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RESUMO 
 
 
 O transtorno do déficit de atenção e hiperatividade (TDAH) é um transtorno 

do neurodesenvolvimento e sua prevalência na vida adulta é em torno de 2,5%. O 

tratamento farmacológico, apesar de efetivo, possui importantes limitações, 

justificando a busca por outras estratégias terapêuticas. A estimulação elétrica 

transcraniana (EETC) é uma técnica não invasiva de neuroestimulação que tem 

apresentado resultados promissores em melhorar o desempenho cognitivo em 

vários distúrbios neuropsiquiátricos, no entanto, poucos estudos avaliaram a sua 

eficácia e tolerabilidade no TDAH. 

Foi realizado um ensaio clínico randomizado, duplo-cego e controlado, com 

estimulação falsa para avaliar a eficácia da EETC nos sintomas de TDAH. 

Dezessete adultos com TDAH foram randomizados em dois grupos, nove receberam 

EETC verdadeira e oito, falsa. No grupo da EETC verdadeira foi aplicada 

estimulação com intensidade de corrente de 2 mA, durante 20 minutos, em cinco 

dias consecutivos. O ânodo foi posicionado sobre o córtex pré-frontal dorsolateral 

(CPFDL) direito e o cátodo sobre o CPFDL esquerdo. O grupo controle recebeu 

estimulação falsa durante o mesmo período. Os sintomas do TDAH foram 

mensurados por meio da escala Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS) e a 

incapacidade com a escala Sheehan Disability Scale (SDS). As duas escalas foram 

aplicadas nos seguintes momentos: antes de iniciar (t0) as estimulações, ao final do 

protocolo (t1) e uma (t2), duas (t3) e quatro semanas (t4) após a intervenção. 

Observamos redução, estatisticamente significativa, na pontuação das 

escalas ASRS desatenção (p = 0,02) e SDS (p = 0,04) entre t0 e t1 após a 

intervenção em comparação ao grupo controle. Na ASRS total também observamos 

essa tendência, mas não se mostrou estatisticamente significativa (p = 0,07). 

Ampliando a análise dos dados observamos interação positiva entre tempo e 

tratamento na pontuação da ASRS total (p = 0,003), ASRS desatenção (p = 0,0001) 

e SDS (p = 0,001). 

Os dados deste estudo apontam que a EETC é eficaz para melhorar a 

atenção em adultos com TDAH. Contudo, mais pesquisas são necessárias para 

avaliar a eficácia clínica da ETCC nessa população. 

 



 

Palavras-chaves: Transtorno do déficit de atenção e hiperatividade. Tratamento do 

TDAH. TDAH no adulto. Estimulação elétrica transcraniana (EETC). 

Neuromodulação. 

  



 

ABSTRACT 
 

 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurodevelopmental 

disorder with 2,5% prevalence in adulthood. Pharmacological treatment, although 

effective, has important limitations, justifying the search for other therapeutic 

strategies. Transcranial direct-current stimulation (tDCS) is a non-invasive 

neurostimulation technique which has show promising results to improve cognitive 

performance in several neuropsychiatric disorders, nonetheless few studies have 

evaluated their efficacy and tolerability in ADHD. 

A randomized, double-blind, sham-controlled trial was conducted to examine 

the efficacy of tDCS on ADHD symptoms. in adults with ADHD. Seventeen adults 

with ADHD were randomized into two groups, nine received active EETC eight, false. 

In the active group was applied EETC with 2mA current intensity, for 20 minutes, in 

five consecutive days. Anode was positioned on the right dorsolateral prefrontal 

cortex (DLPFC) and cathode over the left DLPFC. Control group received false 

stimulation during the same period. ADHD symptoms were measured using the scale 

Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS) and the disability with Sheehan Disability 

Scale Scale (SDS). Both scales were applied at the following times: before starting 

the stimulation, the end of the protocol, and one, two and four weeks after the 

intervention. 

Subjects in the active group achieved significant reduction in ASRS inattention 

(p = 0,02) and SDS (p = 0,04) scores after intervention compared to control group. At 

ASRS total score was also observed this trend, without statistical significance (p = 

0.07). Extending data analysis shows there are positive interaction between time and 

treatment on ASRS total score (p = 0,003), ASRS inattention (p = 0,0001) and SDS 

(p = 0,001). 

These data indicate that tDCS is effective to improving attention in adults with 

ADHD. However, further research is needed to assess the clinical efficacy of tDCS in 

this population.  

 

Keywords: Attention-deficit/hyperactivity disorder. ADHD treatment. Adult ADHD. 

Transcranial direct current stimulation (tDCS). Neurostimulation. 
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1. INTRODUÇÃO  
 
 

1.1 CONSIDERAÇÕES GERAIS 

 

 

O transtorno de déficit de atenção/hiperatividade (TDAH) é um transtorno do 

neurodesenvolvimento e sua apresentação clínica é tipicamente caracterizada pela 

presença de sintomas de desatenção, hiperatividade e impulsividade(1). Os sintomas 

se iniciam na infância(2) e persistem na idade adulta em 50% dos casos(3,4), com 

prevalência de 5% em crianças na idade escolar(4) e 3,5% em adultos(5,6). 

Embora sua etiologia seja multifatorial e não esteja totalmente determinada, 

existe um forte componente genético resultando em uma herdabilidade de 

aproximadamente 75%(7,8). Estudos têm apontado que os sintomas da doença estão 

associados a alterações em circuitos neurais catecolaminérgicos(9). Entre as 

estruturas cerebrais envolvidas no transtorno estão o córtex pré-frontal (CPF), o 

corpo estriado, o cerebelo e núcleos catecolaminérgicos presentes no tronco 

encefálico(10).  

