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Lista de Abreviaturas

AA — Acido araquidonico

AGPI — Acidos Gordos Polinsaturados

DHA - Acido docosahexanoico

DSM-IV — American Psychiatric Association’s Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders - IV

EPA - Acido eicosapentandico

Mg — Magnésio

MVM — Multivitaminico/Mineral

PHDA — Perturbacédo de Hiperactividade e Défice de Atencao

SPI — Sindrome das Pernas Inquietas

TDC - Transtorno do Desenvolvimento da Coordenacao



Resumo

A Perturbacdo de Hiperactividade com Défice de Atencdo é o disturbio
comportamental mais comum em criancas em idade escolar. Esta perturbacgéo é
caracterizada por diversos sintomas, dos quais se destacam a impulsividade,
excesso de actividade motora e défice de atencao.

A etiologia da PHDA é complexa e multifactorial e o seu diagnéstico é
subjectivo dado que n&o existem exames laboratoriais que permitam a sua
determinacao objectiva.

Nos ultimos 30 anos, foram realizados numerosos estudos que
investigaram o papel da nutricio no desenvolvimento e tratamento desta
perturbacdo. Varios investigadores detectaram caréncias nutricionais e
intolerancias a determinados alimentos e aditivos alimentares nestas criangas.
Tem sido sugerido que determinadas alteragdes na alimentagcéo destas criancas
podem levar a uma melhoria dos sintomas, pelo que devem ser incluidas na

abordagem terapéutica desta perturbacao.

Palavras-Chave
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Abstract

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is the most common
behavioral disorder in school-age children. This disorder is characterized by
several symptoms like impulsive behavior, excessive motor act ivity and attention
deficit.

The etiology of ADHD is complex and is associated with many contributory
factors. The diagnosis is subjective with no clinical tests available to date.

In the past three decades there have been numerous studies that have
investigated the role of diet and nutrition on the developmental and treatment of
ADHD. Several investigators have detected nutritional deficiencies and
intolerances to certain foods and food additives in these children. It has been
suggested that specific dietary changes can lead to an improvement of ADHD

symptoms and should be included in the therapeutic management of this disorder.

Key-words
Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD); Impulsive behavior; Nutritional

deficiencies; Therapeutic management



Introducéo

A Perturbacdo de Hiperactividade com Défice de Atencdo (PHDA) é o
distarbio comportamental mais prevalente em criangas, estimando-se que afecte
3% a 7% das criancas em idade escolar. )

A PHDA ¢é caracterizada por défice de atencdo, distraccgéo,
comportamentos impulsivos, ansiedade e excesso de actividade motora®?.
Muitas criancas com esta perturbacdo desenvolvem problemas emaocionais,
sociais e familiares como consequéncia das suas dificuldades primarias, estando
associadas ao insucesso escolar, dificuldades de insercédo social, baixa auto-
estima e problemas intra-familiares.

O diagnéstico da PHDA é baseado em critérios um pouco subjectivos ndo
existindo até hoje medidas laboratoriais que permitam a sua confirmacdo
objectiva. ® A PHDA surge na infancia, continua frequentemente na adolescéncia
e pode persistir até a idade adulta. Desconhece-se, no entanto, 0 nimero exacto
de individuos adultos afectados. ©

A etiologia deste disturbio € complexa e pouco homogénea. Sao Varios 0os
factores genéticos, neurobiol6gicos e ambientais que podem contribuir para o seu
surgimento. ©

O tratamento convencional da PHDA envolve uma abordagem
multidimensional integrando a terapia comportamental e a terapia farmacol6gica
(). No entanto, a pratica médica volta-se essencialmente para a terapia
farmacoldgica e os farmacos psicoestimutantes séo, frequentemente, a primeira
escolha no tratamento da PHDA. Os medicamentos mais utilizados sao
psicoestimulantes como a Dexedrina e a Ritalina baseados na Dextroanfetamina

e no Metilfenidato respectivamente. ® Existe uma preocupacgao crescente



relativamente aos seus efeitos secundarios, havendo estudos que mostram que
criancas medicadas com estes farmacos tém risco aumentado de desenvolver
comportamento delinquente e possivelmente dependéncia na adolescéncia. ©
Decorrentes desta preocupacdo surgem assim novos trabalhos que defendem
uma abordagem mais completa no tratamento da PHDA, onde a nutricdo pode
desempenhar um papel importante. Através da introducdo de alteracdes
especificas na alimentacao/nutricdo das criancas com PHDA é possivel obter
importantes melhorias sintomatolégicas. %V

Este trabalho tem como principal objectivo explorar os dados existentes

relativos a influéncia da alimentacdo e nutricdo no desenvolvimento e tratamento

da PHDA nas criancas.



1. PHDA

A terminologia pela qual esta perturbacdo € denominada é bastante
diversificada. Termos como Desordem por Défice de Atencdo com
Hiperactividade (DDAH), Distarbio Hipercinético (DH), Sindrome de Défice de
Atencdo e Hiperactividade (SDAH), Distarbio Hiperactivo de Défice de Atencéo
(DHDA), séo usados para referir uma série de caracteristicas comportamentais
comuns. Existem, portanto, inUmeras controvérsias que se iniciam pela propria
designacéao e definicdo do respectivo conceito.

