. 
Para testar essa hipótese, foram compilados dados incluídos no Banco 
de Dados Primal Health Research. Este banco de dados 
(www.primalhealthresearch.com) é especializado em estudos explorando 
correlações entre o que acontece durante o "período primal" (a vida fetal, 
o período perinatal e o primeiro ano de vida) e que acontece mais tarde 
na vida em termos de características de saúde e personalidade. Os 
dados fornecidos, complementados por observação clínica e 
considerações fisiopatológicas, sugerem que TDAH e obesidade podem 
ser encarados como uma doença multifacetada. 

Psychobiological 
traits in the risk 
profile for 
overeating and 
weight gain 

Davis 2009 O artigo sugere que há crescentes evidências de que o consumo 
excessivo de alimentos tem grande similaridade com o abuso de drogas, 
uma vez que ambos ativam os mesmos mecanismos cerebrais de 
"circuitos de recompensa"  
O artigo também trata da questão da impulsividade. Indivíduos 
impulsivos tendem a ser mais desinibidos, o que leva a uma dificuldade 
de parar uma ação em momentos em que esta seria a atitude mais 
apropriada. Além disso, os implusivos tem uma necessidade aumentada 
por recompensas imediatas. A autora cita, por exemplo, que indidíduos 
obesos, quando comparados a um grupo controle de peso normal, 
tendem a preferir pequenas recompensas imediatas a aguardar por 
recompensas maiores em um momento posterior 

11p14.1 microdeleti
ons associated with
 ADHD, autism, dev
elopmental delay, 
and obesity. 

Shinawi 2011 Os autores avaliaram 4 pacientes com deleção do 11p14.1  (região onde 
encontra-se os genes BDNF e LIN7C, envolvidos na regulação do 
desenvolvimento e diferenciação de neurônios, bem como na 
transmissão sináptica)  
Os pacientes avaliados exibiam atraso do desenvolvimento (em graus 
variáveis), problemas comportamentais e obesidade. 
Os dados encontrados reforçam o papel do BDNF na fisiopatologia da 
obesidade e de transtornos neuro comportamentais 

Common obesity ris
k alleles in childhoo
d attention-
deficit/hyperactivity 
disorder. 

Albayrak 2013 Trabalho envolveu 495 crianças e adolescentes com TDAH (idade 6-18 
anos) e 1.300 controles com o objetivo de avaliar se há uma 
sobreposição de fatores de risco genéticos associados ao TDAH e à 
obesidade. 
Parte de uma meta-análise de "genome-wide association studies 
(GWAS)" que revelou 32 loci gênicos significativamente associados com 
IMC elevado.  
A análise destes 32 loci evidenciou que 2 dos alelos associados a risco 
aumentado de obesidade também estão associados a risco aumentado 
de TDAH 

Association betwee
n obesity-
related gene FTO a
nd ADHD. 

Choudhry 2013 Estudo avaliou 451 crianças (6-12anos) recrutadas de uma clínica de 
transtornos disruptivos do comportamento com o objetivo de explorar a 
associação entre TDAH e  FTO, ("fat mass and obesity gene") um gene 
fortemente associado com obesidade em estudos genômicos 
Um dos polimorfismos estudados do gene FTO (o alelo A, associado 
com obesidade em estudos anteriores) foi "sub-transmitido" dos pais 
para crianças portadoras de TDAH, o que sugere o envolvimento do 
gene FTO na modulação de risco para TDAH 

 



Introdução e Revisão de Literatura 
 

 

 
                                                                                                                                               44 

 

1.5. O papel do tratamento do TDAH no estado nutricional dos 

pacientes 

 

As medicações estimulantes utilizadas no tratamento de TDAH têm 

entre seus efeitos adversos mais comuns a diminuição do apetite, 

principalmente na fase inicial do tratamento. Além disso, elas promovem um 

aumento da disponibilidade de dopamina das sinapses e há estudos 

demonstrando que este efeito poderia estar associado à inibição da 

secreção do hormônio do crescimento (GH). [110,111] 

Por conta disso, há mais de uma década diversos autores tem 

buscado avaliar a influência do uso de medicações estimulantes no estado 

nutricional e na estatura dos pacientes.  

Alguns estudos acompanharam pacientes em uso de estimulantes por 

2 ou 3 anos e evidenciaram uma queda nas taxas de crescimento após o 

início do tratamento. [112,113] Em 2008, Faraone et al. realizaram uma revisão 

da literatura na qual identificaram que o uso de estimulantes promoveu um 

atraso no crescimento estatural e no ganho de peso. Apesar de o impacto 

ser modesto, os valores encontrados foram estatisticamente significativos. 

Os achados também sugeriram que esse déficit no crescimento seria dose 

dependente e que a suspensão da medicação poderia levar à retomada do 

crescimento normal.[20]  

Por outro lado, alguns trabalhos avaliaram o impacto do uso de 

estimulantes a longo prazo e não evidenciaram alterações na estatura final 

dos pacientes. Em artigo publicado em 2010 Biederman et al. realizaram um 
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estudo longitudinal caso-controle com meninos e meninas portadores de 

TDAH que fizeram uso de estimulantes. Um follow-up realizado 10 anos 

após o início do tratamento evidenciou que o uso de estimulantes não 

influenciou no crescimento estatural nem ponderal dos pacientes. Também 

não foram observadas associações significativas entre o tempo de 

tratamento e as medidas finais.[114] Em outro trabalho, Peyre et al. utilizaram 

dados do National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions 

(NESARC) a fim de avaliar o impacto do tratamento do TDAH na estatura 

final de pacientes adultos. Foram incluídos no estudo 807 indivíduos com 

diagnóstico de TDAH, sendo que 216 receberam tratamento medicamentoso 

e 591 não receberam. Além disso, os outros 3.452 indivíduos da NESARC 

sem diagnóstico de TDAH formaram o grupo controle. A análise dos dados 

não evidenciou diferença estatisticamente significativa na estatura final dos 3 

grupos, nem associação entre tempo de tratamento e estatura final dos 

pacientes. [115]     

Uma possível explicação para esta divergência nos resultados 

apresentados é que os efeitos dos estimulantes no peso e na estatura 

atenuam-se no decorrer do tempo, podendo gerar um certo atraso no 

crescimento a curto e médio prazo, porém sem impactar significativamente a 

estatura final do indivíduo.[20] 

Tendo em vista o impacto do tratamento com estimulantes no estado 

nutricional dos pacientes, é interessante analisarmos o papel que tais 

medicações podem ter em pacientes portadores da comorbidade TDAH e 

obesidade. 
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Em um trabalho publicado na revista Pediatrics em 2008, Waring e 

Lapane[22] utilizaram os dados de 62.887 crianças e adolescentes (5 a 17 

anos) incluídos na "National Survey of Children's Health". Os responsáveis 

pela criança (ou adolescente) eram questionados se a mesma(o) já recebera 

em algum momento da vida o diagnóstico de TDAH. A prevalência de TDAH 

na amostra estudada foi de 8,8%, sendo que pouco mais de metade dos 

indivíduos (57,2%) estavam recebendo tratamento medicamentoso.  

A partir da informação fornecida acerca do peso e da estatura, foi 

calculado o Índice de Massa Corporal (IMC) e, com base nos gráficos de 

IMC (por percentis) desenvolvidos pelo Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC), os indivíduos foram classificados quanto seu estado 

nutricional.  

A análise após ajustes evidenciou que os indivíduos com diagnóstico 

de TDAH que não estavam recebendo tratamento medicamentoso tiveram 

uma chance 50% maior (OR=1,5) de estar acima do peso (percentil de IMC 

> 95°) em relação aos demais. Por outro lado, entre as crianças e 

adolescentes com diagnóstico de TDAH que estavam recebendo tratamento 

medicamentoso não houve aumento na incidência de sobrepeso e, pelo 

contrário, observou-se uma chance 1,6 vezes maior (OR=1,6) de estes 

indivíduos apresentarem-se abaixo do peso (percentil de IMC ≤ 5°) em 

comparação com a amostra sem diagnóstico de TDAH. 

Ainda nesta linha, um ensaio clínico longitudinal publicado em 2009, 

acompanhou 78 indivíduos obesos (média de idade 41,3 anos e de IMC 42,7 

Kg/m2) com diagnóstico de TDAH, sendo que 65 receberam tratamento 
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medicamentoso para o TDAH e 13 serviram de controles (por não terem 

aceitado ou não terem tolerado o tratamento do TDAH). Após uma média de 

466 dias de intervenção, a variação de peso nos indivíduos que receberam 

tratamento medicamentoso foi de 12,36% abaixo do peso inicial, enquanto 

nos controles foi de 2,78% acima do peso inicial. Em relação ao peso 

absoluto, os indivíduos obesos que receberam tratamento para o TDAH 

perderam em média 15,5Kg, enquanto os indivíduos que não receberam 

tratamento ganharam em média 3,26Kg. Os autores do trabalho sugerem 

que a perda de peso no grupo que recebeu tratamento tenha ocorrido não 

apenas pelo efeito anorexígeno da medicação, mas principalmente pelo fato 

dos indivíduos terem apresentado uma mudança de comportamento, como 

maior autocontrole[116]. 

A partir destes trabalhos, e de outros nesta linha, surge a 

possibilidade de que nos pacientes portadores da comorbidade TDAH e 

obesidade o tratamento farmacológico com estimulantes pode ter um 

impacto bastante positivo não só no controle dos sintomas do TDAH mas 

também no aspecto nutricional. 

A Tabela 8 reúne os pontos chave dos principais artigos que tratam 

do papel do tratamento do TDAH no estado nutricional dos pacientes. 
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Tabela 8: Resumo dos principais artigos que tratam do papel do tratamento do TDAH no 
estado nutricional dos pacientes 

 
Título Autor Ano  Resumo 

Efficacy of 
methylphenidate in 
bulimia nervosa 
comorbid with attention-
deficit hyperactivity 
disorder: a case report 

Schweickert 1997 Relato de caso, descreve paciente com bulimia nervosa e TDAH, 
que apresentou melhora do comportamento de "binge eating" 
após início do tratamento do TDAH com metilfenidato 

Methylphenidate 
treatment for bulimia 
nervosa associated with 
cluster B personality 
disorder 

Sokol 1999 Estudo envolveu 2 pacientes com diagnóstico de bulimia nervosa 
que não apresentaram melhora satisfatória com psicoterapia e 
inbidores seletivos da recaptação de serotonina 
Após tratamento com metilfenidato, os pacientes apresentaram 
melhora dos sintomas purgativos e de "binge eating" 

Association between 
attention-
deficit/hyperactivity 
disorder and bulimia 
nervosa: analysis of 4 
case-control studies 

Surman 2006 Estudo comparou a presença de sintomas de bulimia nervosa em 
indivíduos com e sem TDAH (adultos e crianças) 
Os autores sugerem que o tratamento da impulvividade 
relacionada com o TDAH promove a melhora dos 
comportamentos alimentares anormais e que a melhora dos 
sintomas de desatenção, com consequente estabelecimento de 
padrões alimentares mais regulares, também pode ter papel 
relevante 

Treatment of refractory 
obesity in severely obese 
adults following 
management of newly 
diagnosed attention 
deficit hyperactivity 
disorder 

Levy 2009 Trabalho teve como objetivo avaliar se o tratamento 
farmacológico do TDAH em indivíduos com obesidade mórbida 
resulta em perda de peso. Após uma média de 466 dias de 
intervenção, a variação de peso nos indivíduos que receberam 
tratamento medicamentoso foi de -12,36% em relação ao peso 
inicial, enquanto nos controles foi de +2,78% do peso inicial 
Os resultados sugerem que o tratamento do TDAH em indivíduos 
portadores da comorbidade "TDAH e obesidade" pode resultar 
em significativa perda de peso a longo prazo 

Body mass index of 
children with attention-
deficit/hyperactivity 
disorder 

Dubnov-Raz 2010 Estudo envolveu 275 crianças com diagnóstico de TDAH 
O tratamento com metilfenidato não afetou de maneira 
significativa o peso, a estatura nem o perfil nutricional dos 
pacientes 
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Tendo em vista a revisão da literatura apresentada e os achados 

supracitados, a hipótese central deste trabalho é a de que existe uma 

associação entre a obesidade e o Transtorno de Déficit de Atenção e 

Hiperatividade (TDAH), em crianças e adolescentes brasileiros que são 

seguidos nos ambulatórios do Instituto da Criança (ICr) do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

(HCFMUSP).   
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Os objetivos deste trabalho são: 

1. Avaliar se a associação entre TDAH e obesidade, que vem sendo 

observada em outros países, também é encontrada em crianças e 

adolescentes brasileiros, já que não existem trabalhos nacionais 

acerca desta associação. 