Uma recente metanálise com estudos que utilizavam ressonância magnética 

funcional (fMRI) para avaliar diferença na ativação de regiões cerebrais durante 

execução tarefas entre sujeitos com TDAH e controles saudáveis verificou uma 

menor ativação do córtex frontal inferior direito durante tarefa de controle inibitório e 

uma menor ativação do CPFDL direito durante tarefas que exigiam atenção(11).  

O tratamento farmacológico, com estimulantes como o metilfenidato e 

lisdexanfetamina, é reconhecidamente o mais eficaz, com taxas de resposta entre 

65% e 75%(1,12). Contudo, alguns pacientes são refratários à medicação, ou 

apresentam efeitos adversos significativos que impedem seu uso(13), motivando a 

busca por intervenções não farmacológicas(14). 

A estimulação elétrica transcraniana (EETC), em inglês transcranial direct 

current stimulation (tDCS), consiste na aplicação de corrente elétrica de baixa 

intensidade sobre o escalpo para gerar mudanças na excitabilidade cerebral. O 

mecanismo de ação ocorre por meio da alteração do potencial de repouso da 

membrana neuronal. Com a estimulação anódica ocorre aumento da excitabilidade 
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cortical devido à despolarização da membrana neuronal e com a estimulação 

catódica ocorre redução da excitabilidade cortical devido ao processo de 

hiperpolarização da membrana neuronal(15).  

Essa técnica possui vantagens em relação à estimulação magnética 

transcraniana (EMT), que também é uma técnica de neuroestimulação. Entre elas 

podemos destacar: menos efeitos colaterais, alta tolerabilidade, relativa maior 

simplicidade na aplicação, equipamento com menor custo e portátil por ser pequeno 

e leve(16). 

A modulação da excitabilidade de regiões específicas do córtex cerebral por 

meio da EETC tem se demonstrado uma ferramenta promissora para o tratamento 

de doenças psiquiátricas(17). Diversos trabalhos demonstraram que a EETC é capaz 

de melhorar os níveis de atenção e memória em pessoas saudáveis(18,19) e em 

outras doenças neuropsiquiátricas(20,21), no entanto, seu papel no TDAH foi 

pouquíssimo estudado. 

Ainda há evidências limitadas sobre o impacto da EETC no TDAH(22). Porém, 

o conhecimento atual sobre a fisiopatologia do TDAH e os efeitos neurofisiológicos 

da EETC sugerem que essa intervenção pode ser efetiva no controle de alguns 

sintomas da patologia(23-26).  
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1.2  OBJETIVOS 

 
 

1.2.1 Objetivo Geral 
 
Avaliar os efeitos da estimulação elétrica transcraniana em adultos 

diagnosticados com transtorno de déficit de atenção/hiperatividade. 

 

 

1.2.2 Objetivos Específicos 
 
a) Verificar se a EETC é eficaz em reduzir a intensidade dos sintomas de TDAH 

mensurados pela escala ASRS. 

b) Avaliar se com a intervenção houve redução do prejuízo funcional relacionado a 

patologia, mensurados pela Sheehan Disability Scale (SDS). 

c) Avaliar os efeitos colaterais da EETC. 

d) Determinar a factibilidade da técnica. 
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1.3 JUSTIFICATIVA E HIPÓTESE 

 

 

O TDAH é um transtorno com grande impacto na vida dos indivíduos 

acometidos. O tratamento farmacológico, apesar de efetivo, possui limitações, 

justificando a busca por intervenções não farmacológicas. A EETC é uma técnica 

que modula a excitabilidade neuronal e tem apresentado resultados promissores em 

diversos transtornos psiquiátricos. Considerando que a fisiopatologia do TDAH 

envolve uma menor ativação do CPFDL direito e a escassez de estudos avaliando 

os efeitos dessa intervenção nessa patologia, buscamos contribuir com o 

esclarecimento a respeito do papel da EETC no tratamento do TDAH.  

Nossa hipótese é que a EETC é eficaz na redução dos sintomas do 

transtorno de déficit de atenção e hiperatividade. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
 

 

2.1 REVISÃO HISTÓRICA EETC 

 

 

A história do uso de corrente elétrica aplicada em seres humanos remonta a 

períodos anteriores à própria descoberta de como se gera corrente elétrica. 

Scribonius Largus, médico na Roma antiga (43-48 d.C.), observou súbita letargia 

transitória e concomitante alívio de dor ao colocar um peixe-elétrico vivo sobre o 

escalpo de um paciente com cefaleia. Plínio e Claudius Galeno reproduziram esses 

resultados, percebendo que o efeito narcótico foi induzido pela transferência de 

eletricidade do peixe(27). Em 1792, Alessandro Volta desenvolveu a pilha voltaica, 

permitindo a geração de eletricidade e seu uso sistemático. Nos seus estudos 

observou que o estímulo elétrico pode evocar diferentes efeitos fisiológicos(28). Os 

estudos de Luigi Galvani (1791-1797) foram um marco nas pesquisas com 

eletricidade, ele cunhou o termo “correntes galvânicas” para a indução de corrente 

elétrica diretamente nos tecidos biológicos e, após esses experimentos, as correntes 

galvânicas foram aplicadas na medicina, particularmente em distúrbios mentais(27).  

Em 1964, Bindman e colaboradores descreveram que a aplicação de uma 

fraca corrente elétrica no córtex cerebral resulta em modificações na plasticidade 

cerebral. Em modelo animal, demonstraram que uma fraca corrente elétrica aplicada 

por eletrodos intracerebrais alterou a excitabilidade cortical, resultando em um 

melhor desempenho do córtex motor, e essas mudanças permaneceram estáveis 

horas após o término da estimulação(29). Estudos posteriores revelaram que esses 

efeitos eram dependentes da síntese proteica(30) e de modificações nos níveis de 

cálcio intracelular(31–33). 

