VOLUME UM | NUMERO DOIS

NOV.DEZ 2014

UFFS ERECHIM

99908S€C NSSI

REVISTA INTERDISCIPLINAR DE HUMANIDADES



GAVAGALI: REVISTA INTERDISCIPLINAR DE HUMANIDADES

GRUPO DE TRABALHO DO MESTRADO DE CIENCIAS HUMANAS

UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS ERECHIM

ENDERECO PARA CORRESPONDENCIA / DIRECCION POSTAL / MAILING ADDRESS
UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS ERECHIM
GAVAGAI - REVISTA INTERDISCIPLINAR DE HUMANIDADES
AV. DOM JOAO HOFFMANN, 313,

BAIRRO FATIMA, JUNTO AO SEMINARIO NOSSA SENHORA DE FATIMA
ERECHIM /RS . CEP 99700.000
FONE: (54) 3321-7050
E-MAIL: GAVAGAI@GAVAGAI.COM.BR

IMAGENS: CAPA / ARTIGOS « SERIE HERITAGE « MARIE HUDELOT

ISSN 23580666

DADOS INTERNACIONAIS DE CATALOGAGCAO NA PUBLICACAO (CIP)

Gavagai: Revista Interdisciplinar de Humanidades/Universidade
Federal da Fronteira Sul - Campus Erechim. - Vol. 1, n. 1
(mar./abr. 2014). - Erechim: [s.n.], 2014

Semestral

1. Periddico. 2. Interdisciplinar. 3. Ciéncias Humanas.
4. Humanidades. |. Universidade Federal da Fronteira Sul
II. Titulo.

CDD: 300

BIBLIOTECARIA RESPONSAVEL: TANIA ROKOHL - CRB10/2171







ATILIO BUTTURI JUNIOR

EDITOR-CHEFE / EDITOR JEFE / EDITOR-IN-CHIEF

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA (UFSC)

EDITORES EXECUTIVOS / EDITORES EJECUTIVOS / EXECUTIVE

EDITORS

ANI CARLA MARCHESAN
UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS

CHAPECO (UFFS)

CASSIO BRANCALEONE
UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS

ERECHIM (UFFS)

FABIO FRANCISCO FELTRIN DE SOUZA
UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS

ERECHIM (UFFS)

JERZY ANDRE BRZOZOWSKI
UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS

ERECHIM (UFFS)

ROBERTO CARLOS RIBEIRO

UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS

ERECHIM (UFFS)

ROBERTO RAFAEL DIAS DA SILVA
UNIVERSIDADE FEDERAL DA FRONTEIRA SUL, CAMPUS

ERECHIM (UFFS)

+ DESIGN GRAFICO / DISENO / GRAPHIC DESIGN - PEDRO PAULO VENZON FILHO -
IMAGENS / IMAGENES / IMAGES - MARIE HUDELOT + REVISAO/ REVISION/
REVISION - ANl CARLA MARCHESAN « ROBERTO CARLOS RIBEIRO + CASSIO
BRANCALEONE + ROSANGELA PEDRALLI « FABIO FRANCISCO FELTRIN DE SOUZA -
JERZY ANDREBRZOZOWSKI