Para tanto, analisamos crianças e adolescentes em seguimento no 

Instituto da Criança do HC-FMUSP (cientes de que essa não é uma 

amostra representativa da população brasileira como um todo). 

1.1.  Descrever a prevalência de sobrepeso e obesidade entre os 

pacientes que são seguidos no ambulatório de Distúrbios de 

Aprendizagem do Instituto da Criança do HC-FMUSP e 

comparar tais achados com a prevalência encontrada em um 

grupo controle. 

1.2. Descrever a prevalência de TDAH entre os pacientes que são 

seguidos no ambulatório de obesidade do Instituto da Criança 

do HC-FMUSP e comparar esta prevalência com a estimada 

para a população geral. 

 

2. Avaliar a associação entre o tratamento medicamentoso do TDAH 

(com metilfenidato), o estado nutricional e a estatura dos 

indivíduos. 
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4.1 Metodologia 

 

O projeto foi desenvolvido em 2 braços sendo cada um deles 

subdividido em duas etapas. No primeiro braço avaliamos os pacientes 

seguidos no ambulatório de distúrbios de aprendizagem a fim de obtermos a 

prevalência de sobrepeso/obesidade neste grupo. Além disso, avaliamos a 

associação entre o uso de metilfenidato, o estado nutricional e a estatura 

destes pacientes. No segundo braço avaliamos os pacientes seguidos no 

ambulatório de obesidade com o intuito de obter a prevalência de TDAH 

nestes indivíduos. 

O desenho do estudo, que será descrito na sequência, está 

esquematizado na Figura 2: 

Braços 
do 

estudo

1ª Etapa: Avaliação da prevalência de 
sobrepeso/obesidade 
(comparação com grupo controle)

2ª Etapa: Associação entre uso da 
medicação*, estado nutricional e estatura
*metilfenidato

Ambulatório de 
Distúrbios de 

Aprendizagem
1

Ambulatório de 
Obesidade2

Avaliação da prevalência de TDAH:

1ª Etapa: triagem inicial para TDAH

2ª Etapa: avaliação dos pacientes com 
triagem inicial positiva

(comparação com prev. populacional)
 

 

 

 
Figura 2: Desenho do estudo 
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4.1.1 Avaliação dos pacientes seguidos no ambulatório de 

distúrbios de aprendizagem do Instituto da Criança do HC-

FMUSP 

 

Este braço do estudo consistiu em uma análise retrospectiva dos 

prontuários de todos os pacientes matriculados no ambulatório de Distúrbios 

de Aprendizagem do Instituto da Criança do HC-FMUSP. 

Em uma primeira etapa, a partir do levantamento dos prontuários 

obtivemos as medidas de peso e estatura dos pacientes com diagnóstico de 

TDAH, antes de iniciarem o tratamento medicamentoso (de forma que não 

ocorresse nenhum tipo de interferência do uso de drogas no estado 

nutricional). As medidas de peso e estatura foram todas realizadas por 

médicos que integram o ambulatório de Distúrbios Aprendizagem do Instituto 

da Criança do HC-FMUSP, considerando os pacientes com o mínimo de 

roupas possível e sem o uso de calçados. Foram utilizadas balanças 

antropométricas digitais com precisão de 0,1Kg e estadiômetros de parede 

graduados em 0,1cm.  

Com o uso da ferramenta “WHO AnthroPlus”, disponibilizada pela 

Organização Mundial de Saúde (OMS/WHO) através do site 

http://www.who.int/growthref/tools/en/, calculamos o valor do IMC e do “z-

score” de IMC de cada um dos pacientes. Essa ferramenta permite o cálculo 

do valor exato do z-score (a que chamaremos de z-score “absoluto”) e não 

apenas o intervalo no  qual se encontra.  
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Através das curvas e tabelas de “z-score” de IMC desenvolvidas pela 

Organização Mundial de Saúde (Anexo A) classificamos o IMC destas 

crianças considerando: 

 Magreza: z-score menor que -2 desvios padrão 

 Peso normal (eutrofia): z-score maior ou igual a -2 e menor que +1 

desvios padrão 

 Sobrepeso: z-score maior ou igual a +1 e menor que +2 desvios 

padrão 

 Obesidade: z-score maior ou igual a +2 desvios padrão 

Com base nos resultados encontrados traçamos um perfil de como as 

crianças e adolescentes com diagnóstico de TDAH se apresentam quanto à 

classificação do estado nutricional.  

Além disso, comparamos o perfil nutricional dessa amostra com um 

grupo controle, a fim de avaliarmos se a prevalência de 

sobrepeso/obesidade nesses indivíduos estaria acima do esperado ou não.  

 O grupo controle utilizado foi extraído do estudo transversal realizado 

pela pesquisadora Denise Lellis no Hospital Universitário da Universidade de 

São Paulo (HU-USP), no qual foram avaliadas aleatoriamente 1.001 crianças 

e adolescentes de 2 a 14 anos de idade, atendidas no pronto atendimento 

pediátrico do serviço entre março de 2009 e abril de 2010. A fim de se evitar 

variáveis de confusão, foram excluídas do trabalho indivíduos que, no 

momento do atendimento apresentavam queixas de diarreia e/ou vômito, 

portadores de doenças crônicas, crianças que não estivessem em bom 

estado geral à entrada ou que apresentassem piora clínica significativa 
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durante o atendimento. A coleta dos dados foi realizada pela própria 

pesquisadora. Os resultados desse trabalho ainda não foram submetidos à 

publicação. 

Trata-se de um grupo populacional bastante semelhante à amostra 

deste estudo, uma vez que ambos são compostos por crianças e 

adolescentes moradores da cidade de São Paulo e frequentadores da rede 

pública de saúde.  

Em uma segunda etapa, os indivíduos que receberam tratamento 

medicamentoso com metilfenidato foram avaliados quanto à evolução de seu 

IMC e estatura ao longo do tratamento, a fim de avaliarmos o impacto do 

tratamento medicamentoso no estado nutricional e na estatura dos 

pacientes. Para tanto, fizemos comparações entre o valor do z-score 

absoluto para a faixa etária (tanto de IMC como de estatura) no início do 

tratamento e o z-score correspondente no final do tratamento.  

 

 

4.1.2 Avaliação dos pacientes seguidos no ambulatório de 

obesidade do Instituto da Criança do HC-FMSP 

 

Os pacientes com diagnóstico de obesidade exógena, em seguimento 

no ambulatório de obesidade do Instituto da Criança do HC-FMUSP, foram 

selecionados aleatoriamente e avaliados quanto à presença de sintomas 

compatíveis com TDAH. 
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A primeira etapa dessa avaliação, ocorreu por meio da aplicação do 

questionário SNAP-IV com pais e responsáveis dos pacientes. O SNAP-IV 

(Anexo B) é uma ferramenta voltada para a avaliação de sintomas do 

Transtorno de Déficit de Atenção Hiperatividade com base nos critérios 

clínicos do DSM-IV e sua versão em português foi desenvolvida por Mattos 

et al. [17]   

Considera-se que a criança ou adolescente apresenta mais sintomas 

de desatenção do que o esperado se entre os itens 1 a 9 houver 6 ou mais 

respostas “bastante” ou “demais” e que há mais sintomas de hiperatividade e 

impulsividade do que o esperado se entre os itens 10 a 18 houver 6 ou mais 

respostas “bastante” ou “demais”. 

Aqueles pacientes que tiveram uma triagem inicial positiva, ou seja, 

apresentaram mais sintomas do que o esperado nas questões referentes à 

desatenção e/ou à hiperatividade/impulsividade, foram encaminhados para a 

segunda etapa de avaliação. 

Nesta segunda etapa os pacientes foram submetidos a uma 

investigação mais aprofundada do diagnóstico, através de anamnese clínica 

e da aplicação das seguintes ferramentas: “Escala Wechsler de Inteligência 

para Crianças - 4ª Ed. (WISC-IV)”, “Escala Multidimensional de Ansiedade 

para Crianças (MASC)” e “Patient Health Questionnaire (PHQ-9)”. 

As anamneses clínicas foram realizadas pela Dra. Mariana Facchini 

Granato e ocorreram com a presença do paciente e de um responsável. 

Foram levantados aspectos referentes à gestação, nascimento e período 

neonatal, intercorrências clínicas significativas, idade de aquisição dos 
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principais marcos do desenvolvimento, uso de medicações, qualidade do 

sono, antecedentes familiares (principalmente de transtornos psiquiátricos, 

dificuldade escolar e TDAH), desempenho escolar e aspectos referentes ao 

comportamento em sala de aula. Neste momento também foram avaliados 

os critérios diagnósticos de TDAH segundo o DSM.    

Em seguida foram aplicadas as ferramentas MASC e PHQ-9.  

A escala MASC foi validada para o português por Nunes et. al (Anexo 

C). Trata-se de um questionário desenvolvido com a finalidade de avaliar 

sintomas de ansiedade em indivíduos de 8 a 19 anos de idade. A ferramenta 

é composta por 39 itens com pontuação variando de zero a três cada um. 

Um escore total maior ou igual a 65 pontos reflete sintomas de ansiedade 

clinicamente significativos. [117,118]  

O questionário PHQ-9 (Anexo D) contém os 9 critérios diagnósticos 

de depressão maior do DSM (Anexo E), podendo ser pontuados como 

presentes “nenhuma vez (0)”, “vários dias (1)”, “mais da metade dos dias (2)” 

ou “quase todos os dias (3)”. Além disso, há uma questão referente ao 

comprometimento funcional, no qual o indivíduo identifica o impacto dos 

sintomas em seu dia a dia (que pode variar de “nenhum” a “causando 

extrema dificuldade”). Considera-se a escala positiva, sugerindo diagnóstico 

de depressão maior, se as perguntas 1 e/ou 2 tiverem resposta “mais da 

metade dos dias (2)” ou “quase todos os dias (3)” e cinco ou mais perguntas 

(no total) tiverem resposta “mais da metade dos dias (2)” ou “quase todos os 

dias (3)”. Para a pergunta 9 (“Já pensou em se ferir de alguma maneira ou 

que seria melhor estar morto?”) considera-se positiva qualquer das 
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respostas: “vários dias (1)”, “mais da metade dos dias (2)” ou “quase todos 

os dias (3)”. A pergunta referente ao comprometimento funcional deve ter 

como resposta no mínimo “alguma dificuldade”.  Além disso, uma pontuação 

total maior ou igual a 10 confere uma sensibilidade de 88%, assim como 

especificidade de 88%, para o diagnóstico de depressão maior.[119] A escala 

PHQ-9 é traduzida para o português e está disponível gratuitamente através 

do site: http://www.phqscreeners.com/overview.aspx. 

 A aplicação da “Escala Wechsler de Inteligência para Crianças - 4ª 

Ed. (WISC-IV)” [120] foi realizada por neuropsicólogas devidamente 

capacitadas que integram o ambulatório de Distúrbios de Aprendizagem do 

Instituto da Criança do HC-FMUSP. Tal escala é um instrumento clínico, de 

aplicação individual, que tem como objetivo avaliar a capacidade intelectual 

e o processo de resolução de problemas. É padronizada para aplicação em 

crianças e adolescentes dos 6 anos aos 16 anos e 11 meses e composta por 

15 subtestes (não sendo obrigatória a aplicação de todos eles) designados a 

medir os seguintes aspectos da inteligência: compreensão verbal, raciocínio 

abstrato, organização perceptual, raciocínio quantitativo, memória e 

velocidade de processamento. O tempo médio de aplicação é de 67 minutos, 

podendo variar em função do número de subtestes aplicados, e a pontuação 

é ponderada em função da faixa etária. Os pacientes avaliados neste 

trabalho foram submetidos aos seguintes subtestes:  

 Cubos (CB): a criança/adolescente deve reproduzir modelos 

propostos pelo examinador com o uso de cubos com faces vermelhas 

e/ou brancas. Esse subteste avalia habilidade de analisar e sintetizar 

estímulos visuais abstratos.  
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 Semelhanças (SM): o examinador verbaliza 2 palavras que 

representam conceitos ou objetos comuns e a criança/adolescente 

deve dizer de que modo essas palavras se assemelham. Esse 

subteste avalia o raciocínio verbal e a formação de conceitos.  