Em 1968, estudos confirmaram que a EETC induz um fluxo de corrente 

intracerebral suficiente para gerar efeitos pretendidos. Em macacos, 

aproximadamente 50% da corrente aplicada sobre o escalpo atinge o tecido 

cerebral(34). Esses resultados foram reproduzidos em seres humanos no ano de 

1975(35). Na década de 1970, verificou-se que a estimulação elétrica transcraniana 

mudou padrões no eletroencefalograma (EEG) e nos potenciais evocados(36). 
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Nos anos seguintes, a EETC foi quase esquecida. Isso pode ter sido devido à 

falta de métodos disponíveis para avaliar e estudar os seus efeitos em um nível não 

fenomenológico(38). 

Apesar de ser uma técnica antiga, somente nos últimos dez anos a EETC 

vem despertando maior interesse entre os pesquisadores, haja vista o crescente 

número de publicações de sua aplicação (figura 1). Isso se deve ao 

desenvolvimento tecnológico de instrumentos adequados para monitorar as 

mudanças na atividade cerebral, tais como tomografia por emissão de pósitrons, 

tomografia e ressonância magnética funcional, que permitiram estabelecer 

parâmetros de segurança da técnica(37-39). 

 

 

 
 
Figura 1: publicações anuais sobre EETC no PubMed, desde a primeira publicação registrada 

em 1984 até maio de 2016. 
 
 

 

2.2 O QUE É ESTIMULAÇÃO ELÉTRICA TRANSCRANIANA 

 

 

A EETC é uma técnica não invasiva utilizada para a modulação da atividade 

cortical por meio da polarização cerebral e assim interferir no desempenho de 

diferentes funções, dentre elas as funções motoras e cognitivas(37,40). A técnica 

consiste em aplicar uma corrente elétrica de baixa intensidade (1-2 mA) no escalpo 

por meio de dois eletrodos, o cátodo e o ânodo (figura 2)(41). 

Para que a EETC seja administrada, eletrodos de superfície, compostos por 

borracha condutora de eletricidade e cobertos por uma esponja embebida em 

solução salina, são posicionados sobre o escalpo e conectados a um 

eletroestimulador constituído basicamente por três componentes principais: 
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amperímetro (medidor de intensidade de corrente elétrica), potenciômetro 

(componente que permite a manipulação da intensidade da corrente) e bateria (para 

gerar corrente elétrica)(42).  

A neuromodulação cerebral surge devido a diferentes mecanismos que 

ocorrem para alterar o potencial da membrana neuronal(43). A EETC modifica a 

excitabilidade neuronal por meio da alteração do potencial de repouso da membrana 

neuronal, o ânodo aumenta essa excitabilidade e o cátodo a reduz(42). Ou seja, por 

meio dos seus efeitos sobre os potenciais de membrana em repouso, pode levar a 

um aumento ou diminuição da excitabilidade neuronal, dependendo da polaridade e 

arranjo espacial dos eletrodos(44). 

Os efeitos mais duradouros (minutos a horas) da EETC não são devido a 

fenômenos puramente elétricos, estão associados a uma série de diferentes 

mecanismos, entre eles: síntese proteica, modulação do receptor N-metil D-

aspartato (NMDA), alteração no número e propriedades dos canais iônicos(43), 

eletrólise da água com alteração do equilíbrio ácido-base pela indução de acidose 

ou alcalose(43).  

 

 

 
Figura 2: o dispositivo EETC utiliza um ânodo e um 
cátodo ligados a uma fonte de corrente contínua como 
uma bateria de 9V. Fonte: modificado de Bush(22). 

 

 

2.3 PARÂMETROS, SEGURANÇA E EFEITOS COLATERAIS 
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Os efeitos da EETC dependem da geometria neuronal, da direção, duração e 

intensidade da corrente elétrica, bem como da posição do eletrodo e sua 

polaridade(37,42,45). A posição dos eletrodos no crânio do indivíduo depende da área 

cortical a qual se quer modular e o do efeito (excitatório ou inibitório) desejado. Os 

eletrodos são posicionados conforme o sistema 10-20 da eletroencefalografia 

(EEG)(39). As intensidades de correntes geralmente aplicadas variam entre 0,5 a 2 

mA e sua duração varia de segundos a minutos(46). 

A alteração da excitabilidade cortical é dependente da intensidade de corrente 

utilizada(47). Boggio et al. (2006) observaram respostas distintas após aplicação de 

EETC de 1 e 2 mA em pacientes com doença de Parkinson, os resultados do estudo 

mostram uma melhora significativa na memória de trabalho após EETC com 2 mA, o 

que não foi observado com 1 mA(28). Outros parâmetros da EETC, tais como o 

tamanho dos eletrodos e a distância entre o eletrodo ativo e o de referência, podem 

também interferir nos seus efeitos. Os estudos utilizam eletrodos com áreas 

distintas, sendo mais predominante a faixa entre 20-35 cm² (42,48).  

Os efeitos da EETC também estão relacionados à densidade de corrente e à 

carga total aplicada. A densidade de corrente corresponde à razão entre a 

intensidade da corrente pela área do eletrodo, enquanto a carga total equivale à 

densidade de corrente vezes o tempo de estimulação(49). 

É uma terapia considerada segura e com poucos efeitos adversos(50), 

entretanto, para a sua aplicação terapêutica segura, tanto a densidade de corrente 

quanto o tempo de estimulação devem ser considerados. Em estudos animais 

densidades de correntes inferiores a 25 mA/cm² não foram capazes de ocasionar 

lesão no tecido nervoso, mesmo quando aplicadas por horas(51). Nos protocolos de 

EETC em humanos, a densidade de corrente não supera 0,06 mA/cm², ficando, 

portanto, muito abaixo dos valores considerados de risco(52), além do fato de que 

parte da corrente aplicada diretamente no crânio é dissipada no escalpo e apenas 

cerca de 50% atinge a região do córtex a ser estimulada(48). Carga total acima de 

216 C/cm² pode lesionar o tecido cerebral(49,53).  

A EETC possui poucos efeitos colaterais(54). Uma revisão dos efeitos adversos 

da EETC em 567 estudos verificou uma baixa taxa de efeitos adversos. Durante o 

procedimento os efeitos colaterais encontrados foram pouco intensos, como leve 

sensação de formigamento, fadiga moderada e prurido sob os eletrodos. Após a 

estimulação foi descrita hiperemia na região sob o eletrodo, cefaleia, náuseas e 
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insônia, sendo que esses efeitos foram raros e também relatados após EETC 

placebo(55).  