CONSELHO EDITORIAL

CONSEJO EDITORIAL / EDITORIAL BOARD

« ARMANDO CHAGUACEDA - UNIVERSIDAD VERACRUZANA (MEXICO) » BIANCA SALAZAR GUIZZO

UNIVERSIDADE LUTERANA DO BRASIL (ULBRA) CARLA SOARES - PONTIFICIA UNIVERSIDADE
CATOLICA (PUC-RJ) DANIELA MARZOLA FIALHO - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE
DO SUL (UFRGS ) » DECIO RIGATTI - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL (UFRGS)/
UNIRITTER « DURVAL MUNIZ ALBUQUERQUE JUNIOR - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO
GRANDE DO NORTE (UFRN) - ELIANA DE BARROS MONTEIRO - UNIVERSIDADE FEDERAL DO VALE
DO SAO FRANCISCO (UNIVASF) « ELIO TRUSIAN - UNIVERSITA DEGLI STUDI DI ROMA LA
SAPIENZA (ITALIA) - FABIO LUIS LOPES DA SILVA - UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
(UFSC) + FELIPE S. KARASEK - INSTITUTO DE DESENVOLVIMENTO CULTURAL (IDC) -
FERNANDA REBELO - UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA (UFBA) + GIZELE ZANOTTO -
UNIVERSIDADE DE PASSO FUNDO (UPF) « JOSE ALVES DE FREITAS NETO - UNIVERSIDADE DE
CAMPINAS (UNICAMP) + KANAVILLIL RAJAGOPALAN - UNIVERSIDADE DE CAMPINAS
(UNICAMP) « MARGARETH RAGO - UNIVERSIDADE DE CAMPINAS (UNICAMP) - MARIA ANTONIA DE
SOUZA - UNIVERSIDADE ESTADUAL DE PONTA GROSSA (UEPG)/ UNIVERSIDADE TUIUTI DO
PARANA (UTP) » MARIA BERNADETE RAMOS FLORES - UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
(UFSC) + NATALIA PIETRA MENDEZ - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL
(UFRGS) + NELSON G. GOMES - UNIVERSIDADE DE BRASILIA (UNB) - PATRICIA GRACIELA DA
ROCHA - UNIVERSIDADE FEDERAL DO MATO GROSSO DO SUL (UFMS) - PATRICIA MOURA
PINHO - UNIVERSIDADE FEDERAL DO PAMPA (UNIPAMPA) - PAULA CORREA HENNING -
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE (FURG) » PEDRO DE SOUZA - UNIVERSIDADE FEDERAL
DE SANTA CATARINA (UFSC) « RAFAEL JOSE DOS SANTOS - UNIVERSIDADE DE CAXIAS DO SUL
(UCS) + RAFAEL WERNER LOPES - INSTITUTO DE DESENVOLVIMENTO CULTURAL (IDC) * RAUL
ANTELO - UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA (UFSC) » RICARDO ANDRE MARTINS
- UNIVERSIDADE ESTADUAL DO CENTRO-OESTE (UNICENTRO) + ROBERTO MACHADO -
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO (UFRJ) + RODRIGO SANTOS DE OLIVEIRA -
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE (FURG) + ROSANGELA PEDRALLI - UNIVERSIDADE
FEDERAL DE SANTA CATARINA (UFSC) - SUZANA G. ALBORNOZ - UNIVERSIDADE FEDERAL DO
RIO GRANDE (FURG) » VIVIANE CASTRO CAMOZZATO - UNIVERSIDADE ESTADUAL DO RIO
GRANDE DO SUL (UERGS) -

NUMERO DOIS

GAVAGAI

CONSELHO EDITORIAL






1 INTRODUGAO

As explicacdes bioldgicas, genéticas, anatdmicas ou moleculares
no discurso cientifico em torno do Transtorno do Déficit de
Atenc¢io com Hiperatividade (TDAH) sdo hegemonicas no meio
cientifico e, consequentemente, na clinica. Segundo Lewontin,
Rose e Kamin (2003), afirmag¢des que sugerem que a vida e as
acdes humanas sio consequéncias inevitaveis das propriedades
bioquimicas das células que constituem o individuo e que estas
caracteristicas estio determinadas, por sua vez, pelos constituintes
dos genes que cada individuo possui, podem ser consideradas

deterministas ou reducionistas.

Reducionismo ¢é, entio, a ideia de que todas as coisas e objetos
complexos e aparentemente diferentes que observamos no
mundo podem ser explicados em termos de principios universais
que regem seus componentes fundamentais comuns (NAGEL,
1998). De forma simplificada, podemos dizer que, em geral, os
reducionistas tentam explicar as propriedades de conjuntos
complexos (como moléculas ou sociedades, por exemplo), em

termos das unidades que compdem essas moléculas ou sociedades.

Pretendemos analisar os transtornos que sio descritos como
anteriores a0 TDAH, que ji nio existem mais como entidades
nosolégicas, e que tinham como sintoma principal a falta
de atencdo e/ou a hiperatividade. Nossa anilise come¢a no
ano de 1950 e o primeiro diagndstico que nos deparamos foi
encefalite letirgica, ou pods-encetalite. Ao longo do periodo
estudado, encontramos também outros nomes relacionados ao
atual diagndstico do TDAH: Dano Cerebral Minimo, Disfun¢io
Cerebral Minima, Hipercinese e Transtorno da Falta de Atengdo

(TDA).

Nosso objetivo ¢ descrever a trajetdria dessas entidades nosologicas
relacionadas com o TDAH e analisar de que forma as explicacdes
biolégicas reducionistas foram se consolidando, até chegar ao
ponto atual. Nio temos a intencio de debater sobre a veracidade
ou nio das relagdes entre as entidades nosoldgicas e nem sobre
seus critérios diagnodsticos. O que pretendemos €, através dessas
entidades e de que forma sio relacionadas hoje ao TDAH,
entender como o discurso atual em torno desse transtorno se

formou.