 Dígitos (DG): Divide-se em duas partes: ordem direta e ordem 

inversa. Na ordem direta o examinador lê em voz alta uma sequência 

de dígitos e a criança/adolescente deve repeti-la na mesma 

sequência. Na ordem inversa a criança deve repetir os dígitos de trás 

para frente. Esse subteste avalia a memória auditiva de curto prazo, 

sequenciamento, atenção e concentração. 

 Conceitos Figurativos (CN): o examinador apresenta duas ou três 

fileiras de figuras e a criança/adolescente deve escolher uma figura 

de cada fileira para formar um grupo que possua características 

comuns. Esse subteste avalia nível de abstração, habilidade de 

raciocínio e capacidade de fazer montagens conforme uma classe 

específica.  

 Código (CD): a criança/adolescente deve copiar símbolos que se 

relacionam com formas geométricas ou números, dentro de um limite 

de tempo pré-estabelecido. Esse subteste avalia velocidade de 

processamento, memória de curto prazo, aprendizado, percepção 

visual, coordenação visual e motora, amplitude visual, flexibilidade 

conectiva, atenção e motivação.  

 Vocabulário (VC): Divide-se em duas partes: itens figurativos e itens 

verbais. Nos itens figurativos o examinador apresenta algumas figuras 

e a criança/adolescente deve nomeá-las. Nos itens verbais o 

examinador lê algumas palavras em voz alta e a criança/adolescente 

deve dizer qual a definição delas. Esse subteste avalia o 

conhecimento de palavras, a formação de conceitos verbais, nível de 

conhecimento, habilidade de aprendizado, memória de longo prazo e 

desenvolvimento linguístico. 

 Sequência de números e letras (SNL): o examinador lê em voz alta 

uma série de números e letras e a criança/adolescente deve repeti-
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los, colocando os números em ordem crescente e as letras em ordem 

alfabética. Esse subteste avalia capacidade de sequenciamento, 

agilidade mental, atenção, memória auditiva de curto prazo, imagens 

visuais e espaciais e velocidade de processamento. 

 Compreensão (CO): a criança/adolescente deve responder a algumas 

perguntas feitas pelo examinador, com base em seu entendimento 

dos princípios gerais e vivência social. Esse subteste avalia o 

raciocínio verbal, conceituação, compreensão verbal, expressão, 

habilidade para avaliar e utilizar experiências anteriores e habilidade 

para transmitir informações de ordem prática. 

 Procurar Símbolos (PS): o examinador fornece uma sequência de 

símbolos e a criança/adolescente deve identificar se determinado 

símbolo está presente ou não naquela sequência, dentro de um 

intervalo de tempo pré-determinado. Esse subteste avalia velocidade 

de processamento, memória visual de curto prazo, coordenação 

visual e motora, flexibilidade cognitiva, discriminação visual e 

concentração.    

 Completar Figuras (CF): o examinador apresenta algumas figuras e, 

dentro de um limite de tempo, a criança/adolescente deve identificar 

com palavras o que está faltando na imagem. Esse subteste avalia 

percepção visual, organização, concentração e reconhecimento visual 

de detalhes essenciais de diferentes objetos. 

 Informação (IN): a criança/adolescente deve responder a perguntas 

feitas pelo examinador acerca de assuntos de conhecimentos gerais. 

Esse subteste avalia capacidade de adquirir, reter e recuperar 

conhecimentos factuais e envolve inteligência, memória de longo 

prazo e capacidade de reter e recuperar informações adquiridas na 

escola e no ambiente em que vive. 

 Aritmética (AR): dentro de um limite de tempo pré-estabelecido, a 

criança/adolescente deve resolver mentalmente alguns problemas 

aritméticos que lhe são apresentados oralmente. Esse subteste avalia 
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agilidade mental, concentração, memória de curto e longo prazo, 

habilidade de raciocínio numérico e atenção. 

 

A pontuação obtida em cada um dos subtestes é ponderada, de forma 

que se tenha, ao final, um valor de coeficiente de inteligência (QI) total. A 

classificação do QI com base nesta pontuação é a seguinte: 

 

Tabela 9: Classificação do coeficiente de inteligência (QI) 

Extremamente baixo Menor que 69 
Limítrofe 70-79 

Médio inferior 80-89 
Médio 90-109 

Médio Superior 110-119 
Superior 120-129 

Muito Superior Maior que 130 
 

Sabe-se que indivíduos com TDAH apresentam desempenho 

prejudicado principalmente nos subtestes: dígitos, códigos, sequência de 

números e letras, procurar símbolos, completar figuras, informação e 

aritmética.[121] 

Sendo assim, a aplicação do WISC-IV nestes indivíduos teve como 

objetivo avaliar o perfil cognitivo (a fim de se afastar déficit cognitivo, que 

poderia ser um diagnóstico diferencial para sintomas de desatenção) assim 

como o desempenho nas provas que exigem maior foco de atenção em 

relação ao desempenho global na escala. 
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4.2 Casuística 

 

4.2.1 Casuística “Braço 1”: pacientes seguidos no ambulatório 

de distúrbios de aprendizagem do Instituto da Criança do 

HC-FMUSP 

 

Para realização desse braço do estudo, realizamos um levantamento, 

através do “Serviço de arquivo médico e estatística” (SAME), de todos os 

pacientes matriculados no ambulatório de distúrbios de aprendizagem do 

Instituto da Criança do HC-FMUSP desde 2002, com diagnóstico de TDAH 

segundo a Classificação Estatística Internacional de Doenças e Problemas 

Relacionados com a Saúde (que corresponde ao CID-10 F90.0), totalizando 

252 prontuários analisados. 

Foram excluídos deste braço do estudo pacientes com comorbidades 

(ex. síndromes genéticas, epilepsia, doenças endocrinológicas, cardiopatias, 

insuficiência renal) ou uso de outras medicações que pudessem interferir no 

estado nutricional (como neurolépticos, antipsicóticos, antidepressivos, 

antiepilépticos), indivíduos que não toleraram o uso de metilfenidato, 

indivíduos que já faziam uso de metilfenidato ou de imipramina quando 

iniciaram seguimento neste ambulatório e aqueles que realizaram dieta 

alimentar visando perda ou ganho de peso ou realizaram atividade física de 

alto nível durante o período do tratamento. Além disso, também foram 

excluídos indivíduos cujos prontuários não apresentaram preenchimento 

adequado em relação aos dados de peso, estatura e uso de medicações.  



Metodologia e Casuística 
 

 

 
                                                                                                                                               65 

 

Após análise dos 252 prontuários, 159 pacientes preencheram critérios 

de exclusão e 93 foram incluídos neste braço do estudo, apresentando o 

seguinte perfil: 

• 20 meninas e 73 meninos 

• Idade variando de 5 anos e 1 mês a 13 anos e 9 meses (média 9 

anos e 5 meses / mediana 9 anos 2 meses) 

 

 

4.2.2 Casuística “Braço 2”: pacientes seguidos no ambulatório 

de obesidade do Instituto da Criança do HC-FMUSP 

 

Com o intuito de calcular o tamanho da amostra necessária para esse 

braço do estudo fizemos uso de uma ferramenta estatística disponível na 

Internet (http://www.stat.ubc.ca/~rollin/stats/ssize/b1.html). Estimamos que a 

amostra, considerando α=0,05 e “poder do estudo” de 0,8, deveria conter 

cerca de 100 pacientes.  

Os pacientes seguidos no ambulatório de obesidade do Instituto da 

Criança do HC-FMUSP foram selecionados aleatoriamente para participar 

da primeira etapa da pesquisa. Dos 301 pacientes que frequentam o 

ambulatório, 103 foram incluídos nesta etapa do estudo. A aplicação do 

SNAP com pais ou responsáveis foi realizada pela pesquisadora Mariana 

Facchini Granato em uma data na qual o paciente passou por consulta no 

ambulatório de obesidade. 
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Foram excluídos deste braço do estudo pacientes com comorbidades 

que pudessem interferir no diagnóstico de TDAH, como alterações auditivas, 

cognitivas ou transtornos do espectro autista. 

Os pacientes inicialmente incluídos neste braço do estudo 

apresentaram o seguinte perfil: 

• 50 meninas e 53 meninos 

• Idade variando de 7 anos e 6 meses a 17 anos e 3 meses (média 

12 anos e 9 meses / mediana 13 anos e 1 mês) 

 

 

4.3 Análise estatística 

 

A fim de se interpretar os resultados obtidos, os dados encontrados 

para prevalência de TDAH e obesidade entre os indivíduos do estudo foram 

comparados à valores de prevalência destas afecções na população geral 

ou em um grupo controle. 

Como referência da prevalência de TDAH utilizamos valores bem 

estabelecidos na literatura, com base nos dados apresentados por 

Polanczyk et al, em revisão sistemática publicada em 2007, na qual a 

prevalência de TDAH na população geral é estimada em 5,29% (95% 

IC=5,01-5,56)[8]. Realizamos comparações da amostra do estudo com a 

população geral com base em análises de intervalos de confiança. 

Em relação à prevalência de sobrepeso e obesidade, utilizamos como 

grupo controle a casuística levantada pela pesquisadora Denise Lellis no 

Hospital Universitário da Universidade de São Paulo (HU-USP), conforme 
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descrito anteriormente, e realizamos as comparações das amostras com 

base no teste “qui-quadrado”. 

Com a finalidade de avaliarmos a associação entre o uso da 

medicação (metilfenidato), a estatura e o estado nutricional dos pacientes, 

realizamos comparações dos valores de z-score de IMC e estatura antes do 

início do tratamento e após o tratamento medicamentoso, utilizando o teste 

“T de Student pareado”. 

 

 

4.4 Aspectos éticos 

 

Trata-se de um estudo de prevalência, no qual os indivíduos inseridos 

não foram submetidos a nenhum tipo de intervenção experimental, que 

pudesse gerar questões éticas. 

Os pais ou responsáveis que aceitaram participar do estudo, 

preencheram um “Termo de consentimento livre e esclarecido” (Apêndice 1). 

Nesta etapa do estudo, todos os indivíduos convidados concordaram com a 

participação e com os princípios do “Termo de consentimento livre e 

esclarecido”. 

O projeto foi devidamente aprovado pela Comissão de Ética para 

Análise de Projetos de Pesquisa (CAPPesq) do Hospital das Clínicas da 

FMUSP (Apêndice 2). 
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5.1. Resultados do “Braço 1”: Pacientes seguidos no ambulatório de 

distúrbios de aprendizagem do Instituto da Criança do HC-

FMUSP 

 

Este braço do trabalho consistiu em um estudo de coorte retrospectiva, 

dividido em duas etapas. Primeiramente avaliamos o perfil nutricional dos 

pacientes com diagnóstico de TDAH, antes de receberem qualquer 

tratamento medicamentoso e comparamos a prevalência de sobrepeso e 

obesidade entre estas crianças e adolescentes da amostra com os valores 

encontrados na população geral de onde a amostra foi extraída. A segunda 

etapa consistiu em avaliar a associação do uso de metilfenidato com o 

estado nutricional e a estatura dos pacientes. 

Com o auxílio do SAME, identificamos todos os pacientes matriculados 

no ambulatório de distúrbios de aprendizagem do Instituto da Criança do 

HC-FMUSP, desde 2002, com diagnóstico de TDAH (CID-10 F90.0).  

Foram identificados 252 pacientes, sendo 206 do sexo masculino 

(81,7%) e 46 do sexo feminino (18,3%). A partir disso, realizamos o 

levantamento dos prontuários destes pacientes a fim de se identificar os 

valores de peso e estatura no início do tratamento e após o uso de 

metilfenidato.  

Dos 252 pacientes cujos prontuários foram analisados, 159 

preencheram critérios de exclusão e foram retirados das análises. Os 

critérios de exclusão observados foram: 
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 65 pacientes com comorbidades ou uso de outras medicações que 

pudessem interferir no estado nutricional 

 49 pacientes cujos prontuários não apresentaram preenchimento 

adequado em relação aos dados de peso, estatura e uso de 

medicações 

 31 pacientes que fizeram uso de metilfenidato, imipramina ou 

clomipramina antes de iniciar seguimento neste ambulatório (e, 

portanto, não eram “virgens de tratamento do TDAH”). 

 5 pacientes que não toleraram o uso de metilfenidato 

 7 pacientes que não fecharam o diagnóstico de TDAH 

 1 paciente que fez uso irregular da medicação 

 1 paciente com idade menor que 5 anos quando iniciou o tratamento 

medicamentoso  

Não há relato de nenhum paciente que tenha realizado dieta alimentar 

visando perda ou ganho de peso ou de pacientes que realizaram atividade 

física de alto nível durante o período do tratamento.  

Os 93 pacientes que não preencheram os critérios de exclusão foram 

incluídos nas análises. Desses, 20 do sexo feminino (21,5%) e 73 do sexo 

masculino (78,5%). As idades variaram de 5 anos e 1 mês a 13 anos e 9 

meses, com média 9 anos e 5 meses e mediana 9 anos e 2 meses. 

Com o uso da ferramenta “WHO AnthroPlus”, calculamos o valor do 

IMC e do “z-score” de IMC de cada um dos pacientes. Com isso em mãos, 

estabelecemos o perfil nutricional dos indivíduos do estudo, antes de 
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iniciarem o tratamento medicamentoso, com base na classificação de 

proposta pela OMS/WHO e descrita anteriormente em “Métodos”. 

A partir disso, comparamos o perfil nutricional dessa amostra com o 

perfil do grupo controle, a fim de avaliarmos se a prevalência de 

sobrepeso/obesidade nesses indivíduos estaria acima do esperado ou não. 

Com o intuito de estabelecermos um grupo controle com características 

semelhantes à amostra do estudo, utilizamos apenas os pacientes na 

mesma faixa etária (5 anos a 14 anos), e selecionamos aleatoriamente os 

indivíduos de forma que a distribuição de gêneros (masculino e feminino) 

entre a amostra do estudo e o grupo controle fosse equivalente. Chegamos, 

assim, a um grupo controle composto por 334 indivíduos. 

A Tabela 10 evidencia a comparação da distribuição do perfil 

nutricional da amostra do estudo com o grupo controle: 

 

Tabela 10: Distribuição do perfil nutricional da amostra do estudo e do grupo controle 

  Amostra do estudo Grupo controle 

Estado 
nutricional 

Masc Fem Total Masc Fem Total 

Magreza 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 6 (2,29%) 1 (1,39%) 7 (2,10%) 

Peso 
Normal 

42 (57,53%) 13 (65,00%) 55 (59,14%) 166 (63,36%) 45 (62,50%) 211 (63,17%) 

Sobrepeso 23 (31,51%) 5 (25,00%) 28 (30,11%) 42 (16,03%) 15 (20,83%) 57 (17,07%) 

Obesidade 8 (10,96%) 2 (10,00%) 10 (10,75%) 48 (18,32%) 11 (15,28%) 59 (17,66%) 

Sobrepeso 
+ obesidade 

31 (42,47%) 7 (36,00%) 38 (40,86%) 90 (34,35%) 26 (36,11%) 116 (34,73%) 

Total 73 20 93 262 72 334 
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Comparando-se os resultados da amostra com o grupo controle 

através do teste “Qui-quadrado” encontramos um valor de p=0,0147, o que 

denota uma diferença estatisticamente significativa entre a prevalência de 

sobrepeso/obesidade no grupo em estudo em relação aos controles 

populacionais. 

 Na segunda etapa desse braço do estudo, avaliamos a associação 

entre o tratamento com metilfenidato, o estado nutricional e a estatura dos 

pacientes. Os 93 pacientes incluídos na primeira etapa também foram 

incluídos na segunda etapa.  

Todos os pacientes receberam tratamento exclusivo com metilfenidado. 

Consideramos “término do tratamento” o momento no qual a medicação foi 

suspensa ou o momento no qual houve associação de outra droga que 

pudesse interferir no estado nutricional (como risperidona, ácido valpróico, 

clonidina, fluoxetina ou sertralina), em geral por presença de comorbidades. 

O tempo médio de tratamento foi de 2,6 anos, com mediana de 2,1 anos. 

Trinta e dois pacientes (34,4%) receberam tratamento por mais de 3 anos, 

com período máximo de 8,6 anos.  

 A média do Z score absoluto de IMC observada antes do início do 

tratamento foi de 0,695 e ao final do tratamento foi de 0,305. Aplicando o 

“Teste T de Student pareado” observamos que com o uso de metilfenidato 

houve uma diminuição estatisticamente significativa (p<0,01) no Z-score do 

IMC dos indivíduos estudados. 

Quando consideramos apenas os pacientes que realizaram tratamento 

por um período mais longo (mais de 3 anos) os resultados foram 
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semelhantes: média de Z-score inicial de 0,405 e final de -0,210 com 

diferença estatisticamente significativa (p<0,01). 

 

Tabela 11: Comparação entre o z-score de IMC no início e no final do tratamento 

 
Média Z-score 
no início do tto 

Média Z-score 
no final do tto 

Análise estatística 
(Teste T Student) 

Amostra inteira (N=93) 0,695 0,305 p < 0,01 

Tratamento por menos 
de 1 ano (N=26) 

0,985 0,747 p < 0,01 

Tratamento por menos 
de 3 anos (N=61) 

0,847 0,575 p < 0,01 

Tratamento por mais de 3 
anos (N=32) 

0,405 -0,210 p < 0,01 

 

Por outro lado, comparando os Z-scores absolutos de estatura entre o 

início e o final do tratamento e, com uso dos mesmos testes estatísticos, não 

observamos diferenças estatisticamente significativa (p=0,30). A média de Z-

score de estatura no início do tratamento foi de 0,189, enquanto ao final do 

tratamento foi de 0,248. 

Considerando que alguns trabalhos sugerem que o impacto do uso da 

medicação na estatura poderia ser mais relevante nos primeiros anos de 

tratamento, com tendência a reduzir-se com o tempo, analisamos 

separadamente os pacientes que fizeram uso da medicação por menos de 1 

ano e por menos de 3 anos e, da mesma forma que observamos na amostra 

total, não houve diferenças estatisticamente significativas. 
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Tabela 12: Comparação entre o z-score de estatura no início e no final do tratamento 

 Média Z-score 
no início do tto 

Média Z-score 
no final do tto 

Análise estatística 
(Teste T Student) 

Amostra inteira (N=93) 0,189 0,248 P = 0,298 

Tratamento por menos 
de 1 ano (N=26) 

0,276 0,360 P = 0,068 

Tratamento por menos 
de 3 anos (N=61) 

0,341 0,429 P = 0,107 

Tratamento por mais de 3 
anos (N=32) 

-0,10 -0,10 P = 0,97 

 

 

Outro aspecto analisado foi a evolução do estado nutricional após o 

tratamento medicamentoso, em termos da classificação do IMC. Dos 10 

pacientes que se apresentavam na faixa de obesidade antes de iniciarem o 

tratamento, 4 (40%) passaram para a faixa de sobrepeso e 6 (60%) se 

mantiveram na faixa de obesidade ao final do tratamento. Dos 28 pacientes 

que se apresentavam na faixa de sobrepeso 1 (3,6%) passou para a faixa de 

obesidade, 14 (50%) se mantiveram na faixa de sobrepeso, 12 (42,9%) 

passaram para a faixa de peso normal (eutrofia) e 1 (3,6%) passou para a 

faixa de magreza. Dos 55 pacientes que se apresentavam eutróficos no 

momento inicial, 6 (10,9%) passaram para a faixa de sobrepeso, 2 (3,6%) 

passaram para a faixa de magreza e 47 (85,5%) se mantiveram com peso 

normal. 

Considerando o valor do Z-score absoluto, 64 (68,8%) pacientes 

apresentaram redução do IMC, 27 (29%) apresentaram aumento e 2 (2,2%) 

não apresentaram variação alguma. 
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A Figura 3 resume os principais resultados desse braço do estudo: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Esquema representativo dos resultados do “Braço 1” do estudo 

 

 

5.2. Resultados do “Braço 2”: Pacientes seguidos no ambulatório de 

obesidade do Instituto da Criança do HC-FMUSP 

 

Na primeira etapa desse braço do estudo, 103 pacientes seguidos no 

ambulatório de obesidade do Instituto da Criança do HC-FMUSP foram 

selecionados aleatoriamente e submetidos a uma triagem inicial de sintomas 

de TDAH a partir da aplicação do questionário SNAP. Dos 103 pacientes 

avaliados 50 (48,5%) eram do sexo feminino e 53 (51,5%) do sexo 

252 pacientes com 
diagnóstico de TDAH

81,7% sexo masc.
18,3% sexo fem.

159 com critérios de exclusão:
• 65 com comorbidades ou uso de outras 

medicações
• 49 cujos prontuários não apresentaram 

preenchimento adequado
• 31 que não eram “virgens de tratamento do 

TDAH”
• 5 que não toleraram o uso de metilfenidato
• 7 que não fecharam o diagnóstico de TDAH
• 1 que fez uso irregular da medicação
• 1 com idade menor que 5 anos quando 

iniciou o tratamento medicamentoso 

93 incluídos no estudo:
• 78,5% sexo masc. / 21,5% sexo fem.
• Idade: 5a1m a 13a9m (média 9a5m)
• Perfil nutricional antes de iniciarem o 

tratamento:
− 59,14% eutróficos (peso normal)
− 30,11% na faixa de sobrepeso
− 10,75% na faixa de obesidade

Inicialmente com peso 
normal (55 pctes):
− 85,5% mantiveram peso 

normal
− 10,9% passaram para a 

faixa de sobrepeso
− 3,6% passaram para a 

faixa de magreza

Evolução após tratamento com 
metilfenidato

Inicialmente com 
sobrepeso (28 pctes):
− 42,9% passaram para 

a faixa de peso normal
− 50% de mantiveram na 

faixa de sobrepeso
− 3,6% passaram para a 

faixa de obesidade

Inicialmente com 
obesidade (10 pctes):
− 40% passaram para a 

faixa de sobrepeso
− 60% de mantiveram na 

faixa de obesidade

42,1% dos pacientes que estavam inicialmente nas faixas de 
sobrepeso/obesidade evoluíram com “melhora” do estado 
nutricional após tratamento com metilfenidato  
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masculino. A idade média dos indivíduos no momento da primeira etapa da 

avaliação foi de 12,9 anos.  

Entre os 103 participantes da primeira etapa, 37 indivíduos (35,9%) 

tiveram a triagem inicial positiva para TDAH. Desses, 15 (40,5%) eram do 

sexo feminino e 22 (59,5%) do sexo masculino. Na maior parte deles (21 

indivíduos / 56,8% da amostra), foram identificados apenas sintomas 

significativos de desatenção. Em 6 indivíduos (16,2% da amostra) foram 

identificados apenas sintomas significativos de hiperatividade e em 10 (27% 

da amostra) foram identificados tanto sintomas de desatenção quanto de 

hiperatividade (sintomas combinados). 

Esses 37 pacientes foram convocados para a segunda etapa de 

avaliação, composta por anamnese clínica e aplicação das ferramentas 

“Escala Wechsler de Inteligência para Crianças - 4ª Ed. (WISC-IV)”, “Escala 

Multidimensional de Ansiedade para Crianças (MASC)” e “Patient Health 

Questionnaire (PHQ-9)”. Entre os 37 indivíduos, onze (11) não participaram 

da segunda etapa da avaliação, pelos seguintes motivos: 

 5 indivíduos (bem como seus responsáveis) não quiseram ou não 

puderam comparecer à segunda etapa da avaliação. 

 4 indivíduos apresentavam idade superior a 16 anos e 11 meses no 

momento da segunda etapa da avaliação, o que impossibilitaria a 

realização completa da etapa, uma vez que a Escala Wechsler de 

Inteligência para Crianças é padronizada para a idade máxima de 16 

anos e 11 meses. 
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 2 indivíduos não puderam ser contatados por conta de mudanças nos 

telefones e endereços disponíveis no cadastro do hospital. 

Os outros 26 indivíduos (17 do sexo masculino e 9 do sexo feminino) 

completaram toda a segunda etapa de avaliação. Neste momento, a idade 

média dos indivíduos avaliados era de 14,5 anos. 

Em relação ao desempenho cognitivo, 65,4% dos indivíduos avaliados 

(17 dos 26) apresentaram QI superior a 90, com valor máximo de 121. Sete 

indivíduos (26,9%) apresentaram QI médio inferior (80-89) e dois (7,7%) 

apresentaram rebaixamento cognitivo significativo (com QI de 68 e 71, 

respectivamente). Com o intuito de afastar possíveis variáveis de confusão, 

optamos por excluir estes 2 pacientes que apresentaram déficit cognitivo das 

análises, apesar de estarmos cientes de que o rebaixamento cognitivo não 

impede que estes indivíduos também tenham TDAH. Dessa forma, a 

amostra de pacientes que completou a segunda etapa de avaliação passou 

a ser composta por 24 indivíduos. 

No que diz respeito à qualidade do sono, em 54,2% dos casos (13 dos 

24) foi referido “ronco frequente” (quase todas as noites), 16,7% (4 dos 24) 

tiveram relato de “ronco esporádico”, enquanto 29,2% (7 dos 24) negaram a 

ocorrência de ronco. Dos pacientes que relataram ronco frequente, apenas 3 

haviam realizado polissonografia previamente, sendo que um paciente 

apresentou resultado normal (afastando distúrbios do sono) e os outros dois 

confirmaram a presença de distúrbios do sono (um deles com hipoventilação 

da obesidade e o outro com apnéia do sono moderada e movimento 

periódico de membros). 
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No que tange os sintomas de ansiedade, apenas 3 indivíduos avaliados 

na segunda etapa (12,5%) tiveram triagem positiva (65 pontos ou mais no 

questionário MASC), sendo 2 do sexo feminino e 1 do sexo masculino. 

Em relação a sintomas de depressão, 8 indivíduos (33,3%) tiveram 

uma pontuação maior ou igual a 10 na escala PHQ-9, entretanto apenas 5 

deles (20,8%) preencheram critérios de depressão maior pelo DSM-5. 

Após a conclusão da segunda etapa de avaliação, reunimos uma 

equipe de profissionais composta por neurologista pediátrico, pediatra e 

neuropsicóloga, todos com experiência em TDAH, para analisar os achados 

obtidos. Foram considerados os dados adquiridos através da anamnese 

clínica, o desempenho dos indivíduos nos testes da “Escala Wechsler de 

Inteligência para Crianças - 4ª Ed. (WISC-IV)” (com enfoque nas provas que 

mais exigem atenção e memória operacional), bem como os resultados 

obtidos através do preenchimento da “Escala Multidimensional de Ansiedade 

para Crianças (MASC)” e da “Patient Health Questionnaire (PHQ-9)”, além 

dos critérios de depressão maior do DSM. 

Entre os 24 pacientes que concluíram a segunda etapa de avaliação, 

15 fecharam diagnóstico de TDAH, enquanto em 9 casos tal diagnóstico foi 

afastado.  

Considerando os 15 pacientes nos quais foi confirmado o diagnóstico 

de TDAH: 

 Em 5 casos não foram observadas comorbidades 

 Em 4 casos foi observado possível distúrbio de sono associado 

(pela ocorrência de ronco frequente) 
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 Em 1 caso foi identificada provável comorbidade com transtorno 

depressivo 

 Em 1 caso foi identificada provável comorbidade com transtorno 

de ansiedade  

 Em 1 caso foi identificada provável comorbidade com transtorno 

de ansiedade e possível distúrbio de sono associado (pela 

ocorrência de ronco frequente) 

 Em 1 caso foi identificada provável comorbidade com transtorno 

de ansiedade e transtorno depressivo, além de possível distúrbio 

de sono associado (pela ocorrência de ronco frequente) 

 Em 2 casos foi identificada possível associação com alteração do 

processamento auditivo (pela ocorrência de dificuldades mais 

evidentes em tarefas que exigiam atenção auditiva em relação às 

que exigiam atenção visual). 

Entre os 9 casos nos quais o diagnóstico de TDAH foi afastado, 

tivemos os seguintes achados: 

 Em 2 casos não foram observados achados significativos 

sugestivos de nenhum diagnóstico diferencial 

 Em 2 casos foi confirmado diagnóstico de distúrbio do sono por 

polissonografia (um deles com hipoventilação da obesidade e o 

outro com apnéia do sono moderada e movimento periódico de 

membros), sendo que um dos pacientes também apresentou 

provável quadro de transtorno depressivo 
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 Em 2 casos foi observado possível distúrbio de sono (pela 

ocorrência de ronco frequente, porém sem realização de 

polissonografia) 

 Em 1 caso foi identificado provável quadro de transtorno 

depressivo 

 Em 1 casos foi identificado provável quadro de transtorno 

depressivo, além de possível distúrbio de sono (pela ocorrência de 

ronco frequente, porém sem realização de polissonografia) 

 Em 1 caso foi identificada possível alteração do processamento 

auditivo (pela ocorrência de dificuldades mais evidentes em 

tarefas que exigiam atenção auditiva em relação às que exigiam 

atenção visual), além de possível distúrbio de sono (pela 

ocorrência de ronco frequente, porém sem realização de 

polissonografia) 
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Tabela 13: Dados referentes aos pacientes nos quais foi confirmado o diagnóstico de TDAH após a segunda etapa da avaliação 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ID do 

paciente
Sexo

Apresentação na 1a 

etapa (SNAP)

Idade na 

avaliacao (2a 

etapa)

QI total Clas. do QI
Desempenho nas provas de atenção e 

memória operacional do WISC

Pontuação PHQ-

9

Crit. de Depressão 

pelo DSM

Screening 

Ansiedade 

(MASC)

Ronco Conclusão

3 M Desatenção 14,8 87 Médio inf Rebaixado 13 Positivo Negativo Não Ronca TDAH + Depressão

5 M Desatenção 12,4 114 Médio Sup Rebaixado 1 Negativo Negativo Ronco frequente
TDAH

Possível distúrbio de sono

7 M Desatenção 15,0 80 Médio inf Rebaixado 6 Negativo Negativo Ronco frequente
TDAH

Possível distúrbio de sono

8 F Desatenção 15,7 101 Médio Rebaixado 4 Negativo Negativo Ronco frequente
TDAH

Possível distúrbio de sono

9 M Combinada 16,9 96 Médio Rebaixado 13 Negativo Negativo Não ronca TDAH

11 F Desatenção 15,1 86 Médio inf Rebaixado 9 Negativo Positivo Ronco frequente
TDAH + Ansiedade

Possível distúrbio de sono

12 M Desatenção 15,3 87 Médio inf Rebaixado 4 Negativo Negativo Ronco esporádico TDAH

14 M Hiperatividade 16,4 86 Médio inf Rebaixado 6 Negativo Negativo Não ronca TDAH

16 M Desatenção 13,9 87 Médio inf Rebaixado 3 Negativo Negativo Ronco frequente
TDAH

Distúrbio de sono afastado pela polissonografia

19 F Desatenção 15,9 94 Médio Rebaixado 8 Negativo Negativo Ronco esporádico
TDAH

Possível alt. Processamento auditivo

20 M Combinada 11,8 104 Médio Rebaixado 13 Negativo Positivo Não Ronca TDAH + Ansiedade

21 M Hiperatividade 8,9 86 Médio inf Rebaixado 4 Negativo Negativo Não Ronca TDAH

22 F Combinada 14,6 92 Médio Rebaixado 7 Negativo Negativo Não Ronca
TDAH

Possível alt. Processamento auditivo

25 F Combinada 15,3 94 Médio Rebaixado 6 Negativo Negativo Ronco frequente
TDAH

Possível distúrbio de sono

26 F Hiperatividade 15,4 92 Médio Rebaixado 18 Positivo Positivo Ronco frequente
TDAH + Ansiedade + Depressão

Possível distúrbio de sono  
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Tabela 14: Dados referentes aos pacientes nos quais foi afastado o diagnóstico de TDAH após a segunda etapa da avaliação 

 
ID do 

paciente
Sexo

Apresentação na 1a 

etapa (SNAP)

Idade na 

avaliacao (2a 

etapa)

QI total Clas. do QI
Desempenho nas provas de atenção e 

memória operacional do WISC

Pontuação PHQ-

9

Crit. de Depressão 

pelo DSM

Screening 

Ansiedade 

(MASC)

Ronco Conclusão

1 M Desatenção 16,4 121 Superior Dentro da média 2 Negativo Negativo Ronco esporádico
Quadro não é sugestivo de TDAH

Sem achados significativos na avaliação

2 F Desatenção 12,9 105 Médio Dentro da média 3 Negativo Negativo Não Ronca
Quadro não é sugestivo de TDAH

Sem achados significativos na avaliação

4 F Combinada 14,8 112 Médio sup Dentro da média 20 Positivo Negativo Ronco esporádico
Quadro não é sugestivo de TDAH

Provável depressão

6 M Desatenção 16,8 103 Médio Dentro da média 10 Negativo Negativo Ronco frequente

Quadro não é sugestivo de TDAH

 Distúrbio do sono confirmado na polissonografia (Apnéia do sono 

moderada e Mov. Periódico de membros)

10 M Hiperatividade 14,1 98 Médio Dentro da média 7 Negativo Negativo Ronco frequente

Quadro não é sugestivo de TDAH

Dificuldade nas provas de atenção auditiva (possível alt. PA)

Possível distúrbio do sono

15 M Combinada 10,9 104 Médio Dentro da média 9 Negativo Negativo Ronco frequente
Quadro não é sugestivo de TDAH

Possível distúrbio do sono

17 M Desatenção 16,9 102 Médio Dentro da média 14 Positivo Negativo Ronco frequente

Quadro não é sugestivo de TDAH

Provável depressão

Possível distúrbio do sono

18 M Hiperatividade 10,4 106 Médio Dentro da média 4 Negativo Negativo Ronco frequente
Quadro não é sugestivo de TDAH

Possível distúrbio do sono

23 M Combinada 16,6 102 Médio Dentro da média 18 Positivo Negativo Ronco frequente

Quadro não é sugestivo de TDAH

Provável depressão

Distúrbio do sono confirmado pela polissonografia (Hipoventilação 

da obesidade)  
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A Figura 4 resume os principais resultados desse braço do estudo: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Esquema representativo dos resultados do “Braço 2” do estudo 
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6.1. Discussão “Braço 1”: pacientes seguidos no ambulatório de 

distúrbios de aprendizagem do Instituto da Criança do HC-

FMUSP 

 

Primeiramente, considerando as características gerais dos indivíduos 

avaliados nesse braço do estudo, como esperado, o número de pacientes do 

sexo masculino foi bastante superior ao número de meninas. Isso se deve 

ao fato de que a prevalência de TDAH é sabidamente maior no sexo 

masculino. Conforme discutido anteriormente, a maioria dos trabalhos 

aponta para uma prevalência 2,5 vezes maior no sexo masculino.[9] Em 

nossa amostra tivemos uma proporção de aproximadamente 4:1. 

Em relação à prevalência de sobrepeso e obesidade pudemos 

observar um valor superior, quando comparamos a amostra do estudo com o 

grupo controle. Apesar da proporção de indivíduos obesos ser menor no 

grupo do estudo em relação ao controle (10,75% vs 17,66%), a prevalência 

de indivíduos com sobrepeso foi bastante superior (30,11% vs 17,07%). 

Além disso, no grupo em estudo nenhum paciente apresentava-se na faixa 

de magreza do momento inicial do tratamento, enquanto no grupo controle 

2,10% apresentavam-se nesta faixa nutricional. Sendo assim, a análise da 

distribuição do estado nutricional através do teste “Qui-quadrado” fez com 

que a diferença entre os grupos fosse estatisticamente significativa (p<0,05). 

Esse achado vem corroborar com os trabalhos anteriores que apontaram um 

aumento da prevalência de sobrepeso/obesidade em indivíduos portadores 
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de TDAH, como os estudos de Holtkamp et al., Kim et al., e Chen et al., 

citados anteriormente. [47,50,51] 

No que diz respeito à associação entre o tratamento com 

metilfenidato, o estado nutricional e a estatura dos pacientes, que consistiu 

na segunda etapa do estudo, obtivemos resultados bastante interessantes. 

Primeiramente, observamos uma redução bastante significativa no Z-score 

absoluto do IMC ao longo do tratamento. O valor médio do Z-score de IMC 

no momento inicial era de 0,695 e, ao final do tratamento, caiu para 0,305. A 

análise comparativa através do “teste T de Student pareado” evidenciou 

diferença estatisticamente significativa, com p<0,01. É de amplo 

conhecimento que o metilfenidato pode reduzir o apetite dos pacientes, 

levando a perda de peso, conforme descrito por Barkley et al.[110] Entretanto, 

em geral este efeito é passageiro e fica menos evidente com o curso do 

tratamento. Para avaliar se o tempo de tratamento poderia influenciar na 

perda de peso, fizemos analises independentes, considerando apenas os 

pacientes que receberam metilfenidato por menos de 1 ano (26 pacientes) e 

aqueles que receberam por mais de 3 anos (32 pacientes). Ambos os grupos 

apresentaram tendência de queda do IMC, com variação estatisticamente 

significativa, o que sugere que independentemente do tempo de tratamento, 

existe uma tendência à queda do IMC. Entretanto, o grupo de pacientes que 

recebeu tratamento por mais de 3 anos foi o único no qual a média do z-

score de IMC ao final do tratamento foi menor que zero (-0,210). 