Perturbacdo de Hiperactividade com Défice de Atencdo é a expressao
mais aceite, por traducdo da expressdo Anglo-saxonica Attention Deficit Disorder
with Hiperactivity, utilizada pela Associacdo Americana de Psiquiatria (APA) no
seu 4° Manual de Diagndstico Estatistico de Desordens Mentais, publicado em
2002 (DSM-IV), o qual constitui referéncia internacional nesta area clinica.
Segundo este manual, a PHDA define-se por um ‘padrdo persistente de falta de
atencdo e/ou impulsividade-hiperactividade, com uma intensidade que € mais
frequente e grave que o observado habitualmente nos sujeitos com um nivel
semelhante de desenvolvimento’. Esta perturbacao é classificada na categoria de
Perturbacdes Disruptivas do Comportamento e do Défice de Atencédo, estando
incluida na classificacdo de perturbacdes com ocorréncia habitual na primeira e

segunda infancia e na adolescéncia.



2. Diagnoéstico

Segundo o DSM-IV “Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders”

os critérios de diagnéstico séo: *?

A-(1)ou (2
* (1) Seis ou mais dos seguintes sintomas de défice de atencdo tém persistido
pelo menos durante 6 meses, num grau que conduz a inadaptacdo e que é

inconsistente com o nivel de desenvolvimento:

a) é frequentemente desatento aos pormenores ou comete erros por descuido em
actividades escolares, trabalho ou outras actividades

b) tem frequentemente dificuldade em manter a atencdo durante a realizacao de
tarefas ou actividades ludicas

c) é frequente aparentar nao ouvir quando lhe dirigem a palavra

d) é frequente ndo seguir instrucbes e nao terminar o trabalho escolar, tarefas
domésticas ou deveres profissionais (ndo devido a comportamento de oposi¢cao
ou incapacidade em compreender instrucdes)

e) é frequente manifestar dificuldades em organizar tarefas e actividades

f) é frequente evitar, ndo gostar, ou mostrar-se relutante em iniciar tarefas que
exijam esforco mental constante (como trabalhos escolares ou trabalhos de casa)

g) é frequente perder coisas necessarias a realizagdo de tarefas ou actividades
(por exemplo, brinquedos, tarefas escolares, lapis , livros ou ferramentas)

h) é facilmente distraido por estimulos alheios

i) é frequentemente esquecido em actividades diarias

* (2) Seis ou mais dos seguintes sintomas de hiperactividade-impulsividade tém
persistido pelo menos durante 6 meses, num grau que conduz a inadaptacéo e

gue é inconsistente com o nivel de desenvolvimento



Hiperactividade

a) é frequente movimentar excessivamente as maos e 0S pés ou agitar-se
enquanto esté sentado;

b) é frequente levantar-se do seu lugar na sala de aula ou noutras situacées em
gue se espera que esteja sentado;

c) é frequente correr ou saltar excessivamente, em situacbes em que €
considerado inadequado fazé-lo;

d) é frequente manifestar dificuldade em jogar ou dedicar-se tranquilamente a
actividades de lazer;

e) esta frequentemente “pronto a andar” ou procede como se estivesse a ser
“conduzido por um motor”

f) é frequente falar excessivamente.

Impulsividade

a) é frequente precipitar as respostas antes que as perguntas tenham acabado;
b) é frequente ter dificuldade em esperar pela sua vez;
c) é frequente interromper ou invadir as actividades dos outros.

B — Alguns dos sintomas de hiperactividade-impulsividade ou de falta de atencéo
que originam o desequilibrio estavam presentes antes dos 7 anos de idade.

C — Algum desequilibrio resultante dos sintomas esta presente em dois ou mais
meios (ex.: na escola e em casa).

D — E necessério que exista evidéncia clinica clara de desequilibrio funcional a
nivel social, académico ou profissional.

E — Os sintomas ndo ocorrem exclusivamente durante um Desiquilibrio

Comportamental Invasivo, Esquizofrenia ou outro Desequilibrio Psicético.



3. Prevaléncia
E estimado que a PHDA afecte, em média, 3 a 7% das criancas em idade
escolar, afectando de modo predominante 0s rapazes relativamente as
raparigas.*® O diagnéstico da PHDA aumentou, em média, 3% por ano de 1997 a
2006."
N&do existem dados precisos relativos a prevaléncia da PHDA na
adolescéncia e na idade adulta mas, geralmente, a perturbacdo mantém-se ao

~

longo da adolescéncia e pode persistir até a idade adulta, com uma gradual

diminuigdo dos sintomas.” ¥

4. Etiologia

Apesar dos inumeros estudos ja realizados, as causas concretas da PHDA
ainda ndo estdo estabelecidas. Assim, a etiologia da PHDA é complexa e
bastante heterogénea, para a qual contribuem diversos factores genéticos,
neurobiolégicos e ambientais.® Estudos de gémeos forneceram forte evidéncia
para a componente genética da doenca, a qual, em combinacdo com outros
factores biologicos, € provavel que esteja na base de défices neuroldgicos que
sd0 exacerbados com o tempo por influéncias ambientais.*® Pesquisas
psicofisiologicas identificaram alterac6es neuroldgicas, particularmente nos lobos
frontais das criancas com PHDA em comparacdo com os controlos.®® Estudos
recentes utilizando novas técnicas de imagiologia funcional evidenciaram
consistentemente diferengcas subtis na estrutura e na fungdo cerebral de
individuos com diagnostico de PHDA. Estas diferencas geralmente envolvem o

lobo frontal, os ganglios basais e o corpo caloso.®”



Alguns estudos identificaram também um reduzido fluxo sanguineo para os
lobos frontais das criancas com PHDA.!® Este facto é consistente com a hipétese
de que os sintomas da PHDA estdo relacionados com o0s sistemas
noradrenérgicos e dopaminérgicos nos lobos frontais. Criancas com a PHDA
muitas vezes tém historias familiares de doencas psiquiatricas e do
neurodesenvolvimento.*®

As variaveis biologicas que tém sido associadas a PHDA, através do seu
impacto no desenvolvimento do cérebro e no funcionamento neuroldgico, incluem
a exposicao a chumbo, mercurio e pesticidas, assim como a exposi¢cao pré-natal
ao tabaco.*%)

Em muitas criancas afectadas foram detectadas deficiéncias em
determinados nutrientes e alergias/intolerancias a determinados alimentos e
aditivos alimentares. Existem indicacdes particularmente convincentes de que a

PHDA e outras doencas do neurodesenvolvimento, como a dislexia e autismo,

poderdo estar associadas a caréncias em acidos gordos essenciais.?