Para tal, primeiramente descreveremos, de forma breve,
a metodologia empregada. Em seguida, apresentamos as
caracteristicas gerais e as mudancas de nomenclatura relacionadas
a falta de aten¢do e hiperatividade. Por fim, apresentamos uma
discussio sobre as explicacdes ji dadas para os transtornos
considerados precursores do TDAH, tanto as reducionistas (nio
somente no ambito biolégico) quanto as nio reducionistas, e de
que forma explicacdes bioldgicas foram ganhando espaco e forca

para se tornarem hegemonicas.

2 METODOLOGIA

Este estudo tem como material de analise dois tipos de informagdes,
consideradas essenciais para a compreensio da questio que aqui
nos ocupa: (1) os diagnésticos de todas as edi¢cdes do Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM, Manual Diagnostico
e Estatistico dos Transtornos Mentais) relacionados aos critérios
atuais para a definicio de TDAH; (2) artigos de duas revistas

cientificas, a partir da década de 1950.

Foram identificados e descritos os diagndsticos contidos nas
edicdes do DSM com caracteristicas que hoje sdo classificadas
como TDAH, a saber: DSM-I (1952), DSM-II (1968), DSM-III
(1980), DSM-IV (1994), além das revisdes da terceira e quarta
edi¢oes, os DSM-III-R (1987) e DSM-IV-TR (2000). As
categorias diagndsticas incluidas em nossa andlise foram aquelas
relacionadas a infancia, com algum dos principais sintomas do
TDAH (falta de atengio, impulsividade ou hiperatividade) ou
entio que tenham sido citadas na histéria oficial do transtorno

COmo suas precursoras.

Além do DSM, foram analisados artigos de duas revistas cientificas,
uma da area de psiquiatria e outra da area de pediatria, de 1950 até
2009.A revista escolhida para a area de psiquiatria foi The American
Journal of Psychiatry. Sua periodicidade é mensal e ¢ a revista oficial
da American Psychiatric Association (APA), associa¢io responsavel
também pela publicagio do DSM. De acordo com o website da
revista, The American _Journal of Psychiatry esti comprometido com
a manutenc¢io do campo da psiquiatria forte e relevante, por meio
da publicacio dos Gltimos avancos no diagndstico e tratamento
das doencas mentais. E publicada desde 1844, porém seu nome
era American_Journal of Insanity. O titulo da publica¢io mudou em

1921, e perdura até hoje.

A revista de pediatria escolhida foi a Pediatrics, uma revista de
periodicidade mensal, publicada desde 1948, pela American
Academy of Pediatrics. Seu intuito, de acordo com o website da
revista, é responder as necessidades da crianga, tanto na parte

fisiologica, mental emocional e também social.

Os artigos foram selecionados a partir dos websites das revistas,
por meio da pesquisa por palavras-chave referentes as diferentes
nomenclaturas relacionadas ao TDAH ao longo do tempo
e dos medicamentos estimulantes utilizados no tratamento
dessas condi¢des, principalmente o metilfenidato, cujos nomes

®

comerciais no Brasil sio Ritalina® e Concerta®. As palavras-chave
utilizadas para a busca dos artigos foram: Encephali* (o asterisco é
utilizado para abranger todos os sufixos possiveis), Minimal Brain
Damage, Minimal Cerebral Palsy, Mild Retardation, Minimal Brain
Dysfunction, Hyperkinesis, Atypical Ego Development, Adjustment
Reaction of Childhood, Attention Deficit Disorder (ADD), Attention
Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD), Amphetamine, Benzedrine,

Methylphenidate e Ritalin. A busca foi realizada por décadas: 1950-
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1959, 1960-1969, 1970-1979, 1980-1989, 1990-1999, 2000-2009.
A escolha pelo inicio nos anos de 1950 se deu em razio do DSM-I

ter sido publicado nessa década.

A importancia da andlise do discurso cientifico estd no fato
de que a ciéncia possui grande prestigio em nossa sociedade,
sendo considerada até sinonimo de “verdade”. Os meios de
comunicagdo em massa auxiliam a propagar o discurso de que a
ciéncia é quase magica e os cientistas sao as autoridades quando
se fala em sattde (CAMAR GO JR,2003). De acordo com Michel
Foucault (2001), o discurso da psiquiatria é visto como um
discurso “de verdade”, pois possui estatuto cientifico, é formulado
por pessoas qualificadas, no interior de uma institui¢io cientifica.
Nesse sentido, tanto os periddicos cientificos quando os DSMs
representam a comunidade cientifica, razio pela qual foram os

materiais analisados.