A estimulação elétrica transcraniana apresenta uma série de vantagens 

quando comparada com outras técnicas de neuroestimulação: equipamentos de 

baixo custo, acessíveis e portáteis, procedimento não doloroso, seguro, a relativa 

maior simplicidade da técnica e, devido a essas características, tem potencial para 

alcançar uma maior parcela da população(15,28,56). A EETC é uma técnica vantajosa 

para pesquisa porque permite um bom cegamento. Durante a sua aplicação, gera 

um efeito de formigamento e ardência principalmente nos primeiros minutos, com 

poucos efeitos além desse primeiro momento. A estimulação falsa consiste no 

desligamento da corrente elétrica após 60 segundos de estimulação, gerando a 

mesma sensação da técnica verdadeira, mas sem que o tempo seja suficiente para 

gerar efeitos neuronais(57). Além disso, por ser uma intervenção não farmacológica, 

não apresenta interações farmacocinéticas desfavoráveis(57). 

Uma desvantagem da técnica em relação à TMS é que a neuroestimulação 

pela ETCC não é focal, induz alteração em uma área maior do que a região da 

colocação dos eletrodos, sendo esta uma limitação inerente à técnica da EETC. 

 

 

2.4  EETC NA PSIQUIATRIA E NEUROLOGIA 

 
 
A busca de evidências para determinar a utilidade terapêutica da EETC vem 

crescendo na última década. Observa-se um aumento no número de estudos que 

investigam o papel dessa técnica em diversas doenças psiquiátricas, sendo que 

muitos apresentam resultados promissores(26). 

Existem evidências do uso do EETC nas seguintes patologias: zumbido(58), 

acidente vascular cerebral(59), doença de Alzheimer(60), depressão(61), transtorno de 

humor bipolar, episódio maníaco, esquizofrenia, ansiedade generalizada, 

dependência de substâncias, transtorno obsessivo-compulsivo(62).  

Atualmente, a única indicação para seu uso clínico em doenças psiquiátricas 

é no tratamento da depressão(54,82). Mais estudos são necessários para definir o 

papel da EETC em outros transtornos psiquiátricos além desse(62). 
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Uma recente revisão sistemática sobre a EETC em transtornos psiquiátricos 

identificou 66 estudos (incluindo dados de 1.021 participantes). Desses, 30 estudos 

avaliaram a eficácia da EETC para o tratamento da depressão em pacientes com 

transtorno depressivo maior ou transtorno de humor bipolar. Os demais estudos 

ficaram distribuídos dessa maneira: 23 estudos eram em pacientes com 

esquizofrenia, sete em transtorno de uso de substância, quatro em transtorno 

obsessivo-compulsivo (TOC), um estudo em transtorno de ansiedade generalizada 

(TAG) e um estudo em anorexia nervosa(64).  

 

 

2.5 TRANSTORNO DE DÉFICIT DE ATENÇÃO E HIPERATIVIDADE  

 
 
O transtorno de déficit de atenção e hiperatividade é um transtorno do 

neurodesenvolvimento. Sua apresentação clínica é tipicamente caracterizada pela 

presença de sintomas de desatenção, hiperatividade e impulsividade(1). Contudo, a 

tríade sintomatológica não é observada em todos os casos, podendo existir três 

diferentes apresentações: a combinada, a predominantemente desatenta e a 

predominantemente hiperativa/impulsiva(65). Os sintomas surgem na infância, 

geralmente iniciam-se até os 12 anos(2), e persistem até a vida adulta em cerca de 

50% dos casos(3,4,66). Sua prevalência é de 5% em crianças na idade escolar(4) e 

3,5% em adultos(5,6,65). 

Pessoas com TDAH apresentam claras desvantagens interpessoais, 

acadêmicas e laborais quando comparadas a indivíduos sem o transtorno(1,7,66). 

O TDAH é um problema relevante de saúde pública e representa um grande 

custo econômico para pacientes, familiares e sociedade(67). No ano de 2005, gerou 

um custo estimado de 13 bilhões de dólares para o sistema de saúde americano(68).  

Durante muito tempo se pensou que o TDAH era um transtorno limitado à 

infância(69). Atualmente sabe-se que persiste na idade adulta em uma grande 

quantidade de indivíduos(3,6).  

Na evolução natural do TDAH, observa-se uma redução na intensidade dos 

sintomas em todas as dimensões sintomatológicas nos adultos. No entanto, menos 

de 10% dos indivíduos atingem uma melhora funcional(70,71). 

Alguns achados neuroanatômicos e neurofuncionais nos ajudam a entender 
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esse padrão sintomatológico. Observou-se que pacientes com TDAH apresentam 

um padrão de maturação cortical mais lento do que indivíduos não afetados, embora 

uma grande parcela dos pacientes alcance o padrão maturacional normal no fim da 

adolescência. Esse padrão explicaria a maior intensidade de sintomas observados 

na infância e a sua atenuação gradual com o passar do tempo e fornece evidências 

para explicar a remissão do transtorno(71). Além disso, demonstrou-se que pacientes 

com TDAH persistente apresentam uma alteração na conectividade cortical, 

diferente dos adultos normais e semelhante ao observado em crianças sem 

TDAH(72). 

