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1. RESUMO 

Introdução: O TDAH é um distúrbio neuropsicológico de incidência importante na 

população, em que os primeiros sintomas se manifestam, tipicamente, na infância. De 

acordo com a OMS, cerca de 4% da população mundial adulta apresenta TDAH. Artigos 

científicos referem uma predominância maior desse distúrbio entre populações com 

dependências de drogas lícitas e ilícitas, e uma suposta predisposição a dependência entre 

aqueles que são acometidos por TDAH. O presente estudo visa verificar a veracidade 

dessa informação e suas possíveis explicações, com enfoque na dependência química de 

cocaína. 

Metodologia: Com base nisso, foi feita uma revisão cruzando os temas 

´TDAH´e ´dependência de cocaína´ e fizemos a seguinte pergunta como forma de 

direcionar nosso estudo: ´Há predisposição de pacientes diagnosticados com TDAH a 

terem maior dependência química de cocaína? ´. 

Resultados: Um número considerável dos artigos relatou uma incidência elevada de 

transtornos psiquiátricos nos indivíduos com TDAH e com dependência de cocaína. 

Quatro estudos transversais apontaram resultados interessantes: há uma prevalência de 

déficit de atenção e hiperatividade de, respectivamente, 61,25% em uma unidade 

terapêutica para álcool e drogas e 18,1% em uma instituição de detenção de adolescentes 

com problemas legais contra 5% na população geral. Ademais, entre os usuários de 

cocaína 22% e 14,5% possuíam critérios diagnósticos para TDAH. Por serem estudos 

transversais não é possível atribuir causa e efeito aos dados encontrados, mesmo assim 

são números instigantes. Todos esses dados se relacionam diretamente com o principal 

sintoma presente nos usuários de cocaína com TDAH: a impulsividade. O tratamento do 

TDAH nos pacientes dependentes de cocaína se mostrou como uma estratégia eficaz para 

redução no consumo da droga e na diminuição da abstinência. 

Discussão: Existem diversas tentativas de se explicar essa relação estatística entre o 

Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade e a dependência de cocaína. Uma 

dessas explicações tenta correlacionar o efeito da cocaína no circuito neuronal do portador 

de TDAH de duas maneiras: A primeira é a de que cocaína mitiga os efeitos 

neuropsicológicos negativos do TDAH, como inquietação, a segunda é que a cocaína, 

pelo seu antagonismo na recaptação de dopamina, mimetiza a ação das anfetaminas 

usadas no tratamento do Déficit. 
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Outra explicação utiliza exames de neuroimagens para explicar alterações no sistema de 

recompensa dos portadores de TDAH. Esses que possuem uma predileção por 

recompensas imediatas têm uma maior suscetibilidade ao uso de substâncias. A cocaína, 

em especial, possui singular efeito no cortex frontal, atrapalhando o ordenamento 

executivo e dificultando o controle inibitório. Reforçando o caráter impulsivo do portador 

de TDAH. 

 

Conclusão: Existe uma relação estatística importante entre usuários de Cocaína e TDAH, 

que se explica pela impulsividade dos pacientes com o distúrbio neuropsicológico. Essa 

impulsividade se exacerba quando estes se tornam dependentes de cocaína. 
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2. CONCEITO E EPIDEMIOLOGIA:  

 

Déficit de atenção e hiperatividade (TDAH) é um transtorno comportamental que 

afeta aproximadamente 5% a 10% das crianças em todo o mundo (FARAONE et al, 2003) 

e (BIEDERMAN; FARAONE, 2005).  O TDAH se manifesta como um padrão de 

comportamento que leva a um comprometimento social, educacional e ocupacional 

significativo. As principais características do transtorno são desatenção, hiperatividade e 

impulsividade (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013). 

Desde Cantwell (1996), o diagnóstico de TDAH é clínico, baseado em um quadro clínico 

persistente, de início precoce e que pode levar a significativo prejuízo funcional. O 

TDAH deve ser visto como um distúrbio heterogêneo, há uma variação considerável no 

comportamento, dependendo da tarefa e do estado motivacional 

do individuo (RUSSELL, 2011).  