5. Ambiente e PHDA

Sao diversas as variaveis ambientais associadas a PHDA. As criancas sao
especialmente vulneraveis aos diferentes toxicos ambientais devido a imaturidade
dos seus sistemas de desintoxicacdo. SAo0 muito mais susceptiveis a alteracbes
da actividade cerebral quando expostas a neurotoxinas durante os periodos
criticos do seu desenvolvimento.®?

Um estudo detectou niveis aumentados de chumbo no cabelo de criancas
com PHDA.?? Varios estudos indicaram que a exposicdo ao chumbo na infancia
podera causar uma reducdo no QI e na atencdo e causar hiperactividade.® 2
Em 2008, um estudo desenvolvido nos Estados Unidos, numa amostra de 97
criancas com PHDA e 53 crian¢as no grupo controlo, relatou que niveis mais altos
de chumbo no sangue estavam associados com niveis significativamente mais
elevados de sintomas da PHDA.®?

Em 2006, um estudo de caso-controlo detectou que niveis de mercurio no
sangue que excedessem 29 nmol/L estavam associados a um maior risco de
PHDA.®)

Um estudo com 4704 criancas americanas relatou que niveis
significativamente mais elevados de sintomas de PHDA foram detectados em
criancas expostas ao fumo do tabaco in utero e em criangas com concentragdes
de chumbo no sangue mais elevadas.

Em 2007, um estudo relatou que niveis mais altos de manganésio no
cabelo e na agua que as criancas bebiam estavam associados com niveis mais

altos de comportamento hiperactivo nas criancas.



6. Nutricdo e o Cérebro

A necessidade critica do cérebro por uma nutricdo adequada €
demonstrada pelos efeitos de uma malnutricdo no cérebro em desenvolvimento.
Estes efeitos incluem uma reducdo na sintese de DNA, na divisdo celular, na
mielinizacdo, na proliferacdo das células gliais e nas ramificacdes dendriticas. A
manifestacdo patolégica da malnutricdo vai depender do nivel de
desenvolvimento do cérebro.?”? Os efeitos de determinadas deficiéncias
nutricionais tornaram-se largamente conhecidas e aceites, por exemplo, a
deficiéncia perinatal em iodo (relacionada com o cretinismo)®®, folato (relacionado
com a espinha bifida) e ferro (relacionada com a anemia). Deficiéncias severas
em acidos gordos polinsaturados tém sido relacionadas com determinadas
doencas psiquiatricas e neuroldgicas.®

Diversos nutrientes parecem estar envolvidos na manutencao da circulacéo
sanguinea no cérebro e na integridade da barreira hemato-encefalica, incluindo o
acido félico, piridoxina, cobalamina, tiamina, e acidos gordos 6mega-3.¢%

E essencial que haja uma ingestdo adequada de micro e macro nutrientes
para um optimo funcionamento do cérebro. Determinadas caréncias nutricionais
podem resultar em problemas cognitivos e comportamentais nos quais o papel da

nutricdo é, muitas vezes, negligenciado.®V
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7. Caréncias Nutricionais e Suplementacéao

As criancas com PHDA revelam muitas vezes caréncias ou desequilibrios
nutricionais.™™ As causas destes desequilibrios s&o ainda desconhecidas. Existe
alguma controvérsia no que diz respeito a PHDA ser, em si, um factor de risco
para deficiéncias nutricionais. Sao necessarias mais investigacdes para saber se
a medicacdo para a PHDA aumenta as necessidades nutricionais. Estudos de
imagiologia funcional do cérebro em individuos com PHDA indicam uma
diminuicdo da actividade em areas chave do cérebro relacionadas com a
concentracdo, auto-regulacdo e funcédo executiva. Assim, € importante estudar o
modo como os sintomas da PHDA podem, potencialmente, beneficiar do
tratamento com nutrientes que aumentam a circulacdo sanguinea e a producao
de neurotransmissores, melhoram a comunicacdo neuronal e protegem o
cérebro.®?

A suplementacdo nutricional, no sentido de superar as caréncias

verificadas, tem sido proposta como complemento no tratamento da PHDA.

7.1 Zinco

O zinco desempenha papéis importantes a nivel da funcdo imunoldgica,
crescimento, desenvolvimento e reproducdo, sendo também essencial para o
desenvolvimento cerebral. Este mineral tem um papel importante no
funcionamento cerebral através da ligacdo das proteinas, actividade enziméatica e
neurotransmissédo. Como co-factor essencial de cerca de 100 enzimas, 0 zinco &
necessario para a conversao da piridoxina (vitamina B6) na sua forma activa, a
qual & necessaria para a modulacdo da conversdo do triptofano em serotonina;

esta envolvido na producao e modulacao de melatonina, a qual é necessaria para
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0 metabolismo da dopamina; € também um co-factor da delta-6-desaturase, a
qual esta envolvida nos caminhos de conversao de acidos gordos essenciais.®?

Em 2005, Arnold fez uma revisdo global do papel do zinco no
funcionamento do cérebro e na PHDA.®Y Esta revisdo inclui relatérios de nove
estudos realizados em varias partes do mundo. Todos os estudos encontraram
niveis mais baixos de zinco em criancas com PHDA e uma correlacdo entre estes
niveis e a severidade dos sintomas.

Foram realizados dois ensaios clinicos de suplementacdo de zinco em
criancas com PHDA. Um estudo controlado encontrou melhorias significativas na
hiperactividade, impulsividade e socializacdo, mas ndo no défice de atencao, apds
12 semanas de suplementacdo com 150mg de zinco por dia em criangcas com
PHDA, quando comparadas com os controlos. E de se notar que foi usada uma
dosagem particularmente elevada de zinco e que houve uma taxa de abandono
elevada (apesar de nao ter sido significativamente diferente entre o grupo activo e
o grupo placebo).®? O outro estudo realizou um ensaio clinico numa amostra de
44 criancas diagnosticadas com PHDA, as quais seguiram um programa de
metilfenidato com 55mg de zinco ou placebo por dia, por um periodo de 6
semanas. Este estudo tinha como objectivo investigar os efeitos do zinco como
medicagdo complementar no tratamento de criangas com PHDA. Os resultados
nas escalas de avaliacado dos pais e professores para estas criangas melhoraram
nos dois grupos e estas melhorias foram significativamente maiores no grupo

tratado com zinco.®®
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7.2 Ferro

O Ferro desempenha um papel importante na estrutura e funcionamento do
Sistema Nervoso Central, sendo essencial para a neurotransmisséo. A deficiéncia
em ferro tem sido associada a um pobre desenvolvimento cognitivo e
comportamental, devido ao seu papel como co-factor da hidroxilase da tirosina,
enzima envolvida na sintese de dopamina.®*3%°

Em 2004, um estudo controlado detectou niveis de ferritina sérica duas
vezes mais baixos em 53 criangas com PHDA, ndo anémicas, comparadas com
27 controlos. Especificamente, os niveis de ferritina sérica eram <30ng/mL em
84% das criangcas com PHDA e em 18% dos controlos. Além disso, 0s niveis
baixos de ferritina sérica foram correlacionados com sintomas de PHDA mais
severos, especialmente com problemas cognitivos e hiperactividade.®®

Um estudo mais recente, realizado em 2008, também detectou niveis de
ferritina sérica baixos em 52 criancas com PHDA e concluiu que estes estavam
correlacionados com os sintomas de hiperactividade mas ndo com as avaliacdes
cognitivas.®®

Tem sido sugerido que o ferro podera desempenhar um papel na PHDA
devido ao seu efeito neuroprotector contra a exposi¢do ao chumbo.®”

7

A deficiéncia em ferro € também associada a Sindrome das Pernas
Inquietas (SPI), uma desordem comum em criancas com sintomas da PHDA.®®
Um estudo de 2007 concluiu que criangas com PHDA que sofreram de SPI tinham
niveis de ferro mais baixos do que as que nado sofreram.®®

Em 2008 foi realizado um estudo duplamente cego, controlado com

placebo, com o objectivo de examinar os efeitos da suplementacdo de ferro em

criancas com PHDA. Vinte e trés criancas diagnosticadas com PHDA (5 a 8 anos
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de idade), ndo anémicas, com caréncias em ferro (<30ng/mL), seguiram um
programa de suplementacdo com 80mg de sulfato de ferro por dia ou placebo,
durante um periodo de 12 semanas. Detectou-se uma melhoria progressiva dos
sintomas da PHDA no grupo suplementado com ferro e ndo no grupo placebo. No
grupo activo 75% das criancas foram diagnosticadas com a SPI e esta condicao
melhorou em 12 das 14 criancas apos a suplementacdo com ferro. Este estudo
mostra que criancas com niveis baixos de ferro com PHDA e SPI podem ser mais
susceptiveis de beneficiar com a suplementacéo em ferro.“?

Assim € possivel concluir que, de um modo geral, a suplementacdo em
ferro parece melhorar os sintomas de PHDA em criancas com niveis baixos de

ferritina sérica, sugerindo a necessidade de investigacao futura, com estudos

controlados de maiores dimensodes.

7.3 Magnésio

Niveis baixos de Magnésio (Mg) podem influenciar o funcionamento do
cérebro através de varios mecanismos como a reducdo do metabolismo
energético, da sinalizacéo sinaptica das células nervosas e do fluxo sanguineo no
cérebro. Também tem sido sugerido que a sua influéncia supressiva no sistema
nervoso poderd ajudar a regular a excitabilidade nervosa e muscular.? Niveis
baixos de Magnésio tém sido detectados em criangcas com PHDA. Numa amostra
de 116 criancas (9-12 anos) diagnosticadas com PHDA, detectou-se deficiéncia
em Mg em 95% destas, mais frequentemente no cabelo (77.6%), glébulos
vermelhos (58.6%) e plasma sanguineo (33.6%). Este estudo concluiu que as

deficiéncias em Mg ocorrem mais frequentemente em criangas com PHDA do que



14

em criancas saudaveis e identificou uma correlacdo entre os niveis de Mg e o
quociente de concentragéo.“?

Um outro estudo recorreu a uma amostra de 50 criancas (7 a 12 anos)
diagnosticadas com PHDA, com deficiéncia em Mg no sangue e cabelo. O seu
objectivo era explorar os efeitos da suplementacdo em Mg nos sintomas de
hiperactividade em criancas com PHDA. A amostra seguiu um programa de
suplementacdo em Mg (200mg/dia) durante um periodo de 6 meses. Os
resultados obtidos mostraram uma reducdo significativa nos sintomas de
hiperactividade, comparando com o estado clinico anterior a suplementacéo e
com o grupo controlo constituido por 25 criangcas com PHDA, nao tratado com
Mg.“?

Outro estudo detectou, num grupo de 52 criancas com PHDA, niveis baixos
de Mg em 30 destas. Apés um programa de suplementacdo com Mg/Vitamina B6
(100mg/dia) durante um periodo de 1 a 6 meses, verificou-se uma reducao nos
sintomas de hiperactividade.“® Dois anos depois, os mesmos investigadores
realizaram um estudo semelhante e detectaram niveis mais baixos de Mg em 40
criancas com sintomas de PHDA do que em 36 controlos saudaveis. Os niveis
baixos de Mg foram associados a hiperactividade e a falta de atencao na escola.
Apos dois meses de suplementacdo com Mg/Vitamina B6, as criangcas com PHDA
apresentaram uma reducdo nos sintomas de hiperactividade e uma melhoria na
atencéo na escola.“?

Os trabalhos realizados revelam a necessidade de se realizarem mais

estudos controlados em criangas com PHDA e caréncias em Mg.
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7.4 Acidos Gordos Essenciais

Os acidos gordos polinsaturados (AGPI) da série n-3 e n-6 sdo essenciais
ao desenvolvimento e funcionamento do cérebro. Este € particularmente rico em
acidos gordos polinsaturados da série n-3 de cadeia longa, sobretudo em acido
docosahexanoico (DHA).“® Existe evidéncia de que o DHA é necessario para a
mielinizacdo das células nervosas sendo essencial para a neurotransmissao.“® E
importante notar que os niveis de DHA nas membranas neuronais variam de
acordo com a ingestdo alimentar de AGPI.“® O Aacido eicosapentanéico (EPA)
tem também uma importante funcdo no cérebro, possivelmente através do seu
papel na sintese de eicosanoides com propriedades anti-inflamatorias, anti-
tromboéticas e vasodilatadoras.”” Estudos em animais tém associado os niveis
de AGPI n-3 aos niveis dos neurotransmissores dopamina e serotonina.“®

Em meados dos anos 80, investigadores observaram sinais de deficiéncia
em acidos gordos essenciais em criancas com PHDA.“® Subsequentemente
seguiram-se numerosos estudos que detectaram niveis diminuidos de AGPI n-3
em criancas com PHDA, em comparagdo com os controlos. %%

Diversos ensaios controlados encontraram resultados ambiguos, que
podem ser explicados por variacdes nos critérios seleccionados, tamanho da
amostra, dosagem e natureza do suplemento de AGPI e extensdo da
suplementacado. Y Em 2002, Richardson desenvolveu um estudo no Reino Unido
numa amostra de 41 criancas (8 a 12 anos), ndo medicadas, com dificuldades de
aprendizagem (sobretudo dislexia) e sintomas de PHDA. Apds 12 semanas de
suplementacao diaria com AGPI (186mg EPA + 480mg DHA + 42mg de acido
araquidonico — AA) ou com placebo, os resultados obtidos mostraram melhorias

significativas nos sintomas de PHDA no grupo activo.®®
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Em 2003, um estudo desenvolvido nos Estados Unidos numa amostra de
50 criancas (6 a 13 anos) com sintomas de PHDA, explorou os efeitos da
suplementacdo com AGPI (480mg DHA + 80mg EPA + 40mg AA), diariamente,
por um periodo de 4 meses. Os resultados revelaram melhorias significativas em
2 dos 16 parametros avaliados: nos problemas de conduta, avaliados pelos pais,
e nos problemas de atencao, avaliados pelos professores.®®

ApoOs estes pequenos ensaios, foram publicados os resultados de dois
grandes estudos duplamente cegos, controlados com placebo. O primeiro foi
desenvolvido no Reino Unido por Richardson, numa amostra de 117 criancas (5 a
12 anos), ndo medicadas, com Transtorno do Desenvolvimento da Coordenacéo
(TDC). Um terco destas criancas tinha sintomas de PHDA acima do percentil 90,
colocando-os na faixa clinica de um diagndstico provavel de PHDA. Em média,
estas criancas estavam um ano abaixo da sua idade cronoldgica nas areas da
leitura e ortografia. Apés um periodo de suplementacédo diaria com AGPI n-3 e n-6
ou com placebo, as criancas do grupo activo mostraram melhorias significativas
nos sintomas nucleares da PHDA, avaliados pelos professores, segundo a escala
de Conner. Foram também detectadas melhorias significativas na leitura e
ortografia das criancas deste grupo.®” Apés este trabalho, em 2006, 0 mesmo
autor publicou uma revisdo dos estudos realizados até a data.®

Em 2007, Natalie Sinn desenvolveu um estudo em 132 criancas
Australianas (7 a 12 anos), ndo medicadas, com sintomas de PHDA, localizadas
na faixa clinica de um provavel diagnostico. Este estudo investigou os efeitos da
suplementacdo com AGPI nos sintomas de PHDA e os possiveis beneficios da
suplementacdo adicional com um multivitaminico/mineral (MVM). N&o foram

detectadas diferencas entre o grupo suplementado com AGPI e o grupo
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suplementado com AGPI + MVM. No entanto, ap6s 15 semanas, ambos o0s
grupos mostraram melhorias significativas nos sintomas nucleares da PHDA,
avaliados pelos pais segundo a escala de Conner, em compara¢ao com 0 grupo
placebo. Estes sintomas incluem a falta de atencdo, hiperactividade e
impulsividade.®®

E possivel concluir que, de um modo geral, os estudos desenvolvidos
mostram que a suplementacdo em AGPI parece melhorar os sintomas de PHDA
em pelo menos algumas crian¢as. E essencial o desenvolvimento de novos
estudos controlados, de maiores dimensfes, para confirmar estes resultados e

determinar os beneficios da suplementacdo como abordagem complementar no

tratamento.