Apesar da fisiopatologia não ser completamente compreendida, estudos 

evidenciaram alteração nos circuitos pré-frontoestriatais(73) e alterações na 

transmissão dopaminérgica, principalmente no sistema mesocorticolímbico(74).  

Entre as estruturas cerebrais envolvidas no transtorno estão o córtex pré-

frontal (CPF), o corpo estriado, núcleos catecolaminérgicos presentes no tronco 

encefálico, núcleo caudado, globo pálido, corpo caloso e vermis cerebelar(10,75–78).  

Uma recente metanálise de estudos com fMRI verificou que diversas regiões 

encefálicas estão hipoativas no TDAH e entre elas se encontra o CPFDL direito(11). 

O CPFDL direito está envolvido no controle do comportamento inibitório e estudos 

verificaram uma menor ativação dessa área durante a aplicação de tarefas que 

exigem controle inibitório em sujeitos com TDAH(79–87). 

 O tratamento do TDAH consiste na utilização de medicações estimulantes do 

sistema nervoso central, tais como o metilfenidato e a lisdexanfetamina, e 

abordagens psicoterapêuticas(12). O tratamento farmacológico é o que apresenta 

maior eficácia, com taxas de respostas entre 65% e 75%(74,88,89). Apesar da 

comprovada eficácia, o seu uso tem inconvenientes tais como o elevado custo, em 

alguns casos apresenta efeitos colaterais significativos que impedem a manutenção 

do tratamento, além do fato de que alguns pacientes são refratários ao tratamento 

medicamentoso e continuam a ter comprometimento no desempenho social e 

acadêmico(13,90). Todas essas situações descritas acima justificam a necessidade de 

buscar novos métodos terapêuticos que sejam eficazes, seguros e acessíveis(14).  

Na última década, tem-se dado atenção especial a tratamentos não 

farmacológicos, principalmente direcionados àqueles pacientes que não respondem 

adequadamente aos medicamentos, que têm pouca tolerância aos eventos adversos 

e efeitos colaterais, ou que optam por não usar medicação(14). 
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2.6 EVIDÊNCIAS CIENTÍFICAS DA EETC NO TDAH  

 
 

Embora diversos trabalhos demonstraram que a EETC é capaz de melhorar 

os níveis de atenção e memória em pessoas saudáveis(18,19) e em portadores de 

doenças neuropsiquiátricas(20,21), o seu papel no tratamento do TDAH foi 

pouquíssimo estudado. 

Ao realizamos uma busca no o PubMed utilizando os termos [(ADHD) AND 

(transcranial direct current stimulation)] em maio de 2016. Encontramos oito artigos, 

os resultados descritos a seguir, e dois estudos, Prehn-Kristensen et al. (2014) e 

Munz et al., (2015) avaliando os efeitos da estimulação elétrica transcraniana com 

corrente alternada no TDAH; esta é uma técnica muito parecida com a EETC, 

porém, na sua aplicação a corrente elétrica se alterna conforme uma frequência 

preestabelecida(91). 

Prehn-Kristensen et al. (2014) investigaram os efeitos da estimulação elétrica 

transcraniana com corrente alternada na memória declarativa em crianças com 

TDAH. Realizaram um ensaio clínico randomizado, crossover, com estimulação 

anódica nas regiões frontais bilateral (F3 e F4) durante o sono em 12 crianças com 

TDAH e em 12 controles. Antes da estimulação, as crianças com TDAH 

apresentavam uma pior consolidação da memória dependente do sono em 

comparação com controles saudáveis. Após estimulação, controles e pacientes 

apresentaram desempenho semelhante, indicando melhora da memória declarativa 

nos indivíduos com TDAH após EETC (92). 

Munz et al. (2015) demonstraram melhor controle inibitório após estimulação 

elétrica transcraniana com corrente alternada durante o sono não REM em 14 

crianças com TDAH(93).  

Foi realizado ensaio clínico randomizado por Cosmos et al. (2015) para 

avaliar os efeitos de uma única sessão de EETC com 1mA, 20 min, ânodo sobre 

CPFDL esquerdo (F3) e cátodo sobre CPFDL direito (F4) em 60 adultos com TDAH. 
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Os resultados obtidos evidenciaram que houve aumento na conectividade cerebral 

após EETC(94). Porém, não encontraram melhora no controle inibitório avaliado(95). 

Soltaninejad et al. (2015) realizaram ensaio clínico cruzado, com cegamento 

simples, controlado por estimulação falsa em 20 adolescentes com TDAH. Esse 

estudo foi composto por três fases: (i) ânodo CPFDL esquerdo (F3) e cátodo área 

supraorbital direita (Fp2), (ii) ânodo área supraorbital direita (Fp2) e cátodo CPFDL 

esquerdo (F3) e (iii) estimulação falsa. Intensidade de corrente 1,5 mA durante 15 

min, avaliando em todos participantes as tarefas Go/No-Go e Stroop test antes e 

após as três estimulações. Os resultados revelaram maior número de acertos 

quando o cátodo estava posicionado sobre CPFDL esquerdo quando comparado 

com o ânodo nessa posição (p = 0,03) e na estimulação falsa (p = 0,01), concluindo 

que a EETC com cátodo sobre CPFDL esquerdo aumenta o controle inibitório, 

diminuindo a frequência de respostas impulsivas(96).  

O estudo de Bandeira et al. (2016) avaliou os efeitos da EETC em nove 

crianças com TDAH (ânodo sobre o CPFDL esquerdo, cátodo sobre a área 

supraorbital direita). Seus resultados demonstraram que após a intervenção os 

sujeitos apresentaram melhora da atenção, redução do tempo necessário para 

avaliar novas informações, maior controle inibitório e menos erros nas tarefas que 

exigiam atenção dividida. Nesse estudo também houve melhora clínica após EETC 

em relação ao basal em crianças com TDAH, de acordo com a percepção dos 

pais(97). 