Oortmerssen et al (2012) apontam que o uso abusivo de cocaína está associado a 

diferentes comorbidades, como o TDAH; podendo este transtorno estar relacionado ao 

Transtorno por Uso de Substâncias (TUS) em cerca de 20% dos indivíduos, 

independentemente do sexo ou origem étnica.   

O vigente estudo visa, através de uma revisão narrativa da literatura científica, 

ratificar essa relação. 
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3. METODOLOGIA:  

 

 

 

 

                             

  

                                   

                                        

 

   Foi realizada, entre os meses de maio de 2020 e setembro de 2020, uma revisão 

integrativa de literatura, de fontes primárias e secundárias, com tratamento qualitativo dos 

resultados encontrados na base de dados PubMed e BVS. Definiu – se área e tema de 

pesquisa, seguida por criteriosa escolha de descritores e das referências a fazerem parte 

do estudo, leitura das fontes e análise das mesmas, apresentação das informações de forma 

compilada e sintética em um quadro sinóptico estruturado para posterior análise, 
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contendo: título, autores, ano de publicação, bases de dados, tipo de estudo, local de 

publicação, bem como principais informações dos artigos estudados.   

A combinação dos descritores foi efetuada por meio dos operadores booleanos AND e 

OR; sendo os filtros usados na PubMed: textos disponíveis gratuitamente e na íntegra; 

publicações nos últimos 10 anos; apenas ensaios clínicos e realizados em humanos. Já na 

BVS, os filtros usados foram: textos completos e gratuitos; disponíveis  na LILACS; 

IBECS; BINACIS; MedCarib e Index Psicologia; com os assuntos principais “Cocaína” 

e “Transtornos Relacionados ao uso de cocaína”.  

Assim, foram identificados inicialmente 49.328 artigos, dos quais após a aplicação dos 

filtros usados, restaram 693. Após isso, 677 foram eliminados através da leitura de títulos 

e seus respectivos resumos, por aplicação dos critérios de inclusão e exclusão. Os critérios 

de inclusão foram: artigos adequados ao objetivo de estudo; artigos que respeitassem os 

filtros propostos; análise simultânea de TDAH e dependência por cocaína. Foram 

excluídos: artigos que não cumpriam os critérios de inclusão; que tratavam da 

relação do TDAH com demais doenças psíquicas; avaliação de dependência por 

quaisquer outras drogas que não a por cocaína, como outras heroína, álcool, crack 

ou opióides.  
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4. DISCUSSÃO 

 

Partindo pela ótica de análise dos artigos podemos categorizar os resultados em 

3 principais grupos. O primeiro grupo composto por artigos em que toda a amostra é 

dependente de drogas, o segundo grupo formado por artigos em que há uma comparação 

entre uma amostra dependente de cocaína e outro controle, e o terceiro grupo de 

artigo em que todos os participantes possuem TDAH. Apesar dos pontos de vista 

singulares, os resultados confluem. O TDAH possui uma notória prevalência entre 

usuários de drogas, principalmente cocaína e crack.  

As teorias para esse fenômeno são diversas, desde explicações fisiopatológicas, 

bioquímicas até comportamentais e sociais.   

 

Aspectos genéticos e ambientais do TDAH  

O TDAH possui importante componente hereditário, resultado de complexas 

interações genéticas e ambientais (FARAONE, 2004) e (THAPAR et al, 2005). Em 

estudos epigenéticos foram encontradas correlações da doença com polimorfismos de 

genes que codificam subunidades do receptor de dopamina, com o transportador da 

dopamina, da serotonina e da proteína SNAP25. (GENRO et al, 2007); (GORNICK et al, 

2007). Há também teorias que correlacionam o TDAH com variantes dos genes que 

codificam a monoamina oxidase A, a dopamina β-hidroxilase, o transportador de 

norepinefrina, e o α 2- adrenoceptor (KIM et al, 2006); (BROOKES K et al, 2006); 

(FARAONE, KHAN, 2006). Além disso, foram encontrados diversos riscos ambientais 

relacionados ao transtorno, como exposição pré-natal à drogas, complicações obstétricas, 

traumatismo craniano (BIEDERMAN; FARAONE, 2005) e (ROMANO, 2006).  