Considerando o dado citado anteriormente que na maior parte dos casos o 

efeito anorexígeno do metilfenidato é passageiro e torna-se menos evidente 
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no decorrer do tratamento, esse mecanismo não deve ser suficiente para 

explicar a perda de peso em todas as situações, principalmente nos 

indivíduos que receberam tratamento por mais de 3 anos. Considerando os 

mecanismos sugeridos por Davis et al. e Strimas et al., provavelmente o uso 

da medicação também ajudou no sentido de reduzir os sintomas de 

impulsividade e de desatenção, assim como a uma melhora no controle 

inibitório, levando a um menor consumo calórico e a um padrão alimentar 

mais “organizado”, que pode ter ajudado os indivíduos que estavam na faixa 

de sobrepeso/obesidade a perderem peso.[78,79] 

A análise independente dos pacientes que se apresentavam nas 

faixas de sobrepeso e obesidade antes de iniciarem o tratamento mostrou 

que 42,1% evoluíram com melhora do estado nutricional ao receberem 

tratamento para o TDAH: 42,9% dos que estavam com sobrepeso passaram 

para a faixa de peso normal (eutrofia) e 40% dos que estavam na faixa de 

obesidade passaram para a de sobrepeso. 

Assim como observado no estudo de Levy et al., no qual indivíduos 

adultos obesos com diagnóstico de TDAH receberam tratamento 

medicamentoso e evoluíram com perda de peso significativa, esses 

resultados sugerem que o tratamento do TDAH com uso de metilfenidato 

ajuda tanto no controle dos sintomas de desatenção e 

hiperatividade/impulsividade quanto no melhor controle do peso, em 

indivíduos portadores da comorbidade TDAH e obesidade.[116] 

Por outro lado, esse fator poderia ser preocupante no grupo de 

pacientes que iniciaram o tratamento com peso normal, já que se a evolução 
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desses pacientes fosse semelhante, o uso da medicação poderia levar ao 

déficit de peso e à desnutrição. O que se observou, entretanto, é que a 

grande maioria (85,5%) dos indivíduos que estavam na faixa de peso normal 

(eutrofia) se mantiveram nesta faixa ao final do tratamento. Apenas 3 

indivíduos no total da amostra (que corresponde a 3,2%) passaram para a 

faixa de magreza, com valor de Z-score mínimo de -2,81. Curiosamente, 

7,5% dos indivíduos (7 pacientes) evoluíram para uma faixa nutricional 

superior, apesar do uso de metilfenidato.   

Em relação ao impacto do tratamento na estatura dos pacientes, a 

análise comparativa, também através do “teste T de Student pareado”, não 

evidenciou alteração estatisticamente significativa no Z-score de estatura 

dos pacientes que receberam tratamento medicamentoso. A média de Z-

score de estatura no início do tratamento era de 0,189 e ao final do 

tratamento foi para 0,248.  

Considerando a hipótese levantada por alguns autores de que os 

estimulantes poderiam ter um efeito a curto prazo com redução da taxa de 

crescimento, mas que esse efeito se atenuaria com o tempo de forma que 

não houvesse impacto significativo na estatura final do indivíduo, avaliamos 

de maneira independente os indivíduos que receberam tratamento por 

menos de 1 ano (26 pacientes), menos de 3 anos (61 pacientes) e mais de 3 

anos (32 pacientes). Em nenhum dos subgrupos foi observada diferença 

estatisticamente significativa do Z-score de estatura ao final do tratamento, 

em relação ao inicío. Diferentemente do que observaram Faraone et al. em 

revisão publicada em 2008[20], mesmo os indivíduos que receberam 
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tratamento por um período mais curto (menos de 1 ano ou menos de 3 

anos), não apresentaram redução das taxas de crescimento.  

Os dados encontrados são compatíveis com os achados de 

Biederman et al. e de Peyre et al. que não observaram impacto do 

tratamento medicamentoso na estatura dos pacientes. [114,115] 

Os resultados obtidos nesse braço do estudo indicam que, assim 

como descrito em estudos realizados em outros países, na amostra de 

crianças e adolescentes brasileiros seguidos no Instituto da Crianças HC-

FMUSP também foi observada uma maior prevalência de 

sobrepeso/obesidade nos pacientes com diagnóstico de TDAH. Além disso, 

os resultados sugerem que nos pacientes portadores da comorbidade TDAH 

e obesidade o tratamento medicamentoso baseado no uso de metilfenidato é 

importante não apenas no sentido de controlar os sintomas de TDAH, mas 

também para auxiliar na redução do índice de massa corporal e, 

consequentemente, levar a uma melhora do estado nutricional destes 

indivíduos. A droga também se mostrou bastante segura no sentido de não 

prejudicar o crescimento dos usuários e não alterar de maneira significativa 

o estado nutricional daqueles que já se encontravam dentro da faixa de peso 

normal. 
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6.2. Discussão “Braço 2”: pacientes seguidos no ambulatório de 

obesidade do Instituto da Criança do HC-FMUSP 

 

O primeiro aspecto interessante que observamos nesse braço do 

estudo foi que, apesar de na amostra inicial de pacientes (103 indivíduos 

submetidos à primeira etapa da avaliação) a proporção de meninos e 

meninas ser bem semelhante (51,5% vs 48,5%, respectivamente), nos 37 

indivíduos que tiveram a triagem inicial (SNAP) positiva a proporção de 

meninos foi superior (aproximadamente 1,5:1). Trata-se de algo esperado, 

uma vez que, conforme citado anteriormente, a prevalência de TDAH é 

maior em indivíduos do sexo masculino[9]. 

A segunda etapa desse braço do estudo teve como objetivo avaliar de 

maneira mais aprofundada os indivíduos que tiveram a triagem inicial 

positiva, a fim de verificar se o quadro clínico realmente seria compatível 

com TDAH, afastar alguns diagnósticos diferenciais e identificar possíveis 

comorbidades. Como o diagnóstico de TDAH exige a presença de sintomas 

em pelo menos 2 ambientes (ex. casa e escola), nossa idéia inicial era de 

avaliar a ocorrência de sintomas nas escolas através do envio do 

questionário SNAP, a ser preenchido pelos professores. Entretanto, por uma 

série de fatores, não obtivemos sucesso com esta estratégia. Optamos, 

então, por reunir uma equipe de profissionais composta por neurologista 

pediátrico, pediatra e neuropsicóloga, a fim de obter uma avaliação mais 

precisa e aprofundada dos pacientes, de forma que pudéssemos identificar 

com maior acurária os indivíduos portadores de TDAH. Cabe lembrar aqui 
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que o diagnóstico de TDAH é clínico e baseado nos critérios propostos pelo 

DSM. O uso de ferramentas, como a avaliação neuropsicológica, pode 

auxiliar no diagnóstico, mas não é obrigatório. 

Em relação às crianças e adolescentes que foram submetidos à 

segunda etapa de avaliação, 2 indivíduos (7,7%) apresentaram um 

rebaixamento cognitivo significativo (QI de 68 e 71, respectivamente). 

Apesar de o rebaixamento cognitivo não excluir a possibilidade que estes 

indivíduos também sejam portadores de TDAH, optamos por retirar esses 

pacientes das análises, por considerarmos que o déficit cognitivo é fator 

suficiente para justificar o baixo rendimento acadêmico e a dificuldade de 

manter atenção nas atividades em sala de aula, uma vez que deve haver 

uma dificuldade de compreensão da matéria que está sendo ministrada. 

Ao final da segunda etapa de avaliação desse braço do estudo, foi 

confirmado o diagnóstico de TDAH em 15 dos 90 pacientes (considerando 

os 103 pacientes que participaram da primeira etapa e exluindo os 11 que 

tiveram a triagem inicial positiva mas não participaram da segunda etapa de 

avaliação e os 2 nos quais foi constatado rebaixamento cognitivo 

significativo). Dessa forma, chegamos a uma prevalência de TDAH na 

amostra de indivíduos obesos de 16,67%. Considerando um intervalo de 

confiança de 95%, essa prevalência poderia variar entre 8,97% e 24,37%. 

Levando-se em conta que a prevalência de TDAH na população geral é 

estimada em 5,29% (95% CI=5,01–5,56%)[8], podemos afirmar que a 

prevalência encontrada na amostra do estudo é estatisticamente maior que a 

da população geral. 
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Considerando os pacientes que tiveram confirmado o diagnóstico de 

TDAH, em 33,3% dos casos (5/15) não foram identificadas possíveis 

comorbidades nem diagnósticos diferenciais. Em outros 26,7% (4/15) foi 

identificada provável comorbidade com transtorno depressivo (6,7%), 

transtorno de ansiedade (13,3%) e, em um dos casos (6,7%), com ambos os 

transtornos. Nos 4 casos consideramos que o transtorno depressivo e/ou o 

transtorno de ansiedade não justificava na sua totalidade os sintomas de 

desatenção e/ou hiperatividade, bem como o desempenho observado no 

WISC-IV. Dessa forma, concluímos tratar-se de comorbidade, e não de um 

diagnóstico diferencial. 

Em 2 casos (13,3%) observamos possível associação do TDAH com 

alteração do processamento auditivo, já que na avaliação do WISC-IV os 

pacientes apresentaram desempenho rebaixado como um todo nas provas 

que exigem atenção e uso de memória operacional, porém, com um 

desempenho significativamente pior nas tarefas que exigem atenção auditiva 

(como “Dígitos”, “Sequência de números e letras” e “Aritmética”) em relação 

a tarefas que exigem atenção visual (como “Completar figuras”, “Código” e 

“Procurar símbolos”). Nesses casos, seria interessante complementar a 

investigação dos pacientes com uma avaliação do processamento auditivo, o 

que, infelizmente, não temos disponível em nosso serviço. 

Em relação aos pacientes nos quais afastamos o diagnóstico de 

TDAH após terem completado a segunda etapa de avaliação, em 33,3% dos 

casos (3/9) foi identificado provável quadro de transtorno depressivo, já que 

completaram os critérios diagnósticos, de acordo com o DSM-5[16]. Sabe-se 
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que os transtornos do humor são um importante diagnóstico diferencial 

quando se avalia um indivíduo com TDAH, já que sintomas depressivos 

como dificuldade de concentração, falta de interesse em realizar as 

atividades do dia a dia e fadiga, são sintomas que muitas vezes podem ser 

confundidos com déficit de atenção. Por outro lado, sensação de 

inquietação, que pode ser observada no transtorno depressivo, também 

pode ser confundida com sinais de hiperatividade. 

Nesse grupo de pacientes, não observamos nenhum caso sugestivo 

de transtorno de ansiedade, apesar de este também ser um diagnóstico 

diferencial importante na avaliação do paciente com TDAH, já que o 

indivíduo com transtorno de ansiedade pode apresentar inquietação e baixo 

rendimento acadêmico, entre outros sinais que podem “mimetizar” sintomas 

de TDAH.   

Em um dos indivíduos nos quais foi afastado o diagnóstico de TDAH 

identificamos possível quadro de alteração do processamento auditivo, já 

que seu desempenho como um todo nas provas que exigem maior atenção 

e memória operacional (do WISC-IV) foi bom, porém observamos um 

desempenho abaixo da média especificamente nas provas que exigem 

atenção auditiva (principalmente em “Dígitos” e “Sequência de números e 

letras”). Nesse caso, também seria interessante complementar a 

investigação com uma avaliação do processamento auditivo, a fim de se 

confirmar o possível diagnóstico diferencial. 

Outro aspecto que buscamos avaliar nesse braço do estudo foi a 

possível associação com distúrbios do sono. Na maior parte dos indivíduos 
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que tiveram triagem inicial positiva houve relato de sintomas de desatenção 

(56,8% exclusivamente de desatenção e 27% com sintomas combinados). 

Uma possibilidade levantada inicialmente para explicar esse achado, seria a 

hipótese de que esses indivíduos obesos poderiam apresentar distúrbios 

respiratórios do sono e, consequentemente, sofrer de sonolência diurna, que 

muitas vezes pode dificultar a atenção dos indivíduos, conforme citado 

anteriormente. [66,67] Seguindo o mesmo raciocínio e com base na 

“hypoarousal theory” sugerida por Weingberg e Brunback, a sonolência 

excessiva poderia justificar os sintomas de hiperatividade observados nos 

demais indivíduos (16,2%) como uma possível estratégia para “não cair no 

sono” [68].  

Por outro lado, há fortes evidências na literatura de que indivíduos 

portadores de TDAH apresentam maior prevalência de distúrbios do sono, 

quando comparados com controles sem TDAH. Dados de uma meta-análise 

publicada recentemente indicam que indivíduos portadores de TDAH tem 

maior risco de apresentar distúrbios respiratórios do sono, além de maior 

resistência em iniciar o sono, maiores índices de despertares noturno, maior 

dificuldade em despertar pela manhã e maiores taxas de sonolência 

diurna[122].  

Tendo isso em vista, incluímos alguns questionamentos a respeito da 

qualidade do sono na segunda etapa da avaliação, com enfoque na 

presença de ronco noturno, uma vez que a ocorrência de ronco pode ser 

indicativa de aumento da resistência nas vias aéreas superiores e compõe 

um dos principais sintomas dos distúrbios respiratórios do sono (nos quais 
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se insere a apnéia obstrutiva do sono), que acometem cerca de 7% das 

crianças[123]. 

Em trabalho publicado na revista Pediatrics, em 2011, Stein et. al. 

realizaram um levantamento com os pais de 472 crianças de 4 a 12 anos e 

observaram ocorrência de ronco diário em 12% dos casos. Outros 28% 

referiram ronco ocasional, enquanto 55% negaram ocorrência de ronco 

durante o sono. Os principais fatores relacionados com a ocorrência de 

ronco nesses indivíduos foram hipertrofia de tonsilas e/ou adenoide e 

obesidade[124].  

Considerando que todos os indivíduos avaliados neste braço do 

estudo apresentavam obesidade, esperávamos encontrar uma maior 

ocorrência de ronco na amostra. Conforme previsto, pouco mais da metade 

(54,2%) dos pacientes avaliados na segunda etapa tiveram relato de ronco 

frequente, 16,7% relato de ronco esporádico e em 29,2% dos casos o 

responsável negou ocorrência de ronco.  

Entre os que relataram ronco frequente 3 já haviam realizado 

polissonografia. Em um dos indivíduos (ID 16), no qual posteriormente foi 

confirmado o diagnóstico de TDAH, o resultado da polissonografia foi 

normal, o que afastou a hipótese de distúrbio do sono neste caso. Nos 

outros dois indivíduos (ID 6 e ID 23) observamos alterações no exame de 

polissonografia que confirmaram a ocorrência de distúrbios do sono. No 

paciente identificado como ID 6, o exame evidenciou ocorrência de apnéia 

do sono moderada (com índice de 9 pausas respiratórias por hora), além da 

presença de índice acentuadamente elevado de movimentos periódicos de 
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membros (58,9/h). Considerando que a triagem inicial para TDAH foi 

positiva, porém o diagnóstico não se confirmou após a segunda etapa da 

avaliação, e que as triagens para depressão e ansiedade também foram 

negativas, podemos considerar que possivelmente, neste paciente, os 

sintomas decorrentes do distúrbio do sono foram responsáveis por 

“mimetizar” sintomas de TDAH. No paciente identificado como ID 23, o 

exame de polissonografia evidenciou a ocorrência de hipoventilação da 

obesidade, com elevação do índice de CO2 exalado. Neste paciente também 

foi afastado o diagnóstico de TDAH após o término da avaliação. No que 

tange as possíveis comorbidades que poderiam justificar os sintomas de 

desatenção e hiperatividade, neste caso, observamos, além da ocorrência 

de distúrbio respiratório do sono, provável quadro depressivo (com critérios 

de depressão positivos pelo DSM).     

Considerando apenas os indivíduos nos quais foi confirmado o 

diagnóstico de TDAH, em 46,7% houve relato de ronco frequente, frente a 

13,3% com relato de ronco esporádico e 40% sem histórico de ronco. 

Entre os indivíduos nos quais foi afastado o diagnóstico de TDAH, a 

ocorrência de ronco foi mais significativa: 66,7% referiram ronco frequente, 

22,2% ronco esporádico e em apenas 11,1% (somente 1 dos 9 casos) 

ausência de ronco.  

Com base nos dados expostos, consideramos que a presença de 

distúrbios respiratórios do sono não é suficiente para justificar a associação 

entre TDAH e obesidade nesses pacientes. O ideal, certamente, seria que 

todos realizassem exame de polissonografia a fim de avaliar detalhadamente 
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a qualidade do sono. Entretanto trata-se de um exame complexo e com alta 

demanda dentro do sistema hospitalar, o que impossibilitou sua realização 

neste momento.  

 

 

6.3. Aspectos positivos e limitações do trabalho 

 

Em relação aos aspectos positivos, conseguimos realizar um trabalho 

com uma abordagem bastante ampla, com duas frentes de avaliação, 

através das quais buscamos avaliar de maneira abrangente a possível 

associação entre TDAH e obesidade. 

O braço do estudo que envolveu a avaliação dos pacientes seguidos 

no ambulatório de obesidade teve um desenho prospectivo, tanto as 

avaliações iniciais (primeira etapa) quanto as anamneses clínicas detalhadas 

(segunda etapa) foram realizadas pela mesma profissional e a aplicação da 

escala WISC-IV foi realizada por neuropsicólogas devidamente capacitadas 

e com experiência em TDAH. Houve uma padronização de forma que todos 

os indivíduos submetidos à segunda etapa de avaliação realizaram 

exatamente aos mesmos testes e protocolos. 

Em relação ao braço do estudo que envolveu os pacientes com 

diagnóstico de TDAH, afastamos possíveis variáveis de confusão excluindo 

das análises todos os pacientes que fizeram uso de qualquer outra 

medicação que pudesse interferir no estado nutricional (como neurolépticos, 

antipsicóticos, antidepressivos, antiepilépticos, etc.) bem como portadores 

de comorbidades que pudessem influenciar nos resultados (como síndromes 
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genéticas,  doenças endocrinológicas, insuficiência renal, cardiopatias, etc.). 

No que diz respeito ao cálculo da prevalência de sobrepeso/obesidade, a 

escolha do grupo controle, composto por indivíduos da mesma faixa etária, 

pareados por gênero, e com características socioeconômicas semelhantes 

(crianças e adolescentes moradores da cidade de São Paulo e 

frequentadores da rede pública de saúde) também foi um aspecto positivo 

do estudo. Além disso, estudamos o impacto exclusivo de uma medicação 

para o tratamento do TDAH: o metilfenidato, o que torna nossos resultados 

bastante consistentes. 

Em relação às limitações do trabalho, o braço do estudo que envolveu 

os pacientes com diagnóstico de TDAH teve um desenho retrospectivo, as 

medidas de peso e estatura não foram realizadas pelo mesmo profissional, 

além de terem sido utilizados diferentes equipamentos (balanças e 

estadiômetros). Isso poderia gerar pequenas variações nas medidas 

antropométricas, porém acreditamos que tais variações não têm 

repercussões significativas nos resultados encontrados, uma vez que 

medidas de peso e estatura são bastante objetivas e fazem parte do dia a 

dia do médico. Outra limitação que podemos apontar é que a coleta de 

dados referentes aos pacientes com diagnóstico de TDAH abrangeu os anos 

de 2002 a 2014 e tivemos uma variação na prevalência de 

sobrepeso/obesidade na população nesse período. Por outro lado, a coleta 

dos dados do grupo controle ocorreu no “meio” desse período, entre 2009 e 

2010, o que reduz o impacto dessa variável. 
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 Em relação ao braço do estudo que envolveu a avaliação dos 

pacientes seguidos no ambulatório de obesidade a principal limitação se deu 

pelo fato de que 11 dos 37 pacientes que tiveram a triagem inicial positiva 

para TDAH não participaram da segunda etapa de avaliação, o que 

representou uma perda de quase 30% da amostra. Entretanto, o fato desses 

indivíduos não terem participado da segunda etapa de avaliação não muda o 

achado de que na amostra de obesos foi identificada uma maior prevalência 

de TDAH em relação à população geral, já que a ausência dos mesmos 

apenas impediu que identificássemos uma prevalência ainda maior.  

Outra limitação importante desse braço do estudo foi o fato de não 

termos conseguido avaliar de maneira mais aprofundada a ocorrência de 

distúrbios do sono como um diagnóstico associado e/ou um diagnóstico 

diferencial na associação entre TDAH e obesidade. O ideal seria que todos 

os pacientes avaliados na segunda etapa da avaliação fossem submetidos 

ao exame de polissonografia. No entanto, a logística para realização desse 

exame e a alta demanda do mesmo dentro do serviço hospitalar 

impossibilitou sua realização neste momento. A opção por questionar os pais 

quanto à qualidade do sono e a ocorrência de ronco serviu como uma 

“triagem” para avaliar possíveis distúrbios do sono, mas certamente não é 

suficiente para diagnosticar ou afastar tais distúrbios. 

Da mesma forma, nos casos em que foi levantada a suspeita de 

alteração do processamento auditivo, seria interessante que os pacientes 

fossem submetidos a uma avaliação completa do processamento auditivo, o 

que também não foi possível, visto que não temos esse exame disponível 
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em nosso serviço. Independente disso, o fato do indivíduo ser portador de 

desordem do processamento auditivo não afasta nem tão pouco confirma o 

diagnóstico de TDAH. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. CONCLUSÕES  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Conclusões 
 

 

 
                                                                                                                                             102 

 

Os resultados obtidos são bastante promissores e coincidem com 

estudos anteriores que sugerem uma provável associação entre TDAH e 

obesidade.  

Em função do desenho do estudo, não é possível estabelecer uma 

relação causal entre as afecções, e sim apenas associativa. 

Podemos apontar as seguintes conclusões desse trabalho: 

 A prevalência de sobrepeso/obesidade observada na amostra de 

pacientes portadores de TDAH foi estatisticamente superior à 

observada no grupo controle. 

 Na amostra de pacientes desse estudo o tratamento medicamentoso 

do TDAH com metilfenidato não teve impacto no crescimento 

estatural dos pacientes, independentemente do tempo de tratamento 

que receberam. 

 Na amostra de pacientes desse estudo o tratamento medicamentoso 

do TDAH com metilfenidato promoveu uma redução no z-score de 

IMC dos indivíduos. Essa redução foi mais significativa nos indivíduos 

que se apresentavam nas faixas de sobrepeso/obesidade, o que nos 

leva a crer que nos pacientes portadores da comorbidade TDAH e 

obesidade o tratamento medicamentoso é importante não apenas no 

sentido de controlar os sintomas de TDAH mas também para auxiliar 

na redução do índice de massa corporal e, consequentemente, levar 

a uma melhora do estado nutricional destes indivíduos.  

 Na amostra de pacientes desse estudo, a maior parte dos indivíduos 

eutróficos que receberam tratamento medicamentoso a base de 
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metilfenidato para tratamento do TDAH se manteve na faixa de peso 

normal (eutrofia), o que sugere que tal droga é bastante segura no 

sentido de não reduzir significativamente o peso desses indivíduos. 