Breitling et al. (2016) avaliaram os efeitos da EETC em 21 adolescentes com 

TDAH e em 21 controles enquanto completavam a tarefa Flanker. Todos realizaram 

três sessões de EETC, cada uma com uma montagem diferente (cátodo, ânodo ou 

estimulação falsa) no giro frontal inferior direito (F8) e o outro eletrodo sobre região 

mastoide esquerda, com intervalo de uma semana entre cada estimulação. A 

estimulação durou 20 min, com intensidade de 1 mA, e a tarefa se iniciou após 5 min 

de estimulação. A análise global não revelou um efeito significativo da ETCC em 

nenhum dos grupos. No entanto, como houve um significativo efeito de 

aprendizagem entre a primeira e a segunda sessão, o desempenho na primeira 

sessão foi analisado separadamente. Os resultados mostraram que pacientes com 

TDAH que receberam a estimulação falsa na primeira sessão apresentaram pior 

controle de interferência em comparação com os controles saudáveis, enquanto 

pacientes com TDAH que realizaram estimulação anódica tiveram o mesmo 
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desempenho que os controles ao realizar a tarefa. Esses resultados sugerem que 

ETCC anódica do giro frontal inferior direito poderia melhorar o controle de 

interferência em pacientes com TDAH(98).  

Leffa et al. (2016) demonstraram que a EETC foi capaz de melhorar a 

memória de curto prazo em modelo animal de TDAH, sugerindo um possível papel 

terapêutico dessa técnica na patologia(99).  

Bloch et al. (2010), em ensaio clínico randomizado duplo cego, crossover, 

controlado com estimulação falsa, demonstraram melhora na atenção após uma 

única sessão de estimulação magnética transcraniana (TMS), outra técnica de 

neuroestimulação, sobre o CPFDL direito em 13 adultos com TDAH(100).  

No entanto, até este momento, nenhum grande ECR controlado por placebo 

avaliando os efeitos terapêuticos da EETC no TDAH foi publicado. Além disso, o 

protocolo ideal da estimulação nessa patologia ainda é desconhecido. É provável 

que o local irá variar dependendo do sintoma a ser tratado(91). 

Ainda há evidências limitadas sobre o impacto da estimulação elétrica 

transcraniana no TDAH(22). Porém, o conhecimento atual sobre a fisiopatologia do 

TDAH e os efeitos neurofisiológicos da EETC sugerem que essa intervenção pode 

ser efetiva no controle de alguns sintomas da patologia que trazem prejuízo social e 

acadêmico(23–26).  
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3. METODOLOGIA 
 
 

3.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

 

 

Ensaio clínico piloto, duplo cego, randomizado, controlado.  

 
 

3.2 AMOSTRA 

 

 

Para a composição da amostra foram selecionados aleatoriamente pacientes 

que estão aguardando em lista de espera para avaliação no Programa de Déficit de 

Atenção-Hiperatividade (PRODAH) do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul. O diagnóstico de TDAH foi determinado 

conforme os critérios do DSM-V. A avaliação seguiu o protocolo do PRODAH, com 

entrevistas clínicas semiestruturadas como (a) Schedule for Affective Disorders and 

Schizophrenia for School-Age Children–Epidemiologic Version (K-SADS-E) 

adaptada ao adulto e DSM-V para o diagnóstico de TDAH(101); (b) Structured Clinical 

Interview DSM-IV (SCID-IV-TR) para comorbidades do Eixo 1(102). 

Entre setembro de 2014 e outubro de 2015 foram avaliados 29 indivíduos, 12 

foram excluídos por não preencherem os critérios do estudo descrito a seguir. A 

amostra final foi composta por 17 adultos com diagnóstico de TDAH randomizados 

em dois grupos, nove no grupo da EETC verdadeira e oito no grupo da EETC falsa 

(figura 3).  
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3.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

 

• Idade entre 18-45 anos (ambos os sexos). 

• Diagnóstico de TDAH de acordo com critérios diagnósticos do DSM V por meio 

de entrevista clínica estruturada e aplicado por médicos treinados. 

• Não estar em uso de medicação para TDAH há pelo menos um mês 

• Adult ADHD Self-Report Scale Symptom Checklist-v 1.1 (ASRS) maior que 21 

na parte A ou B.  

• Assinatura do termo de consentimento. 

• Capacidade de ler e interpretar os questionários autoaplicativos. 
 
 

3.4 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

 

• As seguintes comorbidades psiquiátricas:  

Episódio depressivo com Beck Depression Inventory-II (BDI) maior que 9; 

Transtorno de ansiedade com Beck Anxiety Inventory (BAI) maior que 15; 

Transtorno de humor bipolar com sintomas depressivos, maníacos ou 

hipomaníacos no último ano; 

Esquizofrenia ou outros transtornos psicóticos; 

Autismo, retardo mental/demência; 

Dependência de substâncias. 

• Diagnóstico de epilepsia ou uso de anticonvulsivantes. 

• Condição médica clinicamente significativa. 

• Contraindicações para a EETC (implantes metálicos, alteração anatômica 

cranioencefálica importante). 

• Iniciar e/ou alterar a dose de psicofármaco nos últimos três meses. 
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3.5 ALOCAÇÃO E MASCARAMENTO 

 

 

Realizamos randomização simples antes da intervenção utilizando o site 

www.random.org, em que 0 foi escolhido para a EETC falsa e 1 para a EETC 

verdadeira. Os participantes e avaliadores do estudo estavam cegados quanto à 

alocação e o cegamento só foi quebrado ao final do estudo.  

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 3: fluxograma de seleção da amostra. 
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3.6 PROCEDIMENTOS DE COLETA DE DADOS 

 

 

Para avaliar os efeitos da EETC os dados foram medidos em cinco momentos 

distintos, antes da intervenção (t 0), logo após o término da intervenção (t 1), em 

uma (t 2), duas (t 3) e quatro semanas (t 4) após o término da intervenção. Foram 

usados como indicadores de interesse para esta pesquisa: 1) intensidade dos 

sintomas de TDAH; 2) qualidade de vida; e 3) efeitos colaterais e segurança da 

intervenção.  