 

Vias neurais envolvidas  

Quanto à possíveis anormalidades funcionais, os achados mais consistentes no 

TDAH são déficits na atividade neural dos circuitos fronto-estriatal e fronto-

parietal (DICKSTEIN et al, 2006). Já estudos de neuroimagem demonstraram 

anormalidades funcionais no córtex frontal dorsal e inferior, córtex cingulado anterior, 

gânglios basais, tálamo e cerebelo de pacientes com TDAH (SCHERES et al, 2007) e 

(BUSH, 2009).  

No trabalho de Scheres et al (2007), a ressonância magnética funcional (fMRI) 

revelou redução da ativação do estriado ventral em adolescentes com TDAH durante uma 
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tarefa de antecipação de recompensa, sugerindo que circuitos neuronais fronto-estriados 

relacionados à recompensa estão prejudicados do ponto de vista funcional; além da 

disfunção executiva pré-frontal comumente observadas.   

Aumentos no DAT estriatal de até 70% foram encontrados em crianças e adultos 

com TDAH (CHEON et al, 2003), o que sugere que o DAT1 (gene) pode 

estar superexpresso no corpo estriado de indivíduos com TDAH, resultando em redução 

da dopamina em fenda sináptica. No entanto, nem todos os estudos encontraram DAT 

aumentado nesses pacientes, como no estudo de Jucaite et al (2005) por exemplo; e 

descobertas mais recentes ainda, sugerem que em alguns adultos que nunca usaram drogas 

e são portadores de TDAH, os níveis de DAT no caudado esquerdo e no 

núcleo accumbens são reduzidos (VOLKOW et al, 2007).  

 

Teoria dopaminérgica  

Há evidências convincentes para sugerir que os sintomas de TDAH podem 

resultar de função prejudicada da dopamina no cérebro, especificamente desenvolvimento 

mediado pela dopamina e monitoramento do comportamento motivado e formação de 

memória relacionada à recompensa. A liberação deficiente de dopamina durante o 

desenvolvimento, pode prejudicar o fortalecimento das conexões sinápticas relacionadas 

à recompensa e enfraquecer a associação de pistas preditivas com o resultado e 

comportamento de produção de recompensa. Como consequência direta disso, um 

indivíduo com TDAH pode ser incapaz de estabelecer sequências longas ou complicadas 

de comportamento, em resposta a padrões temporais específicos de apresentação de 

estímulos de predição de recompensa (SAGVOLDEN et al, 2005); (JOHANSEN et al, 

2009).  

Fillmore e Rush (2002) compartilham desses conceitos, à medida em que apontam 

que os usuários de cocaína com TDAH podem apresentar prejuízos na autorregulação 

comportamental; devido à ativação dopaminérgica repetitiva dos circuitos neurais, em 

função do uso repetidamente frequente de cocaína; pois essa droga ao inibir vias neurais 

específicas, leva à perda de controle sobre os comportamentos impulsivos, incluindo a 

autoadministração de cocaína.  

Os distúrbios dopaminérgicos são capazes de explicar mudanças importantes na 

motivação, que por sua vez, justificariam a busca por recompensa e a aversão a 

recompensas atrasadas (WILBERTZ et al, 2012).  
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Teoria catecolaminérgica  

Entretanto, a teoria da dopamina não é a única a buscar explicações para esse 

fenômeno, pois Russell (2011) discorre sobre as alterações nas vias catecolaminérgicas, 

que envolvem também o nucleus accumbens, com prejuízo da atenção seletiva e do 

sistema de recompensa; o que pode estar associado a um maior risco de uso e dependência 

de substâncias, segundo Galéra, et al (2013).   

 

Funções neuropsicológicas  

A teoria proposta no estudo de Barkley (1997), sustenta que o desenvolvimento 

satisfatório da inibição, é essencial para o desempenho normal de cinco outras habilidades 

neuropsicológicas: memória operacional, internalização da fala, autorregulação da 

motivação afetiva - excitação, reconstituição e controle motor - fluência - sintaxe. Dentre 

essas funções, as quatro primeiras são consideradas de natureza executiva porque 

permitem a autorregulação, o controle do comportamento por informações representadas 

internamente e a organização temporal do comportamento. Essa autorregulação dá 

origem à direção e à persistência do comportamento em direção a objetivos futuros e à 

capacidade de voltar a engajar esse comportamento, se for interrompido.   

Portanto, a inibição comportamental está ligada à memória de trabalho e sentido 

de tempo, internalização, automotivação, criatividade comportamental e autocontrole de 

maneira geral, tendo aplicação imediata aqui para a compreensão do TDAH, pois sugere-

se que uma falha na inibição comportamental leve aos sintomas predominantes do TDAH: 

hiperatividade, desatenção, distração e impulsividade. Evidências apontam para uma 

deficiência em três processos que envolvem a inibição comportamental no TDAH: 

inibição de respostas prepotentes, interrupção de respostas contínuas com feedback sobre 

erros e controle de interferência. Quando o modelo funções executivas discutido acima é 

estendido ao TDAH, são previstos prejuízos nas quatro funções executivas em quem tem 

esse transtorno (BARKLEY, 1997).  

Esses déficits executivos criam, então, deficiências no controle motor-fluência-

sintaxe e no controle do comportamento motor. Os resultados das pesquisas sobre o 

TDAH, em vários graus, parecem ser consistentes com os déficits nos componentes do 

modelo.  Grande parte da literatura existente sobre os déficits cognitivos ou 

neuropsicológicos no TDAH sofre de vários problemas metodológicos. O mais 

significativo entre eles teria de ser (a) o uso de tamanhos de amostra tão pequenos que há 

poder estatístico inadequado para detectar os tamanhos de efeito pequenos a moderados 
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que estão provavelmente associados a déficits nessas funções executivas; o uso de 

critérios de seleção inconsistentes entre os estudos na definição de TDAH; a falha no 

controle de transtornos comórbidos potencialmente confusos; a falta de atenção aos 

efeitos maturacionais e de gênero; e a falta de consideração pelos efeitos da história 

familiar de TDAH sobre os déficits associados ao TDAH em crianças. Tais compromissos 

processuais tornam grande parte da pesquisa existente inadequada para testar e 

potencialmente falsificar as previsões do presente modelo. Uma pesquisa mais bem 

elaborada deve ajudar a resolver essas inconsistências e, sem dúvida, levará a 

modificações do modelo aqui apresentado (BARKLEY, 1997).  

Crunelle et al (2013) dizem que a atenção e memória de trabalho entre indivíduos 

com TDAH e uso de cocaína são as funções centrais em sua psicopatologia, pois os 

dependentes de cocaína com TDAH apresentam níveis significativamente mais elevados 

de impulsividade motora e cognitiva.  Assim, para Szobot e Romano (2007), o uso de 

cocaína interfere negativamente no prognóstico dos pacientes com TDAH e adicção de 

cocaína concomitantes, pois esses indivíduos cursam com recidivas mais frequentes e 

menor adesão terapêutica de ambas as condições clínicas. Além disso, apontam que o 

controle dos impulsos motores e cognitivos piora quando ambos os transtornos estão 

associados; isso porque o controle inibitório depende do bom funcionamento dos lobos 

frontais, os quais estão relacionados a vários subtipos de inibição; especulando que esses 

indivíduos precisam de mais - ou talvez sobrepostos - circuitos no lobo frontal, para que 

o controle de impulso adequado possa ser alcançado. Portanto, os indivíduos com TDAH 

e dependência de cocaína são mais impulsivos do que os indivíduos sem uso de cocaína 

devido a seus circuitos executivos disfuncionais e de recompensa / motivacional.   

Outros autores concordam com isso, como Cobos et al (2011), ao dizer que 

usuários de cocaína com TDAH que procuram tratamento sentem maior fissura durante 

os dias após o início do tratamento, permanecendo abstinentes por um período mais curto, 

daí maior recidiva e menor adesão. Os resultados encontrados até aqui, estão de acordo 

com as  evidências apontadas por Balconi et al (2014) e Volkow et al (2010) sobre a 

associação entre o TDAH e o uso de cocaína; à medida em que tal associação pode ser 

explicada por mecanismos atuantes no sistema de recompensa, como a menor atuação de 

receptores de dopamina.   

Em testes de neuroimagem de pacientes com TDAH, em estudo proposto 

por Wilbertz et al (2012), a dissociação neural é mostrada entre as decisões sobre 

recompensa imediata e adiada e hipoativação orbitofrontal. Assim, esses indivíduos 
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buscariam situações mais gratificantes e isso pode estar diretamente associado ao uso de 

cocaína, conforme apontado na literatura (BALCONI et al 2014) e (VOLKOW et al 

2010).  

Portanto, o TDAH em adultos também está associado a múltiplos déficits das 

funções executivas, como memória de trabalho, processamento emocional, 

processamento temporal e controle inibitório. Como o TDAH é considerado um 

transtorno do desenvolvimento, espera-se que a maioria desses sintomas diminua na vida 

adulta. Os sintomas persistentes, parecem estar relacionados à faceta da impulsividade; 

essa que é uma característica central do TDAH. Essa impulsividade tem correlação com 

erros de controle inibitório, que apresentam déficits em usuários de substâncias 

(FILLMORE; RUSH, 2002).  
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5. RESULTADOS:  

 

O estudo de  Camargo, et al (2016), se desenvolveu a partir da 

seleção de  80 pacientes (53 homens e 27 mulheres) internados entre julho de 2013 e 

dezembro de 2014 em dois centros de reabilitação para dependentes químicos. Os 

critérios de inclusão foram: ter história de uso de drogas; estar em um centro de 

reabilitação; e ter 18 anos ou mais. Os critérios de exclusão foram: recusa em assinar o 

termo de consentimento livre e esclarecido e incapacitação cognitiva e 

comportamental. A lista de verificação de sintomas da Adult ADHD Self-

Report Scale (ASRS-18) foi aplicada para qualificar e quantificar o TDAH, 

principalmente por meio do acesso à frequência dos sintomas de TDAH.   

Dos 80 pacientes, 49 (61,25%) foram classificados com achados clínicos 

sugestivos de TDAH. 72 pacientes eram dependentes de múltiplas drogas mas não houve 

diferença estatística entre as populações com e sem TDAH (p = 0,0501). As drogas com 

maior e menor número de usuários foram álcool e cocaína, respectivamente. A cocaína 

apresentou o maior percentual de usuários dependentes. Dos pacientes que tiveram pelo 

menos contato ocasional com cocaína, 77,78% desenvolveram dependência, enquanto 

para as demais drogas o valor correspondente foi de 40,5% (p <0,0001). A idade de início 

do uso de cocaína e seus derivados foi menor na população com TDAH (p = 0,033), assim 

como a idade de admissão à reabilitação (p = 0,004) (CAMARGO, et al 2016).  

Apesar dessa aparente falta de associação entre TDAH e a gravidade do uso de 

substâncias no presente estudo, houve uma diferença significativa na idade do primeiro 

uso de cocaína entre os grupos com e sem TDAH. Corroborando esse achado, Dunne et 

al (2014) encontraram menor idade para o primeiro uso de cocaína entre pacientes com 

TDAH em um estudo com 941 usuários de substâncias. Nos pacientes com TDAH em 

comunidades terapêuticas, uma idade mais baixa no primeiro uso de cannabis em 

pacientes com TDAH parece levar a um uso mais pesado de cocaína; essas correlações 

são específicas para o grupo com TDAH, uma vez que não foram identificadas no grupo 

sem TDAH ou no grupo geral (CAMARGO et al, 2016).  