3 NOMENCLATURAS E CONCEITOS SOBRE O TDAH
DESDE 1950

Na década de 1950, nio havia muita preocupagio com
comportamentos cotidianos, as condi¢des mais graves é que
detinham maior atengido dos clinicos em geral e psiquiatras. A
psiquiatria infantil nio tinha muito espaco. Por essa razio, em
nameros absolutos, existiam bem menos artigos sobre encefalite
letargica comparados com artigos sobre epilepsia, por exemplo.
Além disso, nos poucos artigos encontrados, predominavam as

explicagdes socials para esses comportamentos.

Mesmo assim, Bradley, em 1950, descreveu quatro diagndsticos
de criancas para as quais ele administrou dois medicamentos
estimulantes diferentes, a fim de comparar seus efeitos diante
dos diferentes diagnosticos: (1) Transtornos de personalidade de
origem psicogénica; (2) Problemas de comportamento associados
com transtornos convulsivos; (3) Personalidade psicopatica;
e (4) Criancas com personalidade esquizoide. Nenhuma das
classificacdes apresentadas por Bradley é semelhante ao que
conhecemos por TDAH hoje. Porém, o tratamento testado foram
os estimulantes, recomendados como primeira escolha em casos
de TDAH.

Rutter (1982) citou as origens do TDA em relatos da década
de 1920, onde hiperatividade, comportamento antissocial e
instabilidade emocional geralmente apareciam apds encefalite
na infincia. Analisando as descri¢des sobre o diagndstico de
encefalite nos artigos, um dos motivos para que essa categoria
nosolégica seja relacionada ao TDAH ¢é evidente nos trechos
que seguem: “Distarbios de concentra¢io estavam presentes em
metade das criangas acometidas” (SPRAGINS; SHINNERS;
ROCHESTER, 1950, p. 602). “Hiperatividade foi o achado mais
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frequente” (SPRAGINS; SHINNERS; ROCHESTER, 1950, p.
604).

Acreditava-se que os sintomas eram provenientes de algum dano
cerebral causado pela infec¢io. Um exemplo de infeccio que
podia progredir para encefalite era a rubéola. Nesse caso, como
em outros tipos de infeccdo que podem levar a encefalite, as
bases biologicas sio mais claras, uma infec¢io viral que deixou
sequelas comportamentais temporarias. Em certos casos, o virus
propriamente dito nio infecta o cérebro e a medula, mas pode
provocar reacdes imunoldgicas que resultam, de maneira indireta,

numa inflamac¢io destas estruturas.

Nio aparece, no DSM-I, um diagndstico especifico para criancas
pos-encefalite. Elas, provavelmente, poderiam ser enquadradas
no diagnéstico de “Reacio de Ajustamento da Crianca —
Distarbio de Conduta”, codigo 000-x842 (Adjustment Reaction
of Childhood), considerado um Transtorno de Personalidade
Transitorio Situacional (Tiansient Situational Personality Disorder)
(APA, 1952). Nesta mesma versio do manual nio hi nenhum
diagnéstico que seja equivalente ao TDAH hoje, com sintomas
como falta de aten¢io ou agitagio, muito menos relagio desse tipo
de comportamento com algum componente bioldgico. Os artigos
analisados, da mesma época do DSM-I, nio utilizavam a mesma
nomenclatura do manual e havia poucas classificacdes aplicaveis

a criancas.

Passando ao DSM-II, percebemos que, da mesma forma que
na primeira edi¢do, esta também apresenta uma nomenclatura
diferente da que ¢é atribuida as condi¢des diagnoésticas, cujos
sintomas principais sio falta de aten¢io e/ou hiperatividade nos
artigos cientificos. Isso evidencia certa falta de uniformidade
também no final da década de 1960 e década de 1970. Enquanto
que, nos artigos contemporaneos ao DSM-II, as nomenclaturas
“dano cerebral minimo”, “hipercinese” e “disfunc¢io cerebral
minima” designam um transtorno semelhante em termos de
conceito, no DSM-II podemos encontrar os nomes Sindromes
cerebrais orginicas nio psicoticas (Non-psychotic organic brain
syndromes), Reagdo de ajustamento da crianca (Adjustment reaction
of childhood) e Transtornos do comportamento da infincia e
adolescéncia (Behavior disorders of childhood and adolescence) como
condi¢des que possuem caracteristicas semelhantes ao TDAH.
E comum situar o aparecimento do TDAH no manual, pela
primeira vez, no DSM-II, com o nome de “reacio hipercinética
da infancia”. Esse distarbio era caracterizado por hiperatividade,
inquietacio, distracdo e pouco tempo de atencio, especