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RESUMO

Introducdo: O transtorno do deficit de atengdo com hiperatividade
(TDAH) é um dos distarbios neurocomportamentais mais
frequentemente diagnosticados na infancia. Estima-se que a sua
prevaléncia seja de 5% em criancas em idade escolar e 4,4% em
adultos. O fato de que adultos s&o comumente acometidos pela doenca e
seriamente prejudicados, sé recentemente se tornou o foco de atencéo.
Entre os pacientes com epilepsia (PCE), a prevaléncia de TDAH é ainda
maior, cerca de 12-77%.

Meétodos: Estudo observacional do tipo caso-controle. Foram estudados
95 PCE e 100 controles. Foi realizada entrevista através de questionario
semiestruturado, bem como revisdo de prontuario e aplicacdo das
escalas “Adult Self-Report Scale” (ASRS 18), Escala Hospitalar de
Ansiedade e Depressdo (HADS) e Escala de Avaliagdo de Efeitos
Colaterais (AEP).

Resultados: Encontrou-se uma prevaléncia de sintomas de deficit de
atencdo com hiperatividade (SDAH) em 57,89% dos pacientes e 25%
nos controles (p<0,0001). Observou-se presenca de depressdo em
33,7% dos pacientes contra 21% dos controles (p=0,047), ndo se
encontrou diferenca estatisticamente significante de ansiedade entre os
dois grupos. No entanto, encontrou-se a presen¢a de ansiedade entre
70,9% dos pacientes com SDAH e 27,5% nos sem o0s sintomas
(p<0,0001). Em relagdo & depressdo 43,6% dos pacientes SDAH
apresentam a doenca contra e 20% dos sem sintoma (p=0,016). Além
disso, PCE com SDAH apresentaram diferencas estatisticamente
significativas versus aqueles sem SDAH em relagdo a empregabilidade
(p=0,026) e pontuagéo no AEP (p<0,0001).

Conclusdo: O presente estudo identificou uma alta prevaléncia de
SDAH nos PCE, além de coexisténcia de comorbidades psiquiatricas,
ansiedade e depressdo nesta parcela de individuos, bem como o impacto
social e no tratamento da epilepsia. Possivelmente a associacdo de
comorbidades psiquiatricas, em especial SDAH, na populacdo com
epilepsia influencia na adesdo ao tratamento.

Palavras-chave: Transtorno do Deficit de Atencdo com Hiperatividade.
Epilepsia. Adulto.






ABSTRACT

Background: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity (ADHD) is
the neurobehavioral disorder most often diagnosed in childhood. The
estimated prevalence is 5% in children and 4.4% among adults. Adults
are commonly and severely affected by this disorder and only recently
became the focus of attention. The prevalence of ADHD is even higher
among patients with epilepsy (PWE), approximately 12-77%.

Methods: We performed an observational case-control study with 95
PWE and 100 controls. We conducted a semi-structured interview,
medical record review and applied the following scales: Adult Self -
Report Scale (ASRS 18), The Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS) and Adverse Events Profile (AEP).

Results: We found a prevalence of Attention Deficit with Hyperactivity
Symptoms (ADHS) of 57.89% among patients and 25% in controls
(p<0.0001). We observed depression in 33.7% of patients versus 21%
of controls (p=0.047), while there was no statistically significant
difference in anxiety between both groups. However, we found the
presence of anxiety among 70.9% of patients with ADHS and 27.5% of
those without ADHS (p<0.0001) and 43.6% of depression among
patients with ADHS against 20% among those without ADHD
(p=0.016). In addition, PWE with ADHS showed statistically
significant differences versus those without ADHS in relation to
employability (p=0.026) and the AEP score (p<0.0001).

Conclusion: This study identified a high prevalence of ADHS in PWE,
coexistence of psychiatric comorbidities, anxiety and depression in this
group, as well as the social impact and treatment of epilepsy. Possibly
the association of psychiatric comorbidities, particularly ADHS in the
population with epilepsy may have impact on treatment compliance.

Keywords: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity. Epilepsy.
Adult.
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1. INTRODUCAO
1.1. Epilepsia

A epilepsia é um distarbio neuroldgico crénico e conforme
definido pela International League Against Epilepsy (ILAE) e
International Bureau for Epilepsy, é um distarbio cerebral caracterizado
por uma predisposi¢do duradoura a gerar crises epilépticas, e por suas
consequéncias neurobiolégicas, cognitivas, psicol6gicas e sociais. A
definicdo de epilepsia requer pelo menos uma crise epiléptica, definida
pela ocorréncia transitdria de sinais e sintomas decorrentes de uma
atividade neuronal anormal, excessiva e sincrona no cérebro™™. Esta
doenca causa grande impacto na qualidade de vida dos paC|entes e no
orcamento da assisténcia a saude. Ela corresponde & segunda doenca
neurolégica mais vista na aten%ao primaria de salde, estando & frente
das doencas cerebrovasculares®®. Cerca de 65 milhdes de pessoas em
todo 0 mundo sofrem de epllep5|a. Sua incidéncia anual em paises
desenvolvidos é de aproximadamente 50 casos para cada 100.000
individuos e a prevalenua ¢ de cerca de 700 casos por 100.000
individuos®®l. Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, as taxas
de incidéncia e prevaléncia sdo ainda maiores, principalmente em
virtude da maior proporcao de |nd|V|duos jovens na populacdo e das
suas condic@es de higiene e satde ptblica®.

O diagnostico da epilepsia é fundamentalmente clinico e baseia-
se na recorréncia de crises epilépticas ndo provocadas, e nos
antecedentes pessoais e familiares. Seu diagnéstico implica em uma
anormalidade cerebral epileptogénica persistente capaz de gerar
atividade paroxistica espontanea. O exame neurologico classico €
frequentemente normal, com excecédo dos distirbios de memoria verbal
ou nado-verbal de acordo com o lado acometido e de paresia facial
central unilateral sutil™. Os exames complementares sio, em geral,
necessarios para a confirmacdo diagnostica e a localizacdo do foco
epileptogénico, podendo, ainda, auxiliar na definicdo da etiologia.
Enquanto o eletroencefalograma (EEG) interictal, muitas vezes, mostra
espiculas ou ondas agudas, o video-EEG é a metodologia de exceléncia
para o estudo detalhado da fenomenologia clinica e eletrogréfica ictal, e
a ressonancia magnetlca (RM) é considerada padrdo-ouro para a
identificacdo da etiologia™

As epilepsias podem estar relacionadas a uma disfuncéo cerebral
localizada ou ndo, e podem apresentar etlologla conhecida (estrutural /
metabélica / genética) ou desconhecidal*
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Com o advento das modernas medicages antiepilépticas (MAE),
é possivel o controle adequado das crises com 0 minimo de eventos
adversos em até 70-80% dos pacientes, sendo o restante considerado
refratario ao tratamento clinico e necessitando de encaminhamento para
um centro especializado no tratamento das epilepsias para avaliacdo da
possibilidade de tratamento cirtrgico™. A efetividade do tratamento e
0 prognostico dependem, em grande parte, do diagnostico adequado da
sindrome™

H& poucos estudos epidemioldgicos sobre epilepsia no Brasil,
com prevaléncias encontradas variando desde 11,9/1.000 individuos na
cidade de Sdo Paulo™®, 16,5/1.000 na cidade de Porto Alegre™™”, até
18,6/1.000 em S&o José do Rio Preto!*®

N&o ha estatisticas quanto a prevaléncia real de epilepsia e suas
consequéncias no estado de Santa Catarina (SC). Entretanto, estudo de
revisao dos encaminhamentos realizados pela pericia médica do
Instituto Nacional de Seguridade Social — INSS/Florian6polis/SC — para
avaliacdo neuroldgica especializada, no periodo compreendido entre
1997-1998, apontou a epilepsia como a entidade nosolégica mais
comumf™!

Sabe-se que 0 ndo tratamento esta associado a maior morbidade e
risco de morte subita, que, provavelmente, é maior nos paises em
desenvolvimento, como o Brasil. O encargo sécio-econdmico da
epllepS|a ativa é desconhecido, mas, possivelmente, muito alto no
Brasil®

As pessoas com epilepsia (PCE) no Brasil enfrentam, portanto,
uma série de dificuldades para lidar com a doenga, com grave impacto
na sua qualidade de vida, além dos prejuizos decorrentes diretamente
das crises epilépticas?®*

1.2. Transtorno do deficit de atencdo com hiperatividade (TDAH)

O transtorno do deficit de atengcdo com hiperatividade (TDAH) é
um distlrbio neurobiolégico caracterizado por um padrao persistente de
desatencdo e/ou hiperatividade, mais frequente e em maior grau do que
aquele tipicamente observado nos individuos da mesma faixa etarial®>

O deficit de atencdo é um distlrbio que impossibilita o pamente
de prestar atencdo naquilo que é dito ou ensinado, distraindo-se com
qualquer estimulo; enquanto a hiperatividade geralmente é motora e se
manifesta basicamente pela tendéncia de estar sempre se
movimentando®
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Conforme o Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos
Mentais 4° edicdo (DSM —IV) a caracteristica essencial do TDAH é um
padrdo persistente de desatencdo e/ou hiperatividade, mais frequente e
severo do que aquele tipicamente observado em individuos em nivel
equivalente de desenvolvimento (Critério A). Alguns sintomas
hiperativo-impulsivos que causam prejuizo devem ter estado presentes
antes dos 7 anos, mas muitos individuos sdo diagnosticados depois,
apos a presenca dos sintomas por alguns anos (Critério B). Algum
prejuizo devido aos sintomas deve estar presente em pelo menos dois
contextos (por exemplo, em casa e na escola ou trabalho) (Critério C).
Deve haver claras evidéncias de interferéncia no funcionamento social,
académico ou ocupacional apropriado em termos evolutivos (Critério
D). A perturbacdo ndo ocorre exclusivamente durante o curso de um
Transtorno Invasivo do Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outro
Transtorno Psicdtico e ndo é melhor explicada por um outro transtorno
mental (por exemplo, Transtorno do Humor, Transtorno de Ansiedade,
Tr?zr}]storno Dissociativo ou Transtorno da Personalidade) (Critério
E)“.

Neste ano de 2013 foi publicado o novo Manual Diagnostico e
Estatistico de Transtornos Mentais, o DSM-5 (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition). Os critérios
diagndsticos de TDAH no DSM-5 sdo idénticos aos do DSM-IV. Séo
utilizados os mesmos 18 sintomas como no DSM-IV e continua a ser
dividido em dois dominios de sintomas (desatencédo e hiperatividade /
impulsividade). Algumas mudancas foram feitas no DSM-5 como:
exemplos foram adicionados aos itens dos critérios para facilitar sua
aplicacdo em toda a duracdo da vida (por exemplo, fazer as tarefas,
retornar chamadas, pagar contas, manter compromissos, para
adolescentes e adultos); o critério de inicio foi alterado de “sintomas
gue causaram prejuizo estavam presentes antes dos 7 anos” para “varios
sintomas de desatencdo ou hiperatividade-impulsividade estavam
presentes antes dos 12 anos”; e mudanca para cinco sintomas, em vez
de seis, para os adultos, tanto para a desatencdo, hiperatividade e
impulsividade. Finalmente, o TDAH foi colocado no capitulo desordens
do neurodesenvolvimento para refletir alteragcbes de desenvolvimento
cerebral com o distirbio e decisdo do DSM-5 para eliminar o capitulo
do DSM-IV que inclui todos os diagndsticos feitos geralmente primeiro
na infancia ou adolescéncia®.

Este € um dos distarbios neurocomportamentais mais
frequentemente diagnosticados na inféncia, afetando criancas desde a
primeira infancia, passando pelo periodo escolar e chegando a vida
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adulta. Estima-se %ue a sua prevaléncia seja de 5% em criangas em
idade escolar®#?™ ¢ 4,4 % em adultos’?®. Existem diversos trabalhos
na literatura mostrando um peso da hereditariedade e uma predisposicao
genética[24'26’29'3”.

Estudos cientificos mostram que individuos com TDAH tém
alteragGes funcionais na regido frontal e em suas conexdes com demais
regides do cérebro. A regido pré-frontal é responsavel pela inibicdo de
comportamentos inadequados, pela capacidade de prestar atencdo,
memoria, autocontrole, organizacdo e planejamento. Existem evidéncias
de que o equilibrio entre os neurotransmissores da regiao frontal e suas
conexdes, especialmente a dopamina e a noradrenalina, estariam
envolvidos no funcionamento inadequado dos individuos com TDAH.
Anormalidades funcionais nas redes neurais frontais e frontoestriatais
parecem ser o substrato neurolégico da sindrome, e as alteracdes das
catecolaminas, principalmente um estado hipodopaminérgico, parece
ser 0 seu substrato fisiopatologico?223!.

1.2.1. Aspectos histdricos do TDAH

O primeiro exemplo de uma desordem que parece ser similar ao
TDAH foi dado por Alexander Crichton, em 1798. Crichton era um
médico escocés que nasceu em Edimburgo em 1763. Em sua pratica
clinica, observou muitos casos de “loucura” e tornou-se cada vez mais
interessado em doenca mental. Em 1798, ele publicou: “Uma
investigagdo sobre a natureza e origem do desarranjo mental:
compreender um sistema conciso da fisiologia e patologia da mente
humana e uma histéria de paixdes e seus efeitos”. Neste trabalho de trés
livros, ele demonstrou observacgdes de casos clinicos de doenca mental.
Até o final do século XVIII, quando publicou seu inquérito, era
incomum se concentrar em questes mentais de uma perspectiva
fisiologica ou médical*?.

O segundo capitulo do livro Il sobre “A atencdo e suas doencas”
é de especial interesse para 0 presente assunto. Crichton comeca este
capitulo com uma definicdo de atengdo: “Quando qualquer objeto
externo ou do pensamento ocupa a mente de tal maneira que uma
pessoa ndo recebe uma clara percepcdo de qualquer outro”. Crichton
ressalta que a intensidade de atencéo saudavel varia dentro de uma faixa
normal, tanto entre individuos e até mesmo em uma mesma pessoa em
diferentes momentos. A distracdo da atencdo ndo tem necessariamente
que ser patoldgica: estimulos mentais, vontade, ou educagdo pode ter
um grande impacto sobre a atencdo saudavel. Nesta primeira descricao
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da alteragdo da atencdo, Crichton da varios indicios de que ele estava
mostrando a mesma doenga, conforme definido pelos critérios do DSM-
5 de TDAH*

Em 1844, o médico alemdo Heinrich Hoffmann criou algumas
historias infantis ilustradas, incluindo “Fidgety Phil”, que € hoje uma
alegoria popular para criancas com TDAHP?® Seu livro “Der
Struwwelpeter” (Significado = “O menino deslelxado” e que foi
publicado em portugués em diversas edi¢des como “Jodo Felpudo” B34y
(Figura 1) foi criado como um presente de Natal para seu filho Carl
Philipp de 3 anos. Na histéria de Fidgety Phil, Hoffmann ilustra um
conflito familiar no jantar causado pelo comportamento inquieto do
filho e culminando em sua queda e da comida na mesa (Figura 2). Isto
pode ser interpretado como um caso de TDAH. A descricdo inicial
sugere que o pai havia previsto algum mau comportamento de seu filho
a mesa, indicando que este ndo era nenhum evento singular ou
ocasional. E um primeiro sinal da presenca de um transtorno
persistente2*. O DSM-5 postula que, para um diagnéstico de TDAH,
os sintomas devem persistir durante pelo menos 6 meses®.
Posteriormente, Hoffmann descreve sintomas de desatencdo e
hiperatividade em Philippt*

1 historias divertidas com desenhos comicos do

D1 H( inr 1ch H()ﬂmann

Figl: Capa do livro de Heinrich Hoffmann traduzido para o portugués.
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Fig 2: Uma ilustracdo de “ Der Struwwelpeter” por Heinrich Hoffman (1809-
1894). A imagem mostra Fidget}/ Phil que ndo conseguem ficar parado, ele cria
uma bagunca e irrita seus pais©>.

Em 1902 as palestras “The Goulstonian Lectures: On some
abnormal psychical conditions in children” (Lancet, 1902) de George
Frederic Still sdo consideradas o ponto de partida cientifico da historia
do TDAH. Still descreveu 20 casos de criangas com uma alteracdo de
controle moral como uma manifestacio  morbida, sem
comprometimento geral do intelecto e sem doenca fisica. Embora os
sinais descritos por Still sejam consistentes com alguns sintomas de
TDAMH, eles ndo sdo suficientes para o diagnostico clinico da doenca.
No entanto, seu trabalho é importante na analise das idéias histéricas
sobre a patologia®2*?.

Alguns autores incluindo Tredgold em 1908 fizeram um relato de
uma correlacéo entre o dano cerebral precoce, por exemplo, causada por
defeito congénito ou andxia perinatal, e problemas comportamentais
subsequentes ou dificuldades de aprendizado. Este dado foi confirmado
pela epidemia de encefalite letargica, que se espalhou pelo mundo
1917-1928 e afetou cerca de 20 milhdes de pessoas. Muitas das criangas
afetadas que sobreviveram a epidemia de encefalite, posteriormente,
apresentaram comportamento extremamente anormal. Os efeitos
residuais foram descritos como “distdrbio de comportamento pds-
encefalite”. Muitas descri¢fes de criangas com este transtorno incluem
alguns sintomas caracteristicos de TDAH. No entanto, a maioria das
criangas atingidas ndo cumprem os critérios do TDAH atuais. O
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distarbio de comportamento pds-encefalitico despertou, no entanto, um
amplo interesse em hiperatividade em criangas, e os resultados foram
importantes para o desenvolvimento cientifico do conceito de
TDAHM,

Em 1932, os médicos alemdes Franz Kramer e Hans Pollnow
relataram “Uma doenca hipercinética da infancia”. O sintoma mais
caracteristico de criancas afetadas era inquietacdo motora acentuada. Os
autores apontam que os sintomas desta doenca hipercinética ja haviam
sido observados e descritos por varios autores, mas a doenca ndo havia
sido distinguida de outras doengas com sintomas semelhantes, tais como
os efeitos residuais da epidemia de encefalite letargica. Em seus casos,
0s autores ndo observaram sintomas corporais, distlrbios do sono ou
agitacdo noturna, que eram especificas para o distirbio de
comportamento pds-encefalite. Em contraste com a agitacdo motora
pos-encefalitica, a agitacdo foi observada somente durante o dia nos
casos de Kramer e Pollnow. Os principais sintomas da “doenca
hipercinética” como descrito por Kramer e Pollnow é muito semelhante
ao conceito atual de TDAHP,

1.3. Epilepsiae TDAH

Entre os PCE, a prevaléncia de TDAH é ainda maior. E estimado
que a desordem afete cerca de 12-39% dos pacientes com epilepsial® !
podendo chegar até a 77%°%. Estudos realizados com criangas e
adolescentes com epilepsia idiopética de inicio recente e criangas
saudaveis como grupo controle evidenciou que 31% das criangas com
epilepsia tinham TDAH em compara¢do com apenas 6% no grupo
controle, sendo o tipo desatento 0 mais comum. Os sintomas do TDAH
na maioria dos casos precedeu o inicio da primeira crise!®®).

Apesar de a neurobiologia do TDAH ainda néo estar totalmente
esclarecida, a maioria dos estudos investiga a participacdo do cortex
dorsolateral da regido pré-frontal, relacionada as funcBes de
planejamento, organizacdo, memoria de trabalho e atencéo, e na regido
orbitofrontal, envolvida nas respostas sociais e controle dos impulsos.
Vérias evidéncias sugerem que no TDAH ocorre algum tipo de
disfuncéo na transmissdo dopaminérgica da rede anterior, especialmente
envolvendo a regio frontoestriatal®®**,

O sistema noradrenérgico, responsdvel pela rede de alerta,
também tem sido relacionado a varios aspectos da atencdo e na
regulacdo do ciclo sono-vigilia. Uma desregulacdo do metabolismo de
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noradrenalina no locus ceruleus poderia ser um dos mecanismos
responsaveis por sintomas de TDAH e deficits cognitivos*®*.

As explicacdes para a coexisténcia de TDAH e epilepsia tém sido
alvo de muitas investigacdes®*****4 Algumas sugerem que as duas
condicdes estariam relacionadas por uma mesma propensdo genética.
Diferentes genes envolvidos no TDAH estdo sendo investigados,
especialmente aqueles que codificam componentes do sistema
dopaminérgico, noradrenérgico e serotoninérgico. Entretanto, as
pesquisas ainda ndo identificaram um gene principal, e a maioria dos
estudos aponta para o envolvimento de poligenes que confeririam maior
vulnerabilidade ao individuo para apresentar TDAH ao longo da
vida*2,

Outros argumentam que a participacdo de catecolaminas
cerebrais na modulacdo da excitabilidade neuronal poderia ser a
explicagdo de um mecanismo comum entre o TDAH e as
epilepsias®*?. Uma diminuicio da atividade de catecolaminas,
especialmente dopamina, noradrenalina e serotonina, tém sido
demonstradas como um facilitador nos processos de ictogénese do foco
epileptogénico, na exacerbacdo da gravidade das crises e na
intensificacdo da predisposicdo a crises epilépticas em alguns modelos
animais!*.

A natureza das crises epilépticas depende das areas cerebrais
envolvidas e dos padrdes de propagacao da atividade elétrica. A maioria
dos neurbnios noradrenérgicos ascende do locus ceruleus e projeta-se
para o coOrtex. Para que 0s neur6nios noradrenérgicos possam promover
maior suscetibilidade a crises epilépticas, estes necessitam inervar
regides cerebrais criticas para engatilhar o inicio e a propagacdo de
descargas epileptiformes. Regides cerebrais, especialmente vulneraveis
a hiperexcitabilidade, como o hipocampo, o cortex e a amigdala,
recebem densa inervacgdo do locus ceruleus. Experimentos em animais
in vivo confirmaram um aumento da liberagdo de noradrenalina durante
crises epilépticas em animais normais e uma reducdo da liberacdo de
noradrenalina em animais geneticamente modificados para uma maior
predisposicdo para o desenvolvimento de crises epilépticas*.

Esses resultados sugerem que os neurdnios do locus ceruleus,
diante de vias noradrenérgicas deficitarias, seriam capazes de iniciar o
disparo e propagar as descargas para geragdo de crises. Além disso,
modifica¢cdes na sintese e liberacdo da noradrenalina que acontecem
logo apds uma crise podem afetar a taxa e a severidade de recorréncia
das mesmas!*?.
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O papel da dopamina na suscetibilidade de crises epilépticas foi
bem menos demonstrado que o da noradrenalina. O uso de
camundongos com vias de sinalizacdo dopaminérgicas deficitarias,
especialmente para receptores D2 e D4, foi associado a uma maior
excitabilidade neuronal e maior suscetibilidade as crises'***!. Assim,
sugere-se que pelo menos esses neurotransmissores (dopamina e
noradrenalina) parecem estar envolvidos no TDAH e que as vias de
sinalizacdo das catecolaminas, especialmente da noradrenalina,
participam na modulaco de crises epilépticast*”.

Outro possivel mecanismo que explicaria a associacdo entre
TDAH e epilepsia seria a interagdo de fatores genéticos com
ambientais*®. A presenca de anormalidades estruturais cerebrais em
uma proporcdo consideravel de PCE com TDAH evidenciados por
estudos com RM volumétrica quantitativa sugere que fatores
epigenéticos poderiam desencadear uma cascata de mudancgas nas vias
de transcricfes cerebrais que afetariam a plasticidade cerebral, a
apoptose e a neurogénese de areas responsaveis pelo comportamento e
pela cognicdo antes mesmo do surgimento de crises epilépticast®®+" %],

A analise de imagens de RM quantitativa mostrou que o TDAH
em PCE foi associado com um aumento significativo na massa cinzenta
em re?jges do lobo frontal e o tronco cerebral foi significativamente
menor-",

Existe a evidéncia que alteraces eletroencefalograficas sdo mais
frequentes em pacientes com TDAH, quando comparados & populagdo
em geral, e também se discute se essas alteracfes levam a um risco
maior de crises epilépticas nesses pacientes. O significado desses
achados eletroencefalograficos ainda ndo esta bem esclarecido. A mais
importante e consistente anormalidade eletroencefalografica encontrada
em pacientes com TDAH é o aumento de ondas teta durante condi¢des
de repouso, mais evidente em regido frontal®?*#*3% 0O uso de
estimulantes como o metilfenidato resultou na normalizagdo destas
alteracdes eletroencefalografical™.

A eficacia percebida do metilfenidato no tratamento do TDAH
sugere que esta medicacdo também deve ser utilizada em criangas que
apresentam epilepsia. Durante muito tempo, acreditava-se que o0
metilfenidato poderia desencadear crises em pacientes vulneraveis ou
reduzir o limiar epileptogénico. E recomendo cautela ao usar o
metilfenidato em PCE, e na presenga de crises epilépticas durante o
tratamento a medicacdo deve ser suspensa, embora ndo haja nenhum
estudo controlado para demonstrar efetivamente esse efeito. Alguns
autores sugerem que metilfenidato deve ser considerado como uma
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opcao no tratamento apenas de criancas com TDAH moderado a grave e
bem controladas das crises epilépticas. Enquanto que, na epilepsia sem
controle das crises pode ser uma opcdo, levando em consideragdo o
impacto negativo de ndo tratar os sintomas da TDAH. No entanto, é
importante considerar, antes de iniciar o uso de metilfenidato, a
adequacdo do uso de MAE, intervencdes psicossociais e alternativas
para tratamento®* ],

Embora o diagndstico de TDAH seja essencialmente clinico,
baseado em critérios definidos e estabelecidos pelo DSM-5, a aplicacdo
de escalas comportamentais como ferramentas de triagem diagnostica é
de grande ajuda. Essas escalas constituem um método simples e
econdmico para investigar os problemas na area da saide mental. Elas
também contribuem para a deteccdo ndo apenas do TDAH, mas também
de outras comorbidades psiquiatricas, como transtornos de humor e
ansiedade, como a presenca de mais de uma comorbidade € comum,
especialmente entre os PCE?>0%7],

Neste estudo se avaliou sintomas de deficit de atengdo com
hiperatividade (SDAH) em pacientes adultos com epilepsia.



2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo geral
a) ldentificar a prevaléncia de SDAH em PCE.

2.2. Objetivos especificos

a) Avaliar o impacto da coexisténcia de SDAH em PCE.

b) Avaliar associacdo de outros transtornos psiquiatricos, como
ansiedade e depressdo, nesta populacéo de pacientes.
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3. METODOLOGIA
3.1. Delineamento do estudo e participantes

Este é um estudo observacional caso-controle. Foram incluidos
95 pacientes em acompanhamento no ambulatério de epilepsia do
Hospital Universitario da Universidade Federal de Santa Catarina (HU -
UFSC), situado na cidade de Floriandpolis, Santa Catarina. Um paciente
se recusou a participar do estudo (de 96 que preenchiam todos os outros
critérios de inclusdo). Os pacientes tinham diagndstico estabelecido de
epilepsia de acordo com os critérios propostos pela ILAE™ baseando-
se na histéria clinica, semiologia de crises, achados de EEG e em
achados de RM de cranio. Foram selecionados 100 controles, que eram
acompanhantes dos pacientes em consultas médicas no mesmo hospital
e aplicado o mesmo questionario, exceto os itens especificos sobre
epilepsia. Foram excluidos os controles que apresentavam doenca
neurolégica e psiquiatrica pré-diagnosticada. O periodo da coleta de
dados foi de fevereiro de 2012 a janeiro de 2013.

Os dados demograficos, clinicos e aplicacdo de questionarios
foram obtidos pela propria pesquisadora e dois alunos de medicina da
UFSC do ultimo ano do curso, devidamente treinados pela
pesquisadora, através de entrevista e questionario semiestruturado
(APENDICE A) aplicados aos pacientes, bem como revisio de
prontuarios.

Foram analisados: sexo, dominancia manual, procedéncia, idade
atual, escolaridade, raca, estado civil, profissdo, idade de inicio da
epilepsia, caracteristicas das crises, frequéncia das crises atuais,
sindrome epiléptica, tipo de crise, classificacdo das causas da epilepsia,
nimero de MAEs utilizadas, nimero de medicacfes ndo antiepilépticas
usadas, numero de comorbidades. Além da aplicacdo de escalas
previamente adaptadas e validadas na lingua portuguesa: “Adult Self-
Report Scale” (ASRS 18), Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressao
(HADS) e “Escala de Avaliacdo de Efeitos Colaterais” (AEP) que é um
instrumento criado para avaliar a presenca de efeitos adversos das
MAEs.

A duracdo, em nimero de anos de epilepsia, foi definida como o
intervalo entre a idade de inicio e o dia da aplicacdo do questionario. A
duracdo e a frequéncia das crises foram obtidas por meio de entrevista
com o paciente, revisdo de calendario de crises e registros em
prontuario.
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3.2. Critérios de incluséo
Foram incluidos no estudo pacientes:

a) De ambos os sexos com idade maior ou igual a 18 anos;

b) Com diagndstico clinico estabelecido de epilepsia, de acordo
com os critérios da ILAE™),

¢) Em acompanhamento no ambulatério de Epilepsia do HU-
UFSC - Florianopolis.

d) Pacientes que tenham fornecido o seu termo de consentimento
livre e esclarecido para participar da pesquisa.

3.3. Critérios de excluséo
Foram excluidos do estudo pacientes:

a) Com deficit cognitivo de moderado a grave que os impegam de
compreender 0s questionarios e a entrevista e respondé-los
adequadamente.

b) Com suspeita de crises psicogénicas.

3.4. Escalas aplicadas no estudo

As escalas ASRS 18, HADS e AEP sdo autoaplicaveis, no
entanto foram lidas para os pacientes e controles a fim de homogeneizar
sua aplicacdo entre analfabetos e escolarizados.

3.4.1. ASRS 18

Os sintomas listados no DSM-IV para o diagnéstico de criangas e
adolescentes foram adaptados para adultos na escala ASRS 18 cuja
adaptacdo transcultural para o portugués foi realizada em 20065 A
escala ASRS possui 18 itens que contemplam os sintomas do critério A
do DSM-IV modificados para o contexto da vida adulta (Anexo 1) e
oferece cinco opgdes de resposta de frequéncia e cada uma associada a
um valor: nunca (0), raramente (1), algumas vezes (2), frequentemente
(3) e muito frequentemente (4).
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No estudo de calibragdo da ASRS 18, os autores indicaram que
pontuacdo total acima de 24 pontos era fortemente sugestiva de
TDAHP®,

Outra maneira de interpretar a escala é seguir o mesmo ponto de
corte estabelecido no DSM-IV: sdo considerados como tendo
diagndstico possivel aqueles individuos que apresentam, no minimo,
seis sintomas em pelo menos um dos dominios (desatencdo —itens 1 a 9
da parte A — e hiperatividade-impulsividade — itens 1 a 9 da parte B) ou
em ambos®,

A escala ASRS 18 foi adaptada e traduzida na vigéncia do uso do
DSM-IV para os critérios diagndsticos de TDAH. Como utilizamos esta
escala neste trabalho, optamos considerar e discutir os critérios ainda
utilizados pelo DSM-IV.

3.4.2. Escala HADS

Instrumento previamente validado na populacéo brasileira, de 14
itens, dos quais 7 pesquisam ansiedade (HADS-A) e 7 pesquisam
depressdo (HADS-D). Cada item tem uma gradacdo de 0 a 3, a soma do
total das gradacdes em cada item ira fornecer a pontuacéo total (de 0 a
21, em cada subescala). O ponto de corte em cada subescala ¢ maior ou
igual a 8 pontos para ansiedade ou depressdo. Esta escala é utilizada
tanto para rastreamento diagnéstico, quanto para medir a gravidade da
ansiedade e depressao®”.

3.4.3. Escala AEP

A Escala de Avaliacdo de Efeitos Colaterais ou Adverse Events
Profile (AEP) que é um instrumento criado para avaliar a presenca de
efeitos adversos das MAEs® ! A escala validada na populacéo
brasileira é composta por 19 sinais e sintomas em que 0 paciente deve
avaliar se durante as Ultimas 4 semanas apresentou algum dos
problemas ou efeitos colaterais que possa atribuir a medicacdo. A
pontuacdo minima é de 19 e maxima de 76, significando o maximo de
efeitos adversos. Existem 4 opcdes de resposta: sempre (4 pontos), as
vezes (3 pontos), raramente (2 pontos) e nunca (1 ponto).
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3.5. Aspectos éticos

O estudo foi realizado em conformidade com a Declaragdo de
Helsinki®, Cédigo de Etica Médica do Conselho Federal de
Medicina®!, com a aprovacio do Comité de Etica para Pesquisa em
Seres Humanos de nossa instituicdo sob o protocolo de nidmero 2007/13
(17/10/2011). Os participantes assinaram o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido previamente a sua inclusdo no estudo, apos clara
explicagdo sobre 0 mesmo. Todos os pacientes tiveram sua identidade
mantida em sigilo. A opgdo por ndo participarem do estudo ndo trouxe
prejuizo a assisténcia recebida pelos pacientes (AnexoA).

3.6. Analise estatistica

Os dados coletados foram armazenados e analisados no software
SPSS for Windows, Standard Version 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,
USA). Apo6s analise descritiva das varidveis séciodemogréficas, foram
realizados testes estatisticos para analise das varidveis numeéricas
paramétricas ou ndo-paramétricas, para a determinacdo de potenciais
associagdes significantes. Um valor de p < 0,05 foi considerado
estatisticamente significante.

3.7. Célculo Amostral

A hipétese nula é que a prevaléncia de TDAH nos PCE ¢é a
mesma que na populacdo geral. A hipltese alternativa € que a
prevaléncia de TDAH nos PCE é diferente da populagdo geral
(bilateral). A magnitude do efeito: P2 = 0,05 e P1 = 0,40. Assim sendo,
a magnitude do efeito é de P2-P1 = 0,35. Considerando Alfa = 0,05 e
Beta = 1-0,80 = 0,20. N = 22.
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4. RESULTADOS

A tabela 1 apresenta as caracteristicas demograficas da amostra
total (pacientes e controles). A média de idade entre os pacientes foi de
39,38 + 14,95 anos e nos controles de 44,24 + 13,87 anos. Houve uma
equivaléncia entre os sexos (sexo feminino = 51,6%) entre os pacientes
e um predominio de mulheres entre os controles (70%). Houve também
predominio na cor branca e destros em ambos 0s grupos.

O grupo controle e de pacientes diferiram entre si de acordo com
sexo, idade, estado civil e empregabilidade. A maioria dos pacientes
apresentava escolaridade de 9 a 11 anos (28,4%) e entre os controles
houve um predominio de escolaridade de 12 anos ou mais (34%). A
maior parte dos controles e pacientes é casada ou mantém unido estavel
(75% e 54,7%, respectivamente).

Tabela 1 - Analise sociodemogréfica de controles e pacientes

Controles Pacientes P
(n=100) (n=95)

Idade 0,02**
Média (DP) 44,24 (13,87) 39,38 (14,95)

Sexo (%) 0,008*"
Masculino 30 (30%) 46 (48,4%)
Feminino 70(70%) 49 (51,6%)

Dominancia Manual (%6) 0,492
Destro 95 (95%) 88 (92,6%)
Sinistro 5 (5%) 7 (7,4%)

Cor (%) 0,295
Branco 83 (83%) 79 (83,2%)
Pardo 11 (11%) 6 (6,3%)
Preto 6 (6%) 10 (10,5%)

Escolaridade (%) 0,461°
Analfabeto 1 (1%) 2 (2,1%)
1a4anos 26 (26%) 24 (25,3%)
5a 8 anos 17 (17%) 20 (21,1%)
9allanos 22 (22%) 27 (28,4%)
12 ou mais 34 (34%) 22 (23,2%)

Estado Civil (%) 0,018*"
Solteiro(a) 16 (16%) 33 (34,7%)
Casado(a) / Unido Estavel 75 (75%) 52 (54,7%)
Divorciado(a) 7 (7%) 8 (8,4%)
Vidvo(a) 2 (2%) 2 (2,1%)

Profissao (%) 0,005*°
Empregado 71 (71%) 49 (51,6%)
Desempregado® 29 (29%) 46 (48,4%)

*teste-t de amostras independentes; "qui-quadrado; ‘Considerados neste grupo: desempregados,
aposentados por idade ou pericia médica e trabalhadores(as) "do lar"; *Valor estatisticamente
significativo (considerando valor estatisticamente significante p<0,05); DP = desvio-padréo.
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Com relacdo a profissdo, identificou-se que entre os controles
71% estdo empregados, diferentemente dos pacientes em que cerca de
50% esta desempregado.

A maioria dos pacientes apresentava crises epilépticas focais
(87,4%) e de causa desconhecida ou indeterminada (57,9%). Entre o0s
demais PCE 12,6% apresentavam crises generalizadas, 28,4% epilepsia
de causa estrutural ou metabdlica e 13,7 % de causa genética conforme
a classificacdo da ILAE™,

Na analise da escala ASRS 18 para avaliacdo de SDAH, parte A,
nas primeiras 9 perguntas que avaliam a desatencdo, 0s controles
obtiveram o valor de 8,1 (somatdrio das perguntas em que responderam
frequentemente ou muito frequentemente, 3 e 4 pontos,
respectivamente) e os pacientes obtiveram um valor de 13,96 (p<0,001).

Na parte B, 10% a 182 pergunta que avaliam a hiperatividade e
impulsividade, os controles obtiveram o valor de 10,38 (somatdrio das
perguntas em que responderam frequentemente ou muito
frequentemente, 3 e 4 pontos, respectivamente) e 0s pacientes
obtiveram um valor de 14,15, (p<0,001).

No somatdrio total parte A e B, todas as 18 perguntas, os
controles obtiveram o valor de 18,34 (somatorio das perguntas em que
responderam frequentemente ou muito frequentemente, 3 e 4 pontos,
respectivamente) e os pacientes obtiveram um valor de 28,11, com
(p<0,0001).

Outra maneira de avaliar a escala é a presenca de 6 ou mais
questBes com resposta frequentemente ou muito frequentemente em
cada parte A e/ou B, assim, na parte A, entre os controles 2 pessoas
preencheram estes critérios e pacientes 14 (p<0,0001). Na parte B, entre
o0s controles 4 pessoas preencheram estes critérios e pacientes 18 , com
p<0,0001. Na parte A e/ou B 15 controles preencheram estes critérios e
33 pacientes (p<0,002).

Classificando os paciente e controles com SDAH quando ha a
pontuacdo total de mais de 24 pontos na escala ASRS18, observamos a
prevaléncia da doenca de 57,89% entre os PCE e 25% nos controles
(p<0,0001).

Considerando ansiosos e depressivos individuos com HADS
maior ou igual a 8 em cada subescala, encontrou-se 52,6% dos
pacientes com ansiedade, enquanto 42% dos controles apresentam o
sintoma (p=0,137), no entanto este achado ndo foi estatisticamente
significante. No &mbito da depressédo, 33,7% dos pacientes apresentam
sintomas depressivos contra 21% dos controles (p=0,047).
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A analise estatistica encontrou uma moderada correlagdo positiva
estatisticamente significante entre o escore total da escala ASRS 18 e
HADS ansiedade entre os pacientes (r=0,599; p<0,001) e entre 0s
controles (r=0,512; p<0,001). Na subescala HADS depressdo foi
encontrada uma moderada correlacdo positiva entre os pacientes
(r=0,453; p<0,001) e uma fraca correlagdo positiva entre os controles
(r=0,207; p<0,001), ambas estatisticamente significantes.

N&o se verificou correlagio estatisticamente significante entre
uma maior pontuacdo na escala ASRS 18 e a idade no momento da
entrevista [controles (p=0,06); pacientes (p=0,47)], idade de inicio das
crises epilépticas (p=0,41), numero total de crises epilépticas (p=0,80),
niamero de MAEs utilizadas (p=0,06). Também ndo se observou
diferenca estatisticamente significante entre sexo feminino ou
masculino, tanto nos pacientes quanto nos controles (p=0,257; p=0,201;
respectivamente).

Existe uma tendéncia de quanto maior o tempo de doenca menor
0 valor pontuado na escala ASRS18 (p=0,1).

Na anélise da escala AEP a meédia da pontuacdo entre os
pacientes foi de 39,87 + 11,82 (minimo-maximo=19-76). Observou-se
gue quanto maior a pontuacdo na ASRS 18, maior a pontuacdo na
escala AEP, uma moderada correlagdo positiva (r=0,580, p<0,01)
estatisticamente significante.

Na tabela 2 verificam-se diferencas no grupo de pacientes entre
0s que apresentaram SDAH (considerando o somatdrio total da escala
ASRS18) e 0s sem o sintomas.

Observou-se diferenca estatisticamente significante entre o0s
grupos de paciente, com e sem SDAH, em relagéo & profissdo, 53,3% e
35% respectivamente, sdo desempregados (p=0,026). Quando se
observa a média de tempo de doenca (epilepsia) 15,03 + 12,38 anos
entre os pacientes com SDAH e nos sem SDAH de 22,22+ 17,45 anos
(p=0,021).

Ao se analisar a escala HADS-A encontrou-se a presenca de
ansiedade entre 70,9% dos pacientes com SDAH e 27,5% nos sem
SDAH (p<0,0001). Em relagdo escala HADS-D 43,6% dos pacientes
com TDAH apresentam depressdo contra e 20% dos sem SDAH
(p=0,016).

Na avaliagdo da escala AEP, a média de pontuacdo entre 0s
pacientes com SDAH foi de 43,96 + 11,31 e entre os sem SDAH foi
34,25 + 10,17 (p<0,0001).

Entre os PCE ansiosos (HADS-A) encontramos uma média mais
alta na escala AEP (46,64+ 9,66) do que em relagdo aos pacientes nao
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ansiosos (32,96+9,21), (p<0,0001). Tal relacdo também foi encontrada
entre os PCE com depressdo (HADS-D), observamos uma média mais
alta na escala AEP (47,88+ 12,63) do que em relacdo aos PCE ndo
depressivos (35,81+9,07), (p<0,0001).

Tabela 2 — Diferencas entre pacientes com e sem SDAH

Com SDAH Sem SDAH p
(n=55) (n=40)

Idade 0,660*
Média (DP) 38,80 (15,60) 40,18 (14,16)

Sexo (%) 0,878°
Masculino 27 (49,1%) 19 (47,5%)

Feminino 28 (50,9%) 21 (52,5%)

Dominancia Manual (%) 0,450°
Destro 52 (94,5%) 36 (90%)

Sinistro 3 (5,5%) 4 (10%)

Escolaridade (%) 0,155°
Analfabeto 2 (3,6%) 0 (0%)
1a4anos 10 (18,2%) 14 (35%)
5a 8 anos 14 (25,5%) 6 (15%)

9 a1l anos 18 (32,7%) 9 (22,5%)
12 ou mais 11 (20%) 11 (27,5%)
Estado Civil (%) 0,664°
Solteiro(a) 20 (36,4%) 13 (32,5%)
Casado(a) / Uniao Estavel 31 (56,4%) 21 (52,5%)
Divorciado(a) 3 (5,5%) 5 (12,5%)
Vitvo(a) 1(1,8%) 1 (2,5%)

Profissao (%) 0,026*"
Empregado 23 (46,7%) 26 (65%)

Desempregado® 2 (53,3%) 14 (35%)

Idade de inicio da epilepsia 0,1
Média (DP) 23,76 (17,48) 17,94 (15,86)

Classificagdo das crises 0,974°
Generalizada 7 (58,33%) 5 (41,67%)

Focal 48 (57,83%) 35 (42,17%)

Causas de epilepsia 0,738"°
Genética 8 (61,53%) 5 (38,47%)
Estrutural/metabolica 17 (62,96%) 10 (37,04%)
Desconhecida 30 (54,54%) 25 (45,46%)

Tempo de doenca 0,021**
Média (DP) 15,03 (12,38) 22,22 (17,45)

No total de crises 0,847%
Meédia (DP) 16,44 (51,83) 14,51 (41,73)

No de MAE 0,798%
Média (DP) 1,44 (0,66) 1,40 (0,70)

No de outros medicamentos 0,276%

Média (DP) 1,82 (0,70) 1,33 (1,76)
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No de total de medicamentos 0,291°
Média (DP) 3,25 (2,65) 2,73 (2,00)

No de comorbidades 0,184°
Média (DP) 1,67 (2,1) 1,15(1,52)

HADS 0,0001*"
Ansiedade 39 (70,9%) 11 (27,5%)

HADS 0,016*
Depressdo 24 (43,6%) 8 (20%)

AEP 0,0001*
Média (DP) 43,96 (11,31) 34,25 (10,17)

*teste-t de amostras independentes; "qui-quadrado; “Considerados neste grupo: desempregados,
aposentados por idade ou pericia médica e trabalhadores(as) "do lar"; *Valor estatisticamente
significativo (considerado valor estatisticamente significante p<0,05); AEP = Escala de
Avaliacdo de Efeitos Colaterais; DP = desvio padrdo; HADS = Escala Hospitalar de
Ansiedade e Depressdo; MAE = medicaces antiepilépticas
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5. DISCUSSAO

Apesar de o TDAH ser reconhecido como uma desordem que
afeta pessoas em todo o ciclo de vida, mais comum entre as criangas e
que frequentemente persiste até a idade adulta, ainda ha um debate
consideravel sobre a forma de conceituar a doenca em adultos e sobre a
melhor maneira de operacionalizar critérios diagnésticos para esta faixa
etaria®®®. O fato de que adultos sdo comumente acometidos pela
doenca e seriamente prejudicados, sO recentemente se tornou o foco de
atencao,

Os primeiros relatos sobre o TDAH em adultos podem ser
rastreados em meados dos anos setenta. Desde entdo, notou-se que uma
proporcdo significativa de criancas afetadas pela doenca continua a
apresentar sintomas de TDAH durante a idade adulta. Uma vez que o
TDAH é um dos poucos disturbios em psiquiatria reconhecido
primeiramente nas criangas, grande parte da pesquisa sobre sua
fenomenologia tem derivado de criancas e adolescentes'®®!.

Estudos longitudinais demonstraram que o TDAH persiste na
vida adulta em torno de 60 a 70% dos casos, sendo as diferencas
encontradas nas taxas de remissdo mais bem atribuidas as diferentes
defini¢bes de TDAH ao longo do tempo do que ao curso do transtorno
ao longo da vida, e critérios diagnosticos mais restritos associados a
taxas menores de persisténcia na vida adulta?®®™],

Os estudos epidemiolégicos tém contribuido para a compreensédo
da distribuicdo e etiologia do TDAH e um planejamento preciso de
servicos para criangas afetadas. As diferentes taxas de prevaléncia
podem ser encontradas em todo o mundo, porém, levantando questbes
sobre a consisténcia das estimativas e uma discussdo sobre a validade
do diagnostico. SO recentemente, a atencdo dos investigadores foi
deslocada para o reconhecimento da doenca durante a vida adulta. Além
disso, existem poucos dados sobre a taxa de persisténcia do TDAH ao
longo do tempo®®!.

Grandes variacOes de estimativas de prevaléncia de TDAH na
infancia e adolescéncia podem ser encontradas em todo o mundo, de tao
baixa, 0,9%, para tdo alta quanto 20%. Alguns autores especulam que as
diferencas de estimativas seriam secundarias as questdes demograficas,
com taxas mais altas na América do Norte, alimentando a idéia de que o
TDAH é um produto da cultura ocidental. Outros afirmaram que as
diferencas sdo secundarias a questdes metodologicas nos estudos e tém
a hipotese de que a aplicacdo de metodologias semelhantes em
diferentes paises daria lugar a resultados equivalentes®*®®!,
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O TDAH foi concebido pela primeira vez como uma doenga
restrita a infancia e adolescéncia. Embora haja um claro declinio dos
sintomas com a idade, eles tendem a persistir em uma proporgédo
variavel de pessoas que sdo mais frequentemente prejudicadas do que os
controles em diversas atividades importantes da vida. Estudos
longitudinais disponiveis sdo limitados pelo periodo relativamente curto
de acompanhamento e pelas mudangas historicas em sistemas
classificatorios. Da mesma forma que as estimativas da prevaléncia da
doenca na infancia, a estimativa da persisténcia do diagnéstico variam
substancialmente entre os estudos, de 4 a 80%. Isto é provavelmente
devido a artefatos metodoldgicos, tais como a definicdo escolhida para
persisténcia na vida adulta e idade dos individuos em
acompanhamento®®!.

Uma pesquisa nos EUA em adultos (18-44 anos) encontrou a
prevaléncia de TDAH em 4,4% dos individuos. Em andlises posteriores
desta mesma amostra, a taxa de persisténcia de TDAH desde a infancia
até & idade adulta foi estimada em 36,3%!°"%].

Em uma revisdo sistematica, a prevaléncia de TDAH em criancas
e adolescentes foi estimada em 5,29% em todo o mundo™®. A
prevaléncia de TDAH em adultos é menos estabelecida. Nos Estados
Unidos, uma pesquisa em 720 adultos estimou a prevaléncia de TDAH
em 4,7%. Em 448 estudantes universitarios nos Estados Unidos,
encontrou-se uma prevaléncia de TDAH de cerca de 4%™. Em trés
amostras de estudantes universitarios, observaram taxas de prevaléncia
de TDAH no adulto de 1,01% na Itdlia, 2,81% na Nova Zelandia e
3,39% nos Estados Unidos'™. Em 1.813 adultos na Holanda, a
prevaléncia de TDAH foi de 1%, Uma pesquisa telefonica nos EUA
de 966 adultos encontrou uma prevaléncia de 2,9% de TDAH™!,

Alguns estudos populacionais tém examinado a prevaléncia do
TDAH na populagdo adulta, contando com entrevistas diretas. Um
estudo mexicano entrevistou uma amostra urbana nacionalmente
representativa de 2.362 individuos e foi encontrada uma prevaléncia de
1% de TDAH nos adultos™. Uma revisio sistematica e meta-analise,
gerou uma prevaléncia de TDAH em adultos de 2,5% e relatou um
declinio com a idade'. Em uma avaliagdo abrangente de TDAH em
adultos em dez paises diferentes, um total de 11.422 adultos com idades
entre 18-44 anos foram avaliados. A prevaléncia encontrada foi de
3,4%",

Para complicar estimativas da prevaléncia de TDAH em adultos,
ha dividas sobre a validade dos critérios do DSM-IV para o diagnostico
nesta populagdo. Tem-se observado que os critérios do DSM-IV néo
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podem capturar a apresentagdo complexa do TDAH na idade adulta e
pode subestimar a sua prevaléncial®. Tornando-se importante a
aplicacdo da escala ASRS 18 que foi desenvolvida para adaptar os
sintomas listados no DSM-IV para a vida adulta. Além disso,
observamos na atual edicdo do DSM-5 (2013) uma preocupacdo em
tentar adaptar alguns exemplos para a vida adulta e incluir que o
distirbio pode estar presente durante todas as fases da vida do
individuo.

Os PCE apresentam alta incidéncia de distdrbios
comportamentais associados. A presenca de comorbidades pode piorar
0 prognostico, tornando o tratamento com MAEs dificil e muitas vezes
ofuscando o diagnostico de epilepsia. Na infancia e adolescéncia, 0s
transtornos neuropsiquiatricos mais observados em associacdo com
epilepsia sdo TDAH, autismo, depressdo e ansiedade. Em centros
especializados de epilepsia, uma avaliagdo sistematica dos pacientes
para o diagnéstico de TDAH é raramente realizada!?*..

Observou-se na populacdo de adultos estudada a prevaléncia de
SDAH de 57,89% entre os PCE. Tal achado conflui para os dados da
literatura, que refere estudos epidemiol6gicos com PCE e a presenca de
uma associacdo frequente com SDAH, com taxas que variam de 8 a
77%, dependendo da amostra e os critérios utilizados para o diagnostico
de TDAHZ**1. Ao avaliar distdrbios comportamentais em 175 criancas
e adolescentes com epilepsia, foi diagnosticado TDAH em 38,7% do
total da amostral™®.

Nos controles da amostra estudada encontrou-se uma prevaléncia
de 25% de SDAH, este achado é semelhante ao encontrado na literatura
, em que se observa uma prevaléncia de 20% de sintomas de DAH em
432 adultos (18-55 anos) na atencdo priméria”Je 24% em 253 alunos
de medicina (19-42 anos)®®. Além da variabilidade entre culturas e
diferentes metodologias de avaliacdo utilizadas?®®®!,

Devido & falta de dados, decidir se hd uma necessidade de uma
sindrome completa na infancia para o diagnoéstico de TDAH adulto é
dificil. Considerando a sindrome completa na infancia como uma
condicao necessaria para o adulto ter TDAH aumenta o risco de viés de
memoria e o resultado falso negativo, o que poderia classificar o0s
individuos como ndo casos e fazer o seu acesso ao tratamento mais
dificil. Por outro lado, considerando sintomas parciais na infancia como
suficientes para o diagnéstico de TDAH no adulto aumenta o risco de
resultado falso positivo, 0 que poderia aumentar artificialmente a
prevaléncia de TDAH entre os adultos®. Como nao foi abordado neste
estudo a possivel idade de inicio dos sintomas, decidiu-se por se ater ao
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diagndstico sugerido pela aplicacdo da escala ASRS18, isto pode ter
contribuido para valor encontrado na prevaléncia.

Em relagdo aos fatores demograficos, o0 TDAH é mais frequente
em meninos do que em meninas da populagdo em geral®!. Porém, entre
PCE, nio foi demonstrado diferenca quanto ao sexo™", assim como na
amostra deste estudo a distribuicdo de SDAH foi igual em homens e
mulheres.

O grupo controle e de pacientes diferiu entre si de acordo com
sexo, idade, estado civil, empregabilidade. Nos controles a amostra de
mulheres foi de 70%. Utilizou-se os acompanhantes de pacientes como
controles e observa-se que mulheres mais comumente levam seus
familiares & consulta médica. N&o se observou diferenca significante
entre géneros, nem quanto a idade e nivel de escolaridade, em relagdo a
prevaléncia de SDAH, tanto nos pacientes quanto nos controles,
portanto, ainda assim os resultados sdo validos.

Com relagdo ao estado civil existem mais solteiros entre o0s
pacientes (34,7%) que entre os controles (16%) e mais individuos
casados entre os controles (75%) que entre os pacientes (34,7%). A
maioria dos pacientes apresentava escolaridade de 9 a 11 anos (28,4%)
e que entre os controles houve um predominio de escolaridade de 12
anos ou mais (34%), no entanto essa diferenca ndo foi significante. Em
relacdo & empregabilidade constatou-se que entre os pacientes existe um
maior nimero de desempregados (48,4%), comparados aos controles
(29%). Além disso, quando se avalia as diferencas entre os pacientes
com SDAH, notamos que existe um indice de desemprego muito maior
entre 0s que apresentam a comorbidade (53,3%), do que entre os que
ndo apresentam (35%). Essas diferencas encontradas acredita-se
estarem relacionadas aos estigmas da doenca, ainda sofrido pelos
pacientes e limitacdo que esta pode causar aos mesmos.

O impacto psicossocial da epilepsia ja é bem documentado. Os
PCE relatam um prejuizo significativo causado por esta condi¢do, em
termos de desestruturacdo familiar, baixa autoestima e oportunidades de
emprego reduzidas. A epilepsia tem sido chamada de “condigdo
estigmatizante por exceléncia”, € as pessoas com a patologia relatam
sentimentos de estigma e/ou discriminagdo baseadas unicamente em seu
rétulo de epilepsial®.

Quando se discute a diferenga de empregabilidade entre os
grupos de pacientes com comorbidades, pode-se levar em conta que
associacdo da epilepsia com doencas psiquiatricas causa incapacidade
laborativa ainda maior.
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Na analise da escala ASRS 18, na parte A os controles obtiveram
o valor de 8,1 e os pacientes obtiveram um valor de 13,96. Na parte B
0s controles obtiveram o valor de 10,38 e 0s pacientes 14,15.
Observamos uma maior pontuagdo entre 0s pacientes, mesmo nos itens
avaliados em que a pontuacdo foi menor que 24. Ndo podemos
considerar isto para o diagndstico de SDAH, no entanto é consideravel a
diferenca entre controles e pacientes, assim podemos considerar a
sintomatologia mais evidente na populacdo estudada.

Quando se avalia a escala com o somatério das 6 ou mais
questBes, na parte A, entre os controles 2 pessoas preencheram estes
critérios e 14 pacientes. Na parte B, entre os 4 controles preencheram
estes critérios e 18 pacientes. Na parte A e/ou B 15 controles
preencheram estes critérios e 33 pacientes. Observa-se um ndmero
muito mais expressivo entre 0s pacientes.

No somatdrio total parte A e B, todas as 18 perguntas, 0s
controles obtiveram o valor médio de 18,34 e os pacientes obtiveram
um valor de 28,11. Verificamos que nos PCE existe uma média que
sugere SDAH, diferentemente dos controles com uma média abaixo de
24 pontos.

Com frequéncia se encontra comorbidades associadas ao TDAH.
Este pode ser acompanhado por um disturbio depressivo ou resultar em
um humor depressivo, devido a falha psicossocial constante e repetida,
além de desencorajamento. Com o conhecimento desses desafios
diagndsticos, pesquisadores e clinicos devem estar cientes das
trajetorias do desenvolvimento da doenca!®?!.

Um total de 10-40% das criancas e adolescentes com TDAH
apresentam comorbidades como transtornos afetivos, principalmente
depressdo. Transtornos depressivos em jovens com TDAH normalmente
ocorrem Varios anos ap6s o inicio da doencal®l.

As conclusbes sdo divergentes sobre o efeito de fatores
ambientais no desenvolvimento de depressdo no TDAH. Sugere-se que
0s problemas com o funcionamento académico, as relagdes sociais e as
interacdes dos pais em consequéncia dos primeiros sintomas de TDAH
podem, direta ou indiretamente contribuir para o desenvolvimento de
episodios depressivos, pelo menos em um subgrupo de individuos com
TDAHP,

O TDAH e a depressdo compartilham fatores comuns de riscos
familiares e as diferencas entre pacientes com TDAH com e sem
depressdo sao provavelmente resultado de influéncias ambientais, e ndo
de efeitos genéticos. No entanto, ainda ndo é claro até que ponto a
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assomagao entre 0 TDAH e depressao ¢ gerada por fatores genéticos ou
ambientais'®

Taxas de comorbidade entre transtornos de ansiedade e TDAH
sdo aproximadamente trés vezes maiores do que o esperado, com uma
média de 25% em estudos epidemiolégicos e clinicos®. Em uma
amostra de criangas, aproximadamente 50% das crlan(;as com TDAH
exibiu como comorbidade transtorno de ansiedade’®!. Coocorréncia de
TDAH e ansiedade foram associadas a maiores taxas de problemas de
atencdo, fobia escolar, transtornos de humor e niveis mais baixos de
competéncia social em comparacdo com criancas que tinham ou
“TDAH apenas” ou “apenas ansiedade™®3]. A presenca de sintomas de
TDAMH foi associada com ansiedade mais grave em compara¢do com 0s

(811

grupos de pacientes sem TDAH

Quando as criangas com epllepsia de inicio recente (menos de
um ano) foram estudadas e comparadas com um grupo controle, uma
maior frequéncia de depressdo (22% versus 4%), ansiedade (35,8%
versus 22%) e TDAH (26,4% versus 10%) foram encontradas. Neste
mesmo estudo, descobriu-se que um subgrupo (45%) apresentava algum
tipo de distdrbio antes da primeira crise epiléptica 0 (ue sugere uma
influéncia dos fatores neurobioldgicos pré-existentes, mdeg)endente de
crises, sindrome epiléptica ou tratamento medicamentosol®

Considerando ansiosos e depressivos individuos com HADS
maior ou igual a 8 em cada subescala, encontrou-se 52,6% dos
pacientes com ansiedade, enquanto 42% dos controles apresentam o
sintoma no entanto, este achado ndo foi estatisticamente significante.
No ambito da depressdo, 33,7% dos pacientes apresentam sintomas
depressivos contra 21% dos controles. Encontrou-se também uma
moderada correlagéo entre o escore total da escala ASRS 18 e HADS-A
entre 0s pacientes e os controles. Na subescala HADS-D uma moderada
correlacdo entre os pacientes foi vista, ou seja, quanto maior o escore na
ASRS 18, maior o valor na HADS. Estes resultados concordam com os
dados da literatura que descreve a associacao entre estas comorbidades.

Quando avaliamos as diferencas entre 0s grupos de pacientes,
com e sem SDAH, encontramos uma diferenga significativa ao se
analisar a escala HADS-A. Observou-se a presenca de ansiedade em
70,9% dos pacientes com TDAH e 27,5% nos sem SDAH e em relagéo
escala HADS-D, 43,6% dos pacientes com SDAH apresentam
depressao contra e 20% dos sem SDAH. Desta forma, averiguamos que
entre os pacientes com epilepsia e SDAH, existe um maior indice de
comorbidades psiquiatricas, como depresséo e ansiedade.
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A utilizagdo de uma escala simples, como a HADS, pode revelar
ao clinico casos de transtorno de humor que frequentemente passam
despercebidos e seguem sem tratamento especifico®” .

Na andlise da escala AEP, a média da pontuacdo entre os
pacientes foi de 39,87. Observou-se que quanto maior a pontuacao na
ASRS 18, maior o valor na escala AEP. Quando comparamos 0S grupos
de pacientes, a média de pontuacdo entre os com SDAH foi de 43,96 e
entre 0s sem SDAH foi 34,25, demonstrando que no grupo de pacientes
gue apresenta associacdo de epilepsia e SDAH, estes referem ainda
mais efeitos adversos relacionados a medicacdo. Isto pode se dever a
um maior nimero de queixas dos PCE que apresentam SDAH, levando
em consideragdo que sintomas avaliados na escala de eventos adversos
podem ser confundidos com manifestagdes da propria doenca, como por
exemplo, inquietagdo, nervosismo e dificuldade de concentracéo.

O AEP foi desenvolvido na década de 1990 pelo grupo de
Liverpool para avaliar os eventos adversos negativos mais comuns
relatados pelos pacientes que tomam MAE® E utilizado para
quantificar a percepcao de eventos adversos dos pacientes. O AEP é um
instrumento relativamente simples e pode ser utilizado para fins de
investigacdo, bem como na prética clinica diaria®.

No entanto, esta escala tem algumas limitaces, ela ndo difere
explicitamente entre os sintomas causados pela MAE e os sintomas nao
relacionados a MAE. Os pacientes sdo questionados se eles tiveram
algum dos problemas ou efeitos colaterais listados na AEP nas ultimas
guatro semanas. No entanto, alguns destes problemas ou efeitos
secundarios, por exemplo, depressdo e nervosismo estdo relacionados
com sintomas de episddios depressivos e de ansiedade, comorbidades
comuns em pacientes com epilepsia’®”.

O autorelato pode nem sempre resultar em uma representacdo
correta de eventos adversos. Em particular, a ansiedade e a depressdo
parecem contribuir em maior propor¢do quando 0s eventos adversos sao
relatados pelo proprio paciente. Quando ocorrem altas pontuacdes na
escala de evento adverso, a comorbidade com depressdo ou ansiedade
deve ser descartada®”.

Assim como ja foi identificado na literatura que os transtornos de
ansiedade e depressdo aumentam o nimero de queixas em relacdo aos
efeitos adversos, no presente estudo também identificamos este achado
em pacientes com epilepsia e SDAH. Entre os PCE ansiosos (HADS-A)
encontramos uma média mais alta na escala AEP do que em relacdo aos
pacientes ndo ansiosos. Assim como nos PCE com depressdo (HADS-
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D), observamos uma média mais alta no AEP do que em relagdo aos
ndo depressivos.

Uma maior pontuagdo na escala AEP, foi observada, pois muitos
sintomas sdo comuns as doencas, sendo que o0 AEP também se utiliza
deles na sua avaliacdo. Os pacientes ndo conseguem definir se a queixa
é relacionada ao evento adverso da MAE ou se da propria doenca
TDAH ou mesmo gerado por ansiedade ou depressdo. Apesar de
pedirmos para o individuo avaliar as ultimas quatro semanas ao
responder o AEP, jd que os SDAH sdo avaliados nos ultimos seis
meses, conforme o ASRS 18, ainda assim € dificil para os pacientes
fazerem essa diferenciacdo, logo, os sintomas se sobrepdem.

Percebe-se que a idade foi significativamente associada com o
declinio nos sintomas de TDAH em um estudo de follow-up®’. A falta
de adequacdo do desenvolvimento no DSM-IV para capturar
apresentacdo clinica de TDAH em adultos, assim como um declinio
dependente da idade nos sintomas da doenca, pode cooperar para este
declinio na prevaléncia do TDAH com a idade!®. Acredita-se que
algumas mudancas propostas pelo DSM-5 contribuam para achados
acerca de TDAH em adultos em futuros estudos.

No presente estudo verificou-se uma tendéncia de quanto maior o
tempo de doenga (epilepsia) menor o valor pontuado na escala ASRS18.
Quando se analisa a média de tempo de doenca entre 0s pacientes com e
sem SDAH, observa-se média de 15 e 22 anos, respectivamente. Tal
dado pode ser devido ao aumento da idade e com isto nota-se uma
diminuicdo nos SDAH, conforme relatado na literatura.

O TDAH é uma doenca bem discutida e pensada como hipotese
diagndstica para criangas e adolescentes devido aos sintomas de
hiperatividade e desatengo. No entanto, tal quadro é pouco pensado e
diagnosticado em adultos.

A suspeita diagnostica e investigacdo do TDAH na populacgdo de
adultos com epilepsia se justifica, pois sabemos que a doenga existe,
comeca na infancia e perdura até a vida adulta, por muitas vezes com
muito comprometimento da vida profissional, social e pessoal desses
individuos. No entanto, o diagndstico comumente néo é realizado e nem
mesmo cogitado. Além disso, sabe-se de longa data que existe uma
forte associacdo entre doencas psiquitricas e epilepsia.

Se o TDAH € um sintoma inespecifico causado por MAE,
descargas epileptiformes subclinicas ou efeitos crénicos negativos das
crises epilépticas permanece desconhecido. Se 0 TDAH esta associado
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com epilepsia por causa da sobreposicdo de mecanismos
fisiopatol6gicos ainda néo ¢ clarot®.

O deficit de atencdo em pacientes com epilepsia deve ser
cuidadosamente avaliado. Quando o sintoma ocorre nestes pacientes,
inicialmente, devera ser pensado como um sintoma secundario para o
diagndstico de epilepsia, mas 0 TDAH também devera ser considerado.
A desatencdo pode ser devido a crises epilépticas subclinicas,
sonoléncia secundaria ao uso de MAE, disturbios cognitivos e

. P A [23,26]
comportamentais, ou devido a associagdo com o0 TDAH .

A necessidade instrumental para o diagnéstico de TDAH em
adultos em nosso meio é grande™!, por isso a escala ASRS18 se torna
Gtil e de facil aplicacéo.

Cumpre ressaltar que ndo ha dados disponiveis até 0 momento
gue permitam estabelecer pontos de corte para suspei¢do do diagndstico
de TDAH em adultos utilizando- se a escala ASRS18 na populagéo
brasileira, a semelhanca do que ja foi proposto para a populacdo norte-
americana. Mesmo os autores da versdo original em inglés sugerem
cautela na interpretacdo da pontuacdo obtida®. No presente estudo
utilizou-se o ponto de corte proposto para 0s americanos, certamente se
faz necessario um maior nimero de estudos com a aplicacdo da escala
para que possamos identificar o valor mais adequado como ponto de
corte para nossa populagéo.

Como ndo existem critérios diagnosticos fixos para 0 TDAH em
adultos na populacdo brasileira, se faz importante, a realizacdo de
estudos que utilizem escalas ja padronizadas e traduzidas
transculturalmente para que assim possamos avaliar nosso publico
adulto, fazer diagndstico e posteriormente intervir para que ocorra uma
melhora na qualidade de vida das pessoas acometidas.

Houve uma limitagdo no presente estudo, pois ndo foram
avaliados os demais critérios do DSM-IV para diagnostico de TDAH.
Restringiu-se o diagnostico aos itens abordados na escala ASRS 18 que
aborda as caracteristicas do critério A do DSM-1V.

Sendo assim, avaliamos a necessidade de dar continuidade neste
estudo dada a importancia e a atualidade do assunto. Podendo assim
complementar as informacfes de acordo com os demais critérios do
DSM-1V e do atual DSM-5 e uma avaliacdo longitudinal com a escala
ASRS 18, na tentativa de observar mudangas ocorridas nesta parcela da
populacdo conforme modificacdo de MAE, correlagdo com efeitos
colaterais das MAEs e tempo de doenca.
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6. CONCLUSAO

O presente estudo identificou uma alta prevaléncia de SDAH nos
PCE, além de coexisténcia de comorbidades psiquiatricas, ansiedade e
depressdo nesta parcela de individuos.

Identificou-se também uma estreita relagdo entre um maior
numero de eventos adversos em pacientes e SDAH.

Possivelmente a associacdo de comorbidades psiquiatricas, em
especial SDAH, na populagdo com epilepsia influencia na adesdo ao
tratamento, sendo assim, sugere-se que mais estudos sobre o assunto
sejam realizados, dado que este tema é importante para todos os que
trabalham com epilepsia.
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APENDICE A
Instrumento de coleta

QUESTIONARIO

NOME COMPLETO:

DATA: [ | PRONTUARIO:

TEL.:

NATURALIDADE: ESTADO:
PROCEDENCIA: ESTADO:
SEXO:UM OF DOMINANCIA MANUAL: C destro [ sinistro L[ ambidestro
NASCIMENTO: I IDADE: ____ anos COR: Ubranco [

pardo [Jnegro [lamarelo

ESCOLARIDADE: (] Analfabeto [11a4anos [15a8anos [19allanos (112 ou mais
anos

ESTADO CIVIL: [ solteiro [] casado [ divorciado ] viGvo [J unido estavel

PROFISSAO:

IDADE DO INICIO DAS CRISES REGULARES: anos

SINDROME EPILEPTICA: [ Epilepsia do lobo temporal [ Epilepsia do lobo frontal

[ Epilepsia do lobo parietal [ Epilepsia do lobo occipital [ Epilepsia mioclénica juvenil
[ Eilepsia auséncia da infancia/juvenil [JOutra:
TIPOS DE CRISE, FREQUENCIA MENSAL E DATA DA ULTIMA CRISE:

Presenca Tipo de crise Frequéncia (por semana) Data da Ultima crise
Crr)

Parcial simples

Parcial complexa
Secundariamente generalizada
CTCG
Outras

TRATAMENTO ATUAL (medicagdo, posologia e duragdo do tratamento):

COMORBIDADES (listar todas as outras doengas e questionar sobre Doenca Psiquiatrica):

OUTROS MEDICAMENTOS (medicacéo, posologia e duracdo tratamento [ menos de 1
més ou [1mais de 1 més):

LAUDO DE RM:

LAUDO DE EEG:
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1) Adult Self-Report Scale (ASRS 18)