O estudo encontrou uma correlação inversa entre a frequência de sintomas de 

TDAH e a idade ao primeiro uso de todas as substâncias estudadas. Isso pode indicar que, 

entre os pacientes tratados em comunidades terapêuticas, aqueles com sintomas de TDAH 

mais comuns podem começar a cocaína mais cedo do que os pacientes sem nenhum ou 

menos sintomas de TDAH.  
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Apesar de ser a droga a que menos pacientes apresentavam histórico de exposição, 

a cocaína causou mais dependência (transtorno por uso de substâncias) nos pacientes 

investigados. Embora não tenha havido diferença no percentual de usuários que se 

tornaram dependentes entre as populações com e sem TDAH, o fato de os pacientes com 

TDAH terem contato precoce com cocaína os torna mais suscetíveis à dependência em 

uma idade mais jovem, o que por sua vez pode significar que eles são admitidos para 

reabilitação mais cedo. Nessa amostra, houve alta prevalência de TDAH em comparação 

com a população em geral. Descobriu-se que os indivíduos com TDAH apresentam 

padrões diferentes de comportamento de dependência de drogas. Essas características 

podem ser explicadas pelo contato mais precoce com a droga que mais causava 

dependência, a cocaína. (CAMARGO et al, 2016).  

O objetivo do estudo de Cancian ACM et al (2017), foi analisar a relação entre o 

uso de cocaína e o diagnóstico de transtorno do déficit de atenção e hiperatividade. Uma 

amostra composta por 971 participantes, todos adultos, com idade entre 18 e 59 anos foi 

dividida em dois grupos: 1) grupo de usuários de cocaína (n = 407) e 2) grupo de não-

usuários de cocaína (n = 564). Os critérios de inclusão para o primeiro foram: internação 

em serviços de saúde públicos e / ou privados especializados que atendem pacientes da 

capital Porto Alegre, RS, Brasil e Região Metropolitana; estar entre os 7 º e 15 º dia de 

abstinência de substâncias psicoativas; ter completado pelo menos cinco anos de 

escolaridade formal e relatar o uso de cocaína como fator que motivou a busca por 

internação. O grupo não clínico foi composto por pacientes residentes no Estado do Rio 

Grande do Sul (Brasil), principalmente na Região Metropolitana de Porto Alegre. Os 

dados foram coletados por psicólogos e graduandos de psicologia. Já o grupo clínico foi 

composto por indivíduos atendidos em ambulatórios especializados no tratamento de 

dependência química. Foram encontradas diferenças significativas na presença do 

diagnóstico de transtorno de déficit de atenção e hiperatividade (p = 0,001); como 

problemas de atenção (p = 0,001), que podem estar relacionados a mudanças associadas 

à busca por situações gratificantes, como é o uso de substâncias. Os resultados mostram 

uma associação significativa entre as duas condições, confirmando os achados da 

literatura. Várias hipóteses estão envolvidas na relação entre TDAH e cocaína, incluindo 

maior sensibilidade no sistema de recompensa, visto que indivíduos com TDAH teriam 

menos receptores de dopamina. Assim, seriam provocadas mudanças na motivação e na 

busca por situações gratificantes e na impulsividade, característica de ambos os 

transtornos.  
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O estudo de Ribas-Siñol et al (2015) é descritivo, e aborda a relação entre o uso 

de drogas e as características clínicas, demográficas e criminais em uma amostra de 144 

jovens. 18,1% apresentam TDAH e 78,5% eram consumidores de drogas; 51,4% do total 

consumiam apenas 1 substância. Há uma tendência entre os adolescentes com TDAH a 

consumirem cocaína.  

Vergara-Moragues et al. (2011) realizou um estudo transversal com uma amostra 

de 166 pacientes de seis comunidades terapêuticas para dependência química. O estudo 

tinha como critérios de inclusão 1) ser dependente de cocaína por no mínimo 12 meses 2) 

ter pelo menos 18 anos, 3) ser alfabetizado, 4) ter assinado o termo de consentimento. Os 

critérios de exclusão foram: 1) presença de déficit cognitivo orgânico que impediu exame 

psíquico, 2) processo criminal que impedisse o seguimento na Comunidade pelo tempo 

de análise. Foram realizados três questionários sob supervisão e avaliação de psiquiatras.     

Inicialmente o CAADID (Conners' Adult ADHD Diagnostic Interview for the DSM-

IV ) para diagnóstico de TDAH, o PRISM-IV (Psychiatric Research Interview 

for substance and Mental Disorders) para avaliar comorbidades psiquiátricas e 

dependência química e o Current Behavior Scale Self-Report by Barkley para avaliar 

função executiva. Após o primeiro instrumento, os participantes foram divididos em dois 

grandes subgrupos. Os de dependentes de cocaína com diagnóstico de TDAH e o dos 

dependentes sem o diagnóstico. 91% de toda amostra era composta por homens, 59% 

solteiros, 86,1% possuíam ensino básico completo apenas. 66,3% eram desempregados, 

61,4% tinham alguma ficha criminal, apenas 18,1% tinham algum diagnóstico prévio. 

14,5% da amostra foi diagnosticada com TDAH, sendo que nenhum desses possuía algum 

tratamento prévio para o transtorno. O tipo hiperativo foi o mais comum, presente em 

45% dos portadores de TDAH. O Deficit de Atenção e Hiperatividade foi o transtorno 

mais prevalente na amostra, seguido pelo transtorno antissocial com 6% da amostra. Em 

uma análise comparativa, o grupo com TDAH possuía importante comprometimento da 

função executiva como tomada de decisão impulsiva, fácil distração, dificuldade em 

realizar tarefas cadenciadas, propensão em dirigir em altas velocidade, dificuldade em 

respeitar compromissos. (Vergara-Moraques, 2011)  

Carmen Silvia (2014) realizou também um estudo transversal observacional 

comparando dois grupos, um de portadores de TDAH e dependentes de cocaína/crack e 

outro composto por portadores apenas de TDAH. Seus critérios de inclusão foram: idade 

entre 18-60 anos, ensino básico completo, QI maior que 80, sem uso medicações prévias 

para o TDAH e no grupo de usuários, estar abstinente por pelo menos 15 dias. Foram 
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aplicados questionários sociodemográficos e clínicos como o 1) ARS 18 

(Adult Self Report) para avaliação do TDAH, 2) M.I.N.I 500 para detectar comorbidades 

psiquiátricas, 3) ASSIST que é uma triagem sobre o uso de álcool, cigarro e outras 

substancias, 4) ASI-6 também para uso de drogas, 5) BIS-11 para análise de 

impulsividade. A amostra foi composta principalmente por homens. O grupo dependente 

de cocaína possuía pior desempenho escolar e eram mais socialmente vulneráveis, além 

de terem mais risco para suicídio. Transtorno de personalidade antissocial, depressão 

maior e episódio maníaco eram mais prevalentes no grupo dependente de cocaína/crack. 

A primeira droga usada nos dois grupos foi a nicotina, sendo iniciada mais precocemente 

no grupo de usuários. A média de QI do grupo dependente químico foi menor que o grupo 

apenas com Deficit de Atenção. (Carmen Silvia, 2014)  

Restrepo-Bernal et al (2014) também conduziu um estudo observacional 

transversal com uma análise de casos e controles. Em uma amostra de 107 casos e 340 

controles entre 13 e 18 anos, a autora utilizou do CIDI-OMS para o diagnóstico de 

transtornos psiquiátricos. Dos resultados encontrados, 59,1% eram mulheres, em média 

com 16 anos, 86,1% tinham ensino médio completo. 6,3% dos adolescentes possuíam 

critérios para TDAH, 31,82% das mulheres e 12,57% dos homens tinham comportamento 

suicida. Dentro do grupo com ideação suicida, a incidência de TDAH foi maior. 

(RESTREPO-BERNAL, 2014)  

Frances R. Levin et al (2017) conduziu um importante estudo duplo-cego, 

randomizado, onde foram separados 2 grupos de indivíduos com TDAH e dependentes 

de cocaína, tendo duração de 14 semanas. Uma parte do grupo recebeu um placebo (sendo 

este o grupo controle) e o outro recebeu MAS XR (60 ou 80mg diário). O intuito do 

estudo foi ver o êxito na abstinência da cocaína ao longo do tempo, comparando os dois 

grupos. Os critérios de inclusão do estudo foram ter entre 18 e 60 anos, ter diagnóstico de 

dependência de cocaína e critérios diagnósticos de TDAH. Já os critérios de 

exclusão foram a presença de outras doenças psiquiátricas e presença de alguma outra 

condição médica. A AISRS score era usado para indicar se houve melhora do TDAH, e 

os participantes faziam o score a cada duas semanas. Uma diminuição de 30% nesse score 

era registrado com melhora no TDAH. O Perfil dos participantes eram de homens, 

metade caucasianos e metade composta por afro-americanos e hispânicos. Sobre os 

resultados do estudo, foi observado que a probabilidade de alcançar abstinência de 

cocaína no grupo em uso de anfetaminas era 4x maior. Ademais, a principal correlação 
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observada no estudo foi a seguinte: dentre os pacientes que tiveram melhora na 

abstinência e no TDAH, a melhora no TDAH costumava acontecer antes.  

Marc E. Mooney et al (2015) conduziu um estudo verificando a eficácia 

do lisdexanfetamina (LDX), vendida comercialmente como Vynvanse, em indivíduos 

dependentes de cocaína. Este é o primeiro estudo a avaliar a tolerância, eficácia e 

segurança do LDX. Durante as 14 semanas, parte do grupo recebeu 70mg (dose máxima 

indicada pela Food and Drug Administration) de LDX, e a outra recebeu placebo 

apenas. Os critérios de inclusão foram idade entre 18 e 65 anos de idade, condição de 

saúde mental/psiquiátrica razoável, ECG normal, ausência de histórico de doenças 

cardiovasculares e correspondência com os critérios do DSM-4 de dependência de 

cocaína. Já os critérios de exclusão foram transtornos de humor, transtornos psicóticos, 

transtornos de ansiedade, TDAH e dependência de outras drogas que não sejam marijuana 

ou nicotina. Sobre os achados do estudo, o grupo que fez uso do LDX relatou importantes 

efeitos-colaterais, como cefaléia, náusea, vômito, diarreia e ansiedade. No estudo, não foi 

encontrado um menor uso de cocaína no grupo que recebeu anfetaminas. No entanto, os 

membros desse grupo relataram ter um impulso muito menor para consumir a droga. Não 

foi observado diferença de frequência cardíaca, pressão arterial e peso entre os grupos.  
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6. CONCLUSÃO: 

 

Na interpretação dos resultados, devem ser consideradas as limitações da 

pesquisa, com o desenho de estudo. Portanto, nenhuma relação de causa e efeito pode ser 

atribuída entre o diagnóstico de TDAH e o uso de cocaína, mas sim inferências que se 

referem a uma associação significativa. Diante desses aspectos, sugere-se pesquisas que 

investiguem o tema longitudinalmente e utilizem outros recursos de pesquisa, como a 

neuroimagem; marcadores  

substâncias psicoativas, visto que comorbidades como o TDAH podem interferir 

no prognóstico e na tentativa de interromper o uso de cocaína.   

Assim, investigar o TDAH em usuários de cocaína é fundamental para 

compreender o indivíduo, suas dificuldades e características, que fazem parte do processo 

de desintoxicação e reabilitação. É interessante que os profissionais de saúde consigam 

identificar essas associações para orientar efetivamente o tratamento do usuário.  
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