 A prevalência de TDAH observada na amostra de pacientes 

portadores de obesidade foi estatisticamente superior à observada na 

população geral (16,7% - 95% IC 8,97-24,37% vs 5,29% - 95% 

CI=5,01–5,56%). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. ANEXOS  
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Anexo A: Curvas de “z-score” de IMC (BMI-for-age) e estatura (Height-for-

age), para meninas (girls) e meninos (boys), desenvolvidas pela 
Organização Mundial de Saúde (Fonte: WHO Growth reference data 

for 5-19 years, 2007 – http://www.who.int/growthref/en 
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Anexo B: Questionário SNAP-IV 
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Anexo C:  Escala Multidimensional de Ansiedade para Crianças (MASC) 

Nunca é verdade 
sobre mim

Raramente é 
verdade sobre 

mim

Às vezes é 
verdade sobre 

mim

Freqüentemente 
é verdade sobre 

mim
Eu me sinto tenso ou nervoso 0 1 2 3
Eu costumo pedir permissão para fazer as coisas 0 1 2 3

Eu me preocupo que as outras pessoas dêem risada de mim 0 1 2 3

Eu fico com medo quando os meus pais saem 0 1 2 3
Sinto falta de ar 0 1 2 3
Eu fico atento se há algum perigo 0 1 2 3
A idéia de ficar longe de casa me assusta 0 1 2 3
Eu fico tremendo ou inquieto 0 1 2 3
Eu me esforço para obedecer meus pais e professores 0 1 2 3
Eu tenho medo que os outros meninos (ou meninas) gozem 
de mim

0 1 2 3

Eu tento ficar perto da minha mãe ou meu pai 0 1 2 3
Eu tenho tontura ou sensação de desmaio 0 1 2 3
Eu verifico as coisas antes de fazê-las 0 1 2 3
Eu me preocupo em ser chamado na classe 0 1 2 3
Eu me sinto desassossegado (sobressaltado) 0 1 2 3
Eu tenho medo que os outros achem que eu sou bobo 0 1 2 3
Eu deixo as luzes acesas à noite 0 1 2 3
Eu sinto dores no peito 0 1 2 3
Eu evito sair sem minha família 0 1 2 3
Eu me sinto estranho, esquisito, ou fora da realidade 0 1 2 3
Eu tento fazer coisas que vão agradar aos outros 0 1 2 3
Eu me preocupo com o que os outros pensam de mim 0 1 2 3

Eu evito assistir filmes ou programas de TV que assustam 0 1 2 3

Meu coração dispara ou “falha” 0 1 2 3
Eu evito as coisas que me aborrecem 0 1 2 3
Eu durmo junto de alguém da minha família 0 1 2 3
Eu me sinto inquieto e nervoso 0 1 2 3
Eu tento fazer tudo exatamente do jeito certo 0 1 2 3
Eu me preocupo em fazer alguma coisa boba ou que me 
deixe sem graça

0 1 2 3

Eu fico com medo quando ando de carro ou de ônibus 0 1 2 3
Eu sinto mal estar no estômago 0 1 2 3
Se eu fico aborrecido ou com medo, eu conto logo para 
alguém

0 1 2 3

Eu fico nervoso se eu tenho que fazer alguma coisa em 
público

0 1 2 3

Tenho medo de tempo ruim, escuridão, altura, animais ou 
insetos

0 1 2 3

Minhas mãos tremem 0 1 2 3
Eu preciso ter certeza que as coisas estão seguras 0 1 2 3
Eu tenho dificuldade em chamar outros meninos (ou 
meninas) para brincar comigo

0 1 2 3

Minhas mãos ficam suadas ou frias 0 1 2 3
Eu sinto vergonha 0 1 2 3  
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Anexo D:  Patient Health Questionnaire (PHQ-9) 
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Anexo E: Critérios diagnósticos de Depressão Maior segundo DSM 5  

 

A. No mínimo cinco dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo 
período de 2 semanas e representam uma alteração do funcionamento anterior.  

Pelo menos um dos sintomas é (1) Humor deprimido ou (2) Perda do interesse ou 
prazer. 
(1) Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias indicado por 
relato subjetivo (ex. sente-se triste ou vazio) ou observação feita por terceiros (ex. 
chora muito). Nota: Em crianças e adolescentes, pode ser humor irritável. 
(2) Acentuada diminuição do interesse ou prazer em todas ou quase todas as 
atividades na maior parte do dia, quase todos os dias (indicado por relato 
subjetivo ou observação feita por terceiros) 
(3) Perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta (ex. mais de 5% do 
peso corporal em 1 mês), ou diminuição ou aumento do apetite quase todos os 
dias. Nota: Em crianças, considerar incapacidade de apresentar os ganhos de 
peso esperados. 
(4) Insônia ou hipersonia quase todos os dias 
(5) Agitação ou retardo psicomotor quase todos os dias (observáveis por outros, 
não meramente sensações subjetivas de inquietação ou de estar mais lento) 
(6) Fadiga ou perda de energia quase todos os dias. 
(7) Sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada (que pode ser 
delirante), quase todos os dias (não meramente auto-recriminação ou culpa por 
estar doente) 
(8) Capacidade diminuída de pensar ou concentrar-se, ou indecisão, quase todos 
os dias (por relato subjetivo ou observação feita por outros). 
(9) Pensamentos de morte recorrentes (não apenas medo de morrer), ideação 
suicida recorrente sem um plano específico, tentativa de suicídio ou plano 
específico para cometer suicídio. 

B. Os sintomas não satisfazem os critérios para um Episódio Misto 

C. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no 
funcionamento social ou ocupacional ou em outras áreas importantes da vida do 
indivíduo. 

D. Os sintomas não se devem aos efeitos fisiológicos diretos de uma substância (ex. 
droga de abuso ou medicamento) ou de uma condição médica geral (ex. 
hipotireoidismo). 
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Apêndice 1: Termo de consentimento livre e esclarecido 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO-HCFMUSP 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

______________________________________________________________ 

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL 

1. NOME: .:............................................................................. ........................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº : ........................................ SEXO :    .M □   F  □ 
DATA NASCIMENTO: ......../......../......  
ENDEREÇO ............................................................... Nº ........................APTO: .................. 
BAIRRO:........................................................................ CIDADE  .............................................. 
CEP:.................................  TELEFONE: DDD (............) ............................................................. 

2.RESPONSÁVEL LEGAL ............................................................................................................ 
NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) ................................................................ 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :...................................SEXO:  M □   F □   

DATA NASCIMENTO.: ....../......./...... 
ENDEREÇO: ............................................................................. Nº ................... APTO: ............................. 
BAIRRO: ................................................................... CIDADE: ................................................................... 
CEP: ..................................... TELEFONE: DDD (............).......................................................................... 

____________________________________________________________________________________ 

DADOS SOBRE A PESQUISA 

1. TÍTULO DO PROTOCOLO: “AVALIAÇÃO DA ASSOCIAÇÃO ENTRE OBESIDADE E 
TRANSTORNO DE DÉFICIT DE ATENÇÃO/HIPERATIVIDADE EM CRIANÇAS E 
ADOLESCENTES” 

 
2. PESQUISADOR : Dr. Erasmo Barbante Casella 

 
CARGO/FUNÇÃO: Médico do Instituto da Criança do HCFMUSP       INSCRIÇÃO CONSELHO 
REGIONAL Nº . 41485 
UNIDADE DO HCFMUSP: Instituto da Criança 

 

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

     RISCO MÍNIMO X  RISCO MÉDIO □ 

 RISCO BAIXO □  RISCO MAIOR □ 

  

4.DURAÇÃO DA PESQUISA : 1 ano 



 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO-HCFMUSP 

 

1 Essas informações estão sendo fornecidas para participação voluntária neste estudo, que 

visa avaliar a correlação entre duas doenças com grande importância no contexto atual da 

pediatria: o Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) e a obesidade. A 

obesidade consiste em uma das principais epidemias da atualidade. Sabe-se que o excesso 

de peso leva a repercussões tanto para a saúde física quanto mental. O Transtorno de 

Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) é um distúrbio comportamental caracterizado 

pela combinação de déficit de atenção, hiperatividade e impulsividade, que leva a prejuízos 

nos âmbitos familiar, escolar e social.  

2 Nos últimos anos diversos estudos tem demonstrado maior prevalência de TDAH entre 

pacientes obesos e vice-e-versa. Esta pesquisa pretende avaliar se esta associação 

também é encontrada em crianças brasileiras, em seguimento no Instituto da Criança do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

3 Para tanto, os pacientes que fazem seguimento no ambulatório de TDAH do Instituto da 

Criança do HC-FMUSP serão avaliados quanto ao seu peso e estatura durante uma 

consulta de rotina, a fim de que possamos calcular o índice de massa corporal (IMC). O 

valor do IMC indica se o indivíduo se apresenta dentro do peso normal para a idade ou se 

está abaixo ou acima do peso esperado. 

4 Por outro lado, os pacientes que fazem seguimento no ambulatório de obesidade do 

Instituto da Criança do HC-FMUSP serão avaliados quanto à presença de sintomas de 

Transtorno de Déficit de Atenção Hiperatividade (TDAH). Para tanto, os pais ou 

responsáveis pelo paciente deverão preencher o questionário SNAP-IV, que consta de 18 

afirmações a respeito do comportamento da criança no dia-a-dia, para as quais os pais ou 

responsáveis devem atribuir a melhor resposta entre: “nem um pouco”, “só um pouco”, 
“bastante” e “demais”. Considera-se que a criança ou adolescente apresenta mais sintomas 

de desatenção do que o esperado se entre os itens 1 a 9 houver 6 ou mais respostas 

“bastante” ou “demais”. Considera-se que a criança ou adolescente apresenta mais 

sintomas de hiperatividade e impulsividade do que o esperado se entre os itens 10 a 18 

houver 6 ou mais respostas “bastante” ou “demais”. As crianças que apresentarem sintomas 
sugestivos de TDAH com base no questionário preenchido pelos pais deverão ter um 

questionário preenchido também por um professor da escola que a criança frequenta. Esse 

questionário poderá ser entregue aos pesquisadores responsáveis pela pesquisa, via e-mail 

ou pessoalmente na consulta ambulatorial subsequente.  

Nas crianças com sintomas compatíveis com TDAH, tanto no questionário preenchido pelos 

responsáveis quanto no preenchido pelos professores, será aplicado o questionário MASC 

para avaliar se a mesma apresenta sintomas de ansiedade, quadro que, assim como o 

TDAH, também dificulta a atenção e pode provocar sintomas de hiperatividade. O 

questionário MASC é composto por 39 afirmações e deve ser preenchido pela própria 

criança/adolescente, escolhendo a melhor resposta para cada uma das afirmações entre: 



“nunca é verdade sobre mim”, “raramente é verdade sobre mim”, “às vezes é verdade sobre 

mim” e “frequentemente é verdade sobre mim”. Seu preenchimento demora em média 25 
minutos.  

5 Não haverá nenhum benefício direto para os pacientes que participarem do estudo. 

6 Em qualquer etapa do estudo, o participante poderá  terá acesso aos profissionais 

responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal 

investigador é o Dr Erasmo Barbante Casella que pode ser encontrado no Instituto da 

Criança, situado na Av. Dr. Enéas Carvalho de Aguiar, 647, São Paulo - SP - Brasil CEP - 

05403.000 - Telefone (11) 3069 8500. Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a 

ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua 

Ovídio Pires de Campos, 225 – 5º andar – tel: 3069-6442 ramais 16, 17, 18 ou 20, FAX: 

3069-6442 ramal 26 – E-mail: cappesq@hcnet.usp.br 

7 É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de 

participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na Instituição. 

8 As informações obtidas serão analisadas em conjunto com outros pacientes, não sendo 

divulgada a identificação de nenhum paciente. 

9 O participante tem o direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das 

pesquisas. 

10  Não há despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, incluindo 

exames e consultas. Também não há compensação financeira relacionada à sua 

participação. Se existir qualquer despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da 

pesquisa. 

11 Os pesquisadores responsáveis se comprometem a utilizar os dados e o material coletado 

somente para esta pesquisa. 

 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 

foram lidas para mim, descrevendo o estudo ”AVALIAÇÃO DA PREVALÊNCIA DE 

TRANSTORNO DE DÉFICIT DE ATENÇÃO E HIPERATIVIDADE (TDAH) ENTRE 

CRIANÇAS OBESAS E DA PREVALÊNCIA DE OBESIDADE ENTRE PACIENTES COM 

TDAH, EM SEGUIMENTO NO INSTITUTO DA CRIANÇA DO HOSPITAL DAS CLÍNICAS 

DA FMUSP” 

Eu discuti com o Dr. Erasmo Barbante Casella sobre a minha decisão em participar 

nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 

confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 

participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar 

quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o 

meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou 

prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento 

neste Serviço. 

 

mailto:cappesq@hcnet.usp.br


 

-----------------------------------------------------------------------               Data         /       /        
Assinatura do paciente / representante legal 
 

 
                 
 
 

-------------------------------------------------------------------------              Data         /       /        
Assinatura da testemunha  
(para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou portadores de 
deficiência auditiva ou visual) 

 

 (Somente para o responsável do projeto) 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido 

deste paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 

 

-------------------------------------------------------------------------              Data         /       /        
 Assinatura do responsável pelo estudo  

 



 

Apêndice 2: Aprovação do projeto pela Comissão de Ética para Análise de 

Projetos de Pesquisa (CAPPesq) 

 

 