Por favor, responda as perguntas abaixo se avaliando de acordo com os critérios do lado direito da pagina. Apés 4 2 2
2 H] 51
responder cada uma das perguntas, circule o nimero que corresponde a como vocé se sentiu e se comportou =| 5| 2 § g E
nos (lfimos seis meses. Por favor, dé este questionario completo ao profissional de saide para que vocés 5 g E E s 1S
possam discutir na consulta de hoje. gl 2| 7 T
< e =
1. Com que freqiiéncia vocé comete erros por falta de atencdo quando tem de trabalhar num projeto chato ou dificil? 0 2 kj 4
2. Com que freqgiiéncia vocé tem dificuldade para manter a atencdo quando estd fazendo um trabalho chato ou 0 1 2 N
repetitivo?
3. Com que fregiiéncia vocé tem dificuldade para se concentrar no que as pessoas dizem, mesmo quando elas
A 0 1 2 3 4
estdo falando diretamente com vocé?
4. Com que fregiiéncia vocé deixa um projeto pela metade depois de ja ter feito as partes mais dificeis? 0 1 2 3 4
5. Com que freqiiéncia vocé tem dificuldade para fazer um trabalho que exige organizagzo? 0 1 2 3 4
6. Quando vocé precisa fazer algo que exige muita conceniragdo, com que freqiiéncia voce evita ou adia o inicio? 0 1 2 3 4
7. Com que freqiiéncia vocé coloca as coisas fora do lugar ou tem de dificuldade de encontrar as coisas em 0 1 2 3 4
casa ou no trabalho?
8. Com que freqiiéncia vocé se distrai com atividades ou barulho a sua volta? 0 1 2 3 4
9. Com que fregiiéncia vocé tem dificuldade para lembrar de compromissos ou obrigagdes? 0 1 2 3 4
PARTE A - TOTAL
1. Com que freqiiéncia vocé fica se mexendo na cadeira ou balangando as mdos ou os pés quando precisa ficar 0 1 2 3 N
sentado (a) por muito tempo?
2. Com que fregiiéncia vocé se levanta da cadeira em reunides ou em outras situagdes onde deveria ficar 0 1 ) 3 N
sentado (a)?
3. Com que fregiiéncia vocé se sente inquieto (a) ou agitado (a)? 0 1 2 3 4
4. Com que freqiiéncia vocé tem dificuldade para sossegar e relaxar quando tem tempo livre para vocé? 0 1 2 3 4
5. Com que freqiiéncia vocé se sente ativo (a) demais e necessitando fazer coisas, como se estivesse “com um 0 1 2 3 n
motor ligado™?
6. Com que freqiéncia vocé se pega falando demais em situagdes sociais? 0 1 2 3 4
7. Quando vocé esté conversando, com que freqiiéncia vocé se pega terminando as frases das pessoas antes delas? 0 1 2 3 4
8. Com que freqiiéncia vocé tem dificuldade para esperar nas situacdes onde cada um tem a sua vez? 0 1 2 3 4
9. Com que freqiiéncia vocé interrompe os outros quando eles estdo ocupados? 0 1 2 3 4
PARTE B - TOTAL
Mattos, P; Segenreich, D.; Saboya, E.; Louza, M.; Dias, G.; Romano, M. Rev: Psig. Clin. 33 (4); 188-194, 2006

2) Escalade Adeséo a Medicagédo - EAM ( Rosa, et al.)

1. O(A) Sr(a). alguma vez ja se esqueceu de tomar sua medicacdo? sIM | NAO
2. As vezes, o(a) Sr(a). esquece o horario de tomar sua medicagio? SIM NAO
3. Quando se sente melhor, o(a) Sr(a). as vezes para de tomar seu remédio? SIM NAO
4. As vezes, quando o(a) Sr(a). se sente pior, para de tomar o remédio? sIM | NAo
5. O(A) Sr(a). toma seu remédio somente quando esta doente? siM | NAo
6. O Sr(a). acha natural ser controlado(a) pelo remédio? SIM NAO
7. Seus pensamentos s3o mais claros quando esta medicado(a)? SIM NAO
8. Por estar tomando remédio, o(a) Sr(a). acha que se previne de ficar doente? SIM | NAO
9. O(a) Sr(a). se sente estranho(a), assim “como um zumbi”, quando usa o remédio? siM | NAo
10. O remédio faz o(a) Sr(a). sentir-se cansado(a) e lento(a)? SIM NAO




colaterais que vocé possa atribuir a medicacéo, citados na lista abaixo?

1. Eu me sinto tensa (0) ou contraida (0): A
3 ( ) a maior parte do tempo

2 () boa parte do tempo;

1( )devez em quando;

3) Escala de Avaliacéo de Efeitos Colaterais (AEP):
Durante as ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas ou efeitos

sempre

As vezes

Raramente

Nunca

Desequilibrio

4

3

2

Cansago

4

3

2

Inquietagdo

Sentimentos agressivos

4

3

2

Nervosismo/ agressividade

Dor de cabeca

Perda de cabelo

Problemas de pele

Visdo dupla / borrada

Desconforto estomacal

Dificuldade de concentragdo

Problemas de gengiva

Maos trémulas

Ganho de peso

Vertigens

Sonoléncia

Depressdo

Problemas de meméria

Problemas no sono

TOTAL:

4)Escala HADS (como vocé tem se sentido na Ultima semana)

0( )nunca

2. Eu ainda sinto que gosto das mesmas coisas de antes: D

0 ( ) sim, do mesmo jeito que antes;
1 ( ) ndo tanto quanto antes;

2 () s6 um pouco;
3 ( ) janéo consigo ter prazer em nada
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3. Eu sinto uma espécie de medo, como se alguma coisa ruim fosse acontecer:

A

3 () sim, de jeito muito forte;

2 () sim, mas néo téo forte;

1( ) um pouco, mas iSso ndo me preocupa;
0 () nao sinto nada disso

4. Dou risada e me divirto quando vejo coisas engracadas: D

0 ( ) do mesmo jeito que antes;

1( ) atualmente um pouco menos ;
2 () atualmente bem menos;

3 () ndo consigo mais
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5. Estou com a cabega cheia de preocupacgdes: A
3 () amaior parte do tempo;

2 () boa parte do tempo;

1 ( ) de vez em quando;

0 () raramente

6. Eu me sinto alegre: D

3 ( ) nunca;

2 () poucas vezes;

1 ( ) muitas vezes;

0 ( ) a maior parte do tempo

7. Consigo ficar sentado a vontade e me sentir relaxado: A
0 () sim, quase sempre;

1 ( ) muitas vezes;

2 () poucas vezes;

3 ( ) nunca

8. Eu estou lenta (0) para pensar e fazer coisas: D
3 () quase sempre;

2 () muitas vezes;

1 ( ) poucas vezes;

0 ( ) nunca

9. Eu tenho uma sensacgao ruim de medo, como um frio na barriga ou um
aperto no estdmago: A

0 ( ) nunca;

1 ( ) de vez em quando;

2 () muitas vezes;

3 ( ) quase sempre

10. Eu perdi o interesse em cuidar da minha aparéncia: D
3 ( ) completamente;

2 () ndo estou mais me cuidando como eu deveria;

1 () talvez n&o tanto quanto antes

0 ( ) me cuido do mesmo jeito que antes

11. Eu me sinto inquieta (0), como se eu ndo pudesse ficar parada (0) em
lugar nenhum: A

3 ( ) sim, demais;

2 () bastante;

1 ( ) um pouco;

0 ( ) ndo me sinto assim

12. Fico esperando animado (a) as coisas boas que estao por vir: D
0 () do mesmo jeito que antes;

1 ( ) um pouco menos que antes;

2 () bem menos do que antes;

3 () quase nunca

13. De repente, tenho a sensagao de entrar em panico: A
3 () aquase todo momento;

2 () vérias vezes;

1 ( ) de vez em quando;

0 () ndo senti isso



14. Consigo sentir prazer quando assisto a um bom programa de
televisdo, de radio ou quando leio alguma coisa: D

0 ( ) quase sempre;

1 ( ) vérias vezes;

2 () poucas vezes;

3 ( ) quase nunca
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ANEXO A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu entendo que fui

convidado(a) a participar de um projeto de pesquisa envolvendo pacientes com epilepsia. O
objetivo geral é aperfeicoar os conhecimentos acerca da causa do meu tipo de epilepsia
participando do levantamento epidemiol6gico do Ambulatério de Epilepsia do Hospital
Universitario da Universidade Federal de Santa Catarina. As informagdes médicas a meu
respeito, que forem obtidas para esse estudo, poderdo ser compartilhadas com outros
pesquisadores que trabalham com epilepsia. Estou ciente que, concordando em participar deste
estudo, os pesquisadores participantes fardo perguntas a meu respeito e dos meus antecedentes
médicos.

Gostaria de obter todas as informagdes sobre este estudo:
1. Tempo que terei de ficar disponivel:
e  Aproximadamente 20 minutos.
2. Quantas sessOes serdo necessarias (com dia e horario marcados):

e Apenas uma sessdo.

3. Detalhes sobre todos os procedimentos (testes, tratamentos, exercicios etc.)

e Acompanhado(a) da pesquisadora responsavel pelo projeto terei de responder a
perguntas sobre minha epilepsia e autorizo o uso de dados epidemiolégicos que
constam no meu prontuario médico.

4. Local onde seré realizado:

e Ambulatério de Epilepsia do Hospital Universitario- UFSC.

5. E quais outras informacdes sobre o procedimento do estudo a ser realizado em
mim:

e N&o vou pagar nada e também néo receberei dinheiro por minha participagéo
na pesquisa.

6.  Quais medidas a serem obtidas?

e Informaces sobre o inicio da epilepsia, frequéncia de crises, medicamentos
usados e outras informagdes referentes a evolugéo da doenca.

7. Quais os riscos e desconfortos que podem ocorrer?
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e Nenhum.
8.  Quais os meus beneficios e vantagens e fazer parte deste estudo?

e Compreendo que a participagdo neste estudo ndo trard mudancas ao meu
tratamento. Contudo poderei entender melhor como minhas crises epilépticas
acontecem e os resultados deste estudo podem, em longo prazo, oferecer
vantagens para as pessoas com epilepsia, possibilitando um melhor diagnostico
e um tratamento mais adequado.

9. Quais as pessoas que estardo me acompanhando durante os procedimentos
praticos deste estudo?

e A estudante de Mestrado Mariana dos Santos Lunardi, a Residente de
Neurologia Gabriela Machado e a Professora Doutora Katia Lin.

Termo de consentimento informado e esclarecido

Declaro que fui informado(a) sobre todos os procedimentos da pesquisa e que recebi, de forma
clara e objetiva, todas as explicagdes pertinentes ao projeto e que todos os dados ao meu
respeito serdo sigilosos. Eu compreendo que neste estudo as mediacBes dos
experimentos/procedimentos de tratamento serdo feitas em mim.

Declaro que fui informado que posso me retirar do estudo a qualquer momento.

Nome por extenso:

RG:

Local e Data:

Assinatura:

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria, 0 CONSENTIMENTO
LIVRE E ESCLARECIDO deste paciente ou representante legal para participagdo neste
estudo.

Pesquisador
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