A intensidade dos sintomas de desatenção, hiperatividade e impulsividade 

foram mensuradas de acordo com a pontuação Adult ADHD Self-Report Scale 

Symptom Checklist-v 1.1 (ASRS). 
A qualidade de vida foi medida a partir da avaliação basal pré e pós-

tratamento com a escala Sheehan Disability Scale (SDS), que avalia o prejuízo em 

três diferentes domínios: trabalho, vida familiar e social. 

Os efeitos colaterais e a segurança da intervenção foram investigados tendo 

como base o artigo proposto por Brunoni et al. (2011), que descrevem efeitos 

colaterais comuns ao uso de EETC(50). A qualquer momento o experimento poderia 

ser interrompido a pedido do sujeito, ou caso houvesse a presença de qualquer 

sintoma a partir da observação do pesquisador aplicador da técnica. 

 

 

3.7 INTERVENÇÃO  

 

 

O aparelho utilizado foi o TCT Research Limited, CR1781195, Hong Kong(103), 

eletrodos com 35 cm² cobertos por esponjas embebidas com solução salina.  

 Na EETC verdadeira a técnica foi realizada com o ânodo sobre o córtex pré-

frontal dorsolateral direito e o cátodo sobre o córtex pré-frontal dorsolateral 

esquerdo, posição F4 e F3, respectivamente, conforme o Sistema Internacional de 

Posicionamento de Eletrodos 10/20 e demonstrado na figura 4(42). Intensidade da 

corrente: 2,00 mA durante 20 minutos em cinco dias consecutivos.  

Na EETC falsa, a mesma montagem foi utilizada, no entanto, a corrente de 

2,00 mA foi aplicada por apenas 60 segundos, permanecendo apenas a montagem 
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do dispositivo até completar 20 minutos. Conforme dados da literatura esse é um 

bom método de cegamento, pois nesse curto período não induz efeitos sobre a 

excitabilidade neuronal(104), mas mimetiza os efeitos adversos locais da técnica 

como formigamento, uma leve sensação de ardência e prurido(57). 

A escolha da polaridade da estimulação foi feita com base nos estudos que 

demonstram que o CPFDL direito hipoativo em sujeitos com TDAH(79–87) e o estudo 

de Soltaninejad que recomenda a montagem da EETC ambos sobre o CPFDL sendo 

o cátodo a esquerda e ânodo a direita(96).  

 

 

 

 
 

Figura 4: imagem demonstrando o córtex pré-frontal dorsolateral 
(DLPFC) conforme o sistema EEG 10/20. 

Fonte: Da Silva et al.(105) 
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4. CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

 

Esta pesquisa foi desenvolvida com base em parâmetros éticos, de acordo 

com a resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde, que exige a anuência por 

escrito dos participantes, mediante explicação completa e pormenorizada da 

natureza da pesquisa e dos possíveis incômodos ou benefícios que podem ocorrer 

em decorrência da mesma. De tal modo, todos os participantes foram esclarecidos 

dos objetivos da pesquisa, participaram de maneira voluntária e assinaram Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (ANEXO A). A pesquisa foi aprovada pelo Comitê 

de Ética com Seres Humanos da Universidade Federal do Rio Grande do Sul 

(HCPA/UFRGS) e seu registro sob número 13-0498 (ANEXO B). O presente estudo 

também foi registrado no Clinical Trials, número de registro NCT02580890. 
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
 
Esta dissertação representa um empenho na busca de conhecimento sobre 

os efeitos da EETC na população de adultos com TDAH. A informação contida neste 

estudo deve ser analisada associada a dados obtidos em outros estudos com 

finalidades semelhantes. 

Neste ensaio clínico, os pacientes submetidos à EETC apresentaram 

pontuações nas escalas ASRS desatenção e na SDS significativamente menores 

após a intervenção quando em comparação com a estimulação falsa. Também 

observamos uma tendência na redução da ASRS total após a EETC, mas não se 

mostrou estatisticamente significativa. Ampliando a análise dos dados observamos 

interação positiva entre tempo e tratamento na pontuação da ASRS total, ASRS 

desatenção e SDS. 

Os resultados demonstraram que a aplicação de curto prazo da ETCC em 

pacientes adultos com TDAH melhorou significativamente seus sintomas, 

principalmente aqueles relacionados à desatenção. Além disso, essa melhora 

persistiu após o término da estimulação.  

Assim, este estudo confirma a hipótese de que a EETC reduz sintomas 

relacionados ao TDAH. 

Os achados apoiam a ideia de que a EETC é uma ferramenta promissora 

para tratamento do TDAH e destacam a importância de essa técnica terapêutica ser 

mais estudada. 

Limitações do nosso estudo incluem tamanho pequeno da amostra e 

avaliação por meio de escalas autoaplicáveis. Além disso, como existem poucos 

estudos avaliando essa técnica no TDAH não existem protocolos de estimulação 

definidos, e como a ETCC não atua apenas em uma área focal no cérebro, não 

podemos descartar que a atividade nas regiões vizinhas ao CPFDL pode ter 

desempenhado um papel na melhora dos sintomas.  
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

Você está sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa “O papel da 
estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) em pacientes com transtorno do 
déficit de atenção e hiperatividade (TDAH)”. Por favor, leia até o fim para decidir se você 
aceita participar do estudo. 

O TDAH é uma doença do desenvolvimento que resulta do mau funcionamento de 
certas regiões cerebrais envolvidas na manutenção da atenção, inibição de comportamentos 
impróprios, entre outras funções. Apesar de possuir maior prevalência na infância, cerca de 
70% dos indivíduos continuam apresentando os sintomas durante a vida adulta. O objetivo 
deste estudo é testar uma nova ferramenta, verificando sua eficácia no tratamento dessa 
doença.  

Se você decidir participar deste estudo, inicialmente faremos perguntas referentes aos 
seus sintomas e registraremos as respostas. Após isso, iremos sorteá-lo para um dos dois 
grupos de tratamento, sendo que você terá chances iguais de ser selecionado(a) para cada um 
deles, será como jogar uma moeda. No primeiro grupo será realizada a aplicação de uma 
ferramenta não invasiva, a estimulação transcraniana por corrente direta (ETCC), que envolve 
a aplicação de um estímulo elétrico de baixa voltagem na região do crânio. Dois eletrodos 
serão utilizados para essa aplicação. Esse estímulo elétrico de baixa intensidade é capaz de 
provocar alterações cerebrais que acreditamos que resultarão em melhora dos seus sintomas. 
No segundo grupo iremos simular a aplicação do ETCC, isto é, esse segundo grupo irá ser 
exposto a uma estimulação falsa, que é necessária para que saibamos se essa intervenção 
realmente funciona na sua doença. Você, assim como o médico responsável, não saberá em 
qual grupo está, portanto, ambos não saberão se a estimulação que está sendo realizada é 
verdadeira ou falsa. A única pessoa que terá esse conhecimento é o técnico responsável pela 
aplicação da técnica. Essa pessoa, no entanto, será instruída a ter o menor contato possível 
com você. Essa técnica será aplicada uma vez ao dia, durante duas semanas, com intervalo no 
fim de semana. A aplicação tem duração de 20 minutos. Durante essas duas semanas iremos 
questioná-lo(a) sobre seu humor e sua atenção e outros aspectos clínicos relevantes. Após o 
período de aplicação, teremos dois encontros: um deles, uma semana após a última 
estimulação, e outro, via contato telefônico, um mês após a última aplicação. Durante os 
nossos encontros iremos realizar as mesmas perguntas já realizadas anteriormente. Esse 
acompanhamento terá como objetivo a avaliação da duração dos possíveis efeitos obtidos com 
o uso da ETCC. Caso o(a) participante tenha duas faltas consecutivas na aplicação do ETCC 
ou mais de uma falta por semana, o tratamento será interrompido por má adesão e o(a) 
participante será excluído(a) do estudo. 

A ETCC é uma técnica que já foi testada, provando ser efetiva, no tratamento de 
diversas outras doenças, tais como depressão, dor, melhora cognitiva e de memória, assim 
como para reabilitação pós-AVC . No entanto, os estudos que mostram seu efeito para o 
TDAH ainda são incipientes. Caso você decida participar deste estudo, poderá colaborar para 
o desenvolvimento de um tratamento alternativo para a doença que o(a) acomete. 
Gostaríamos de lembrar-lhe de que a utilização dessa técnica pode acarretar: formigamento, 
coceira, vermelhidão e queimação no local da estimulação, dor de cabeça, dor no pescoço, 
fadiga, dificuldade de concentração, alterações no humor e alterações no sono. No entanto, 
sua utilização em diversos estudos realizados em diferentes países mostrou que essa é uma 
técnica bastante segura, não acarretando riscos maiores à sua saúde. Iremos questioná-lo(a) 
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sobre tais sintomas em todas as consultas realizadas e nos responsabilizaremos pelo 
atendimento a qualquer dano decorrente da participação no estudo. Além disso, caso seja de 
seu interesse, a ETCC estará à sua disposição após o término do estudo.  

Sua participação no estudo é voluntária e em qualquer momento você poderá desistir de 
participar, o que não implicará qualquer tipo de prejuízo de sua parte. Não há despesas 
pessoais para o(a) participante em qualquer fase do estudo, incluindo exame e avaliação 
clínica. Também não há compensação financeira relacionada à sua participação. As 
informações obtidas serão analisadas pelos pesquisadores em conjunto com aquelas de todos 
os demais pacientes, não sendo divulgada a identificação de nenhum(a) participante. 
Reforçamos que todos os dados coletados serão confidenciais. Você tem o direito de ser 
mantido(a) atualizado(a) sobre os resultados parciais e finais da pesquisa. Em qualquer etapa 
do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento 
de eventuais dúvidas. O principal investigador é o dr. Pedro Schestatsky e os pesquisadores 
auxiliares são a médica psiquiatra e aluna do pós-graduação Carolina Tosetto Cachoeira, o 
médico residente Vítor Blazius e a aluna de graduação Suzana Doneda Mittelstadt. Eles 
podem ser encontrados no Serviço de Psiquiatria do HCPA, que fica no quarto andar, ou no 
Centro de Pesquisas Clinicas, nas sextas-feiras, no turno da tarde. Se necessitar de 
informações quanto a seus direitos como participante de pesquisa, poderá entrar em contato 
com o CEP (Comitê de Ética e Pesquisa) do HCPA pelo telefone (51) 3359.8304, das 8 às 17 
horas. Este documento será elaborado em duas vias, sendo que você ficará com uma das 
cópias, a outra será mantida pelo grupo de pesquisadores. 

 
Acredito ter sido suficientemente informado(a) a respeito das informações que li ou que 

foram lidas para mim. Sendo assim, concordo voluntariamente em participar deste estudo. 
 

Nome do(a) participante__________________________Assinatura_______________________ 

 

 

Nome do(a) pesquisador(a)_________________________ Assinatura_____________________ 
 
 
Local e data:________________________________________ 
 
 
 

Dr. Pedro Schestatsky 
Serviço de Neurologia do HCPA 

(51) 3359.8520 
 

Carolina Tosetto Cachoeira 
Médica psiquiatra 

(51) 9218.5059 

Vítor Blazius 
Médico residente 
(51) 9262.7911 

Suzana Doneda Mittelstadt 
Bolsista 

(51) 9172.1482 
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