7.5 Outros Nutrientes

Também tém sido estudados o0s possiveis beneficios da suplementacado de
outros nutrientes nos sintomas da PHDA.

A vitamina B6 (piridoxina) é um co-factor essencial para a maioria das vias
metabdlicas dos aminoacidos, incluindo as vias de descarboxilacdo da dopamina,
adrenalina e serotonina. Coleman relatou que a vitamina B6 melhorava o
comportamento de algumas criangcas com PHDA num estudo duplamente cego
que comparava a administracdo de piridoxina, metilfenidato e placebo.®®
Coleman et al detectaram que algumas criancas hiperactivas tinham niveis de
serotonina baixos e que a suplementacdo em vitamina B6 beneficiava os
sintomas comportamentais enquanto trazia os niveis de serotonina para valores

normais.
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A Carnitina € um pequeno péptido que liga acidos gordos na mitocondria
sendo importante na producdo de energia. Tem sido mostrado que reduz a
hiperactividade e impulsividade em roedores, diminui danos neuroldgicos e
promove o metabolismo dos acidos gordos. A forma acetil L-carnitina € mais
facilmente absorvida no cérebro.®”

Em 2002, um ensaio duplamente cego, controlado com placebo, detectou
melhorias nas escalas de avaliacdo dos pais e professores em 13 das 24 criangas
diagnosticadas com PHDA (6 a 13 anos), apds a suplementacdo em carnitina.®®

No entanto, um estudo mais recente sobre a suplementacdo em acetil L-
carnitina em 112 criancas (5 a 12 anos) detectou resultados mais complexos.
Arnold et al detectaram melhorias no défice de atencdo apenas num subtipo
destas criancas. Assim concluiram que a suplementacdo em aceltil L-carnitina
parece segura mas sem efeitos na populacdo global com PHDA. ¢

Picnogenol € um extracto da casca de um tipo especifico de pinheiro
(pinheiro maritimo francés) com propriedades anti-oxidantes. Contém compostos
polifendlicos concentrados, responsaveis pelos seus efeitos. Pensa-se também
que melhora a circulagdo sanguinea no cérebro.V

Em 2006, um estudo duplamente cego, controlado com placebo, investigou
os efeitos da suplementacdo com Picnogenol nos sintomas da PHDA, numa
amostra de 61 criancas. Apés a suplementacdo com 1mg/kg por dia de
Picnogenol ou placebo durante um periodo de 1 més, o0 grupo activo mostrou
melhorias na atencdo, hiperactividade e coordenagdo visual-motora, em
comparacao com o grupo placebo. Estas melhorias desapareceram quando as
criancas foram reavaliadas apés 1 més sem a suplementacdo.®® O mesmo

grupo de investigadores descobriu que a administracdo de Picnogenol reduzia os
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biomarcadores de stress oxidativo e os danos oxidativos no DNA destas criancas,

0 que estava associado com a melhoria dos sintomas.®®

8. Acucar e PHDA

A ideia de que os acucares refinados tém um efeito adverso no
comportamento é bastante vulgar entre os pais e o publico leigo. E comum a
percepcdo de que a ingestdo de demasiado acucar leva a um comportamento
hiperactivo.®® No entanto, sédo poucos os estudos que suportam uma associacéo
entre a quantidade de acgucar ingerido e a hiperactividade. Estudos desenvolvidos
em animais sugeriram uma sensibilidade cruzada entre o aglcar e as anfetaminas
de tal forma que ratos sensibilizados com anfetamina responderam ao acucar
com hiperactividade e vice-versa.®®%

A investigacdo cientifica da relagcdo entre o0 acucar ingerido e o
comportamento tem por base duas teorias. A primeira sugeria que a
hiperactividade resultava de uma possivel alergia ao acucar refinado. A segunda
sugeria que algumas criancas experienciavam uma hipoglicemia reactiva apés a
ingestdo de actcar.®® Em 1995, Wolraich desenvolveu uma reviséo sistematica
de 16 estudos duplamente cegos, controlados com placebo, determinando o
efeito de determinada quantidade de acucar no comportamento. Wolraich concluiu
gue o acucar nao tinha efeito no comportamento e na performance cognitiva das
criancas, apesar de nao excluir a possibilidade de um efeito em subgrupos
especificos de criancas.®” No entanto, estes estudos apresentavam
determinadas limitagbes que poderiam mascarar o efeito do acucar no

comportamento. Por exemplo, a dose de sacarose pode ter sido muito baixa para

provocar efeitos mensuraveis. A maioria dos estudos usou 1.75g a 2g de
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sacarose por Kg de peso. Numa crianca de 30Kg seria 52g a 60g de acgucar ou 13
a 15 colheres de cha. Uma crianca nos Estados Unidos consome
aproximadamente 40 a 50 colheres de cha de acucar por dia. Para estas criancas,
20/Kg de acucar poderia ndo ser suficiente para causar efeitos no
comportamento.®”

Apesar da falta de suporte geral para esta hipotese, a crenca dos pais no

papel do acucar na hiperactividade das criangas € ainda comum.
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9. Aditivos Alimentares e Intolerancias Alimentares na PHDA

Em meados dos anos 70, Benjamin Feingold afirmou que cerca de metade
das criancas com PHDA eram sensiveis a aditivos alimentares (corantes,
conservantes e flavours artificiais) e a salicilatos que ocorrem naturalmente em
alguns alimentos.®® O Programa de Feingold baseava-se numa dieta de
eliminacao, cuja implementacdo ocorria em duas fases. A primeira fase consistia
em eliminar da dieta conservantes, corantes e flavours artificiais e salicilatos.
Apds comprovacdo de uma resposta positiva a primeira fase, a qual deveria ter a
duracdo de pelo menos 4 a 6 semanas, avancava-se para a segunda fase.
Durante esta fase eram reintroduzidos gradualmente na dieta os alimentos
eliminados na primeira fase. Assim seria possivel identificar progressivamente os
alimentos prejudiciais ao bem-estar da crianca com PHDA.®®

Seguiram-se numerosos estudos que vieram suportar ou contrapor a
hipétese de Feingold. Alguns estudos duplamente cegos designados para testar a
hipétese de Feingold apresentaram resultados negativos. No entanto, constatou-
se que, na maioria destes estudos, a dosagem de aditivos administrada era
bastante inferior & que é consumida habitualmente nos alimentos.®® Constatou-se
também que estes estudos apenas avaliavam os efeitos da eliminacdo de
corantes e ndo a eliminacdo conjunta de corantes, conservantes e flavours. As
criangas sao sensiveis a diversos aditivos alimentares pelo que seria dificll
provocar alteragbes comportamentais quando apenas uma das variaveis €
excluida.® Boris afirmou que “estudos de eliminacdo de um so agente tendem a
revelar melhorias limitadas ou uma auséncia total de melhorias, enquanto que
estudos de eliminacdo de multiplos agentes s&o quase universalmente bem

sucedidos”.™V
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Os trabalhos desenvolvidos por Boris e Mandel, Egger e Carter vieram
suportar a hipétese de Feingold. Estes desenvolveram estudos duplamente cegos
onde as criancas diagnosticadas com PHDA foram submetidas a dietas altamente
restritivas, revelando que metade ou mais das criancas estudadas eram afectadas
negativamente por esses alimentos/aditivos."*"™ Nao se sabe se as melhorias
nos sintomas da PHDA estédo relacionadas com alergias alimentares concretas,
dado que nao se realizaram testes de alergias nos estudos mencionados. Assim,
apenas se pode dizer que algumas intolerancias a determinados alimentos e/ou
aditivos parecem estar relacionados com a severidade dos sintomas da PHDA,
numa proporcao significativa de criancas.

Os diversos estudos realizados envolvendo intervencdes nutricionais em
criancas com PHDA e os seus resultados inconsistentes tém vindo a gerar uma
grande controvérsia em torno deste tema. No entanto, apesar das dificuldades
metodolégicas e da variacdo interindividual, estudos recentes tém encontrado
associacdes positivas.

Em 2007, investigadores Britanicos desenvolveram um estudo duplamente
cego, controlado com placebo, com o objectivo de testar os efeitos do
conservantes e corantes artificiais nos sintomas de hiperactividade em 153
criangas com 3 a 4 anos de idade e em 144 criangas com 8 a 9 anos de idade. Os
aditivos alimentares foram retirados da alimentacdo das crian¢as por um periodo
de 6 semanas. De seguida estas consumiram bebidas com os conservantes e
corantes artificiais ou bebidas placebo. Os investigadores encontraram um
aumento significativo nos sintomas de hiperactividade nos dois grupos de
criancas, apés consumirem as bebidas com os aditivos alimentares. ¥ Estes

resultados vieram confirmar os resultados obtidos num estudo semelhante,
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realizado em 2004, numa amostra criancas da populacdo geral, com 3 anos de
idade.("™

Também em 2004, uma meta-analise de 15 estudos duplamente cegos,
focados especialmente em corantes artificiais, concluiu que estes aditivos
alimentares contribuiam para a sintomatologia comportamental das criancas
hiperactivas."®

Assim, é possivel concluir que as pesquisas desenvolvidas tém mostrado
uma relacdo consistente entre a ingestao de corantes artificiais e/ou conservantes

e os sintomas da PHDA.®"
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10.Concluséao

As pesquisas realizadas até a data indicam que a nutricdo e alimentacao
podem desempenhar um papel na hiperactividade e nos problemas de atencao/
concentracgdo associados & PHDA em criangas.*?

Existe evidéncia de que a malnutricdo precoce pode ter efeitos adversos no
desenvolvimento da fun¢éo cognitiva das criancas, incluindo a atengéo. O cérebro
em desenvolvimento da crianca necessita, continuamente, de uma nutricdo
adequada para o seu desenvolvimento e funcionamento.®”

A prevaléncia da PHDA tem aumentado drasticamente ao longo dos anos.
As razbes para este aumento ndo sdo claras. Tendo em conta que alteracdes
genéticas provavelmente ndo contribuiram para este aumento, € possivel que
tenham sido alteracBes ambientais responsaveis pela diminuicdo da capacidade
de concentracdo e de auto-regulacdo das criancas, das quais de destacam a
exposicdo pré e pos natal a toxinas e factores nutricionais. Ao longo dos anos a
alimentacdo das criancas tem sofrido alteragdes e na sociedade actual estas tém
um consumo elevado de fast food, gordura saturada, produtos processados e um

baixo consumo de frutos e legumes.®”

A etiologia desta perturbacdo é complexa e multifactorial o que dificulta
grandemente a criacdo de um protocolo terapéutico universal. De modo a
optimizar o tratamento destas criancas, todas as possibilidades devem ser
exploradas em modelos de pesquisa multidisciplinares, de modo a considerar
todos os factores potenciais.®

A terapia da PHDA \volta-se, essencialmente, para o0 uso de

psicoestimulantes. No entanto, a preocupacdo crescente relativamente a sua

seguranca e aos efeitos secundarios da sua utilizacédo a longo prazo, levaram as
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familias a procurar métodos alternativos de tratamento dos sintomas, onde a
nutricdo desempenha um papel importante.

Diversos estudos comprovam que uma abordagem terapéutica que integre
alteracdes dietéticas especificas, contribui significativamente para a reducdo de
alguns sintomas, o que podera permitir uma prescricdo de farmacos melhor
adaptada as necessidades do doente.?”

Vérios estudos mostram que, criancas com niveis baixos de zinco, ferro e
magnésio, podem beneficiar com a suplementacéo nestes nutrientes, ¢t 4042

Existem também algumas indicacbes de que a suplementacdo com
Pycnogenol pode melhorar alguns sintomas, no entanto sdo necessarios mais
estudos.®

De um modo geral, os estudos desenvolvidos mostram que a
suplementacdo em AGPI parece melhorar os sintomas de PHDA em pelo menos
algumas criancas. No entanto, sdo necessarios mais estudos, realizados em
amostras de maiores dimensdes, para identificar os niveis Optimos destes
nutrientes.®®

Até hoje, as evidéncias mais fortes referem-se as intolerancias a
determinados aditivos alimentares. A generalidade das criangcas com PHDA
beneficia com a eliminacdo de agentes alergizantes e dos alimentos aos quais
apresenta intolerancia.*"®

A resposta individual € um factor importante que deve ser considerado no
tratamento das criancas com PHDA. Cada caso tem caracteristicas distintas, com
diferentes sensibilidades a alimentos e/ou aditivos alimentares. Assim, em cada

crianca com esta perturbacdo, deveriam ser estudados quais os alimentos e/ou
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componentes prejudiciais. Os alimentos e componentes aos quais a crianca
apresenta reac¢des de sensibilidade deveriam ento ser excluidos.?

Newmark considera que a abordagem nutricional deve abordar os
seguintes aspectos: discussédo detalhada com as criancas e suas familias sobre
alimentacdo saudavel; recomendar as familias para eliminaram corantes e
conservantes da dieta das criancas tanto quanto possivel; explorar a possivel
existéncia de sensibilidades alimentares nas criancas e procurar outros sinais de
atopia, asma e eczema,; verificar os niveis de zinco e ferritina sérica, se estiverem
baixos adicionar tratamento apropriado; tratar as criancas com acidos gordos
essenciais.*”

Assim, uma intervencao terapéutica multidisciplinar inclui ndo so6 a terapia
farmacolégica mas também a terapia nutricional e a terapia comportamental.®”

Numa abordagem terapéutica mais abrangente deve-se também ter em
conta outras variaveis associadas a esta perturbacdo como a exposicdo a
chumbo, mercrio, pesticidas e a exposicdo pré-natal ao tabaco.“® Assim torna-
se importante criar um ambiente envolvente o mais despoluido possivel de modo

a reduzir a exposicdo das criancas a metais pesados e a todas as substancias

capazes de produzir reaccdes adversas (fumo do cigarro, pesticidas).V
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Analise Critica

A PHDA é uma perturbacdo complexa e heterogénea pelo que necessita
de uma intervencdo terapéutica completa e individualizada. E essencial
compreender os factores envolvidos na sua etiologia de modo a identificar qual o
tratamento mais adequado.

Os varios estudos realizados mostram que a nutricdo desempenha um
papel importante na abordagem terapéutica, no entanto, ha uma clara
necessidade de se realizarem mais estudos controlados, em amostras de grandes
dimensdes, de modo a determinar o papel concreto da suplementacdo e das
modificacdes alimentares no tratamento das criancas com esta perturbacao.

Sao também necessarios estudos de longa duracdo, que acompanhem as
criancas ao longo do seu crescimento, tendo em conta que o
neurodesenvolvimento esta envolvido na etiologia desta perturbacédo. Deste modo
seria também possivel verificar os efeitos da terapia nutricional a longo prazo.

Tendo em conta que ainda ndo existem critérios uniformes na terapia
nutricional desta perturbacdo é importante promover e explicar a importancia de
uma alimentacdo saudavel, equilibrada e variada as familias destas criancas, de
modo a que estas tenham uma ingestdo adequada de vitaminas, minerais e
acidos gordos esséncias, permitindo evitar ou suprir possiveis caréncias nestes
nutrientes. De igual modo, € também fundamental despromover o consumo de
alimentos ricos em aditivos alimentares sintéticos como corantes e conservantes,
geralmente e infelizmente tdo apelativos as criancas.

E crescente a evidéncia de que a PHDA resulta de uma associagéo entre

factores genéticos, neurobiolégicos e ambientais, contudo, é precisamente por
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nao se conhecerem as causas concretas desta perturbacdo que se torna tao dificil
desenvolver estratégias para a sua prevencao.

Sabendo que uma nutricdo inadequada das maes durante a gravidez pode
também estar implicada no desenvolvimento de problemas cognitivos nas
criancas, muitas vezes associados a PHDA, torna-se extremamente importante a
optimizacao da nutricdo das mulheres em idade fértil.

Assim, de modo a evitar possiveis problemas do desenvolvimento, seria
importante adoptar como medida preventiva a educacdo e a promocdo de uma
alimentacdo saudavel tanto em mulheres gravidas como nas criancas ao longo do
seu crescimento. E importante incutir habitos alimentares e de vida saudaveis que
se mantenham ao longo do seu desenvolvimento.

Nas criancas ja diagnosticadas com PHDA, a terapia nutricional devera ser
incluida numa intervencado terapéutica multidisciplinar, o mais completa e eficaz

possivel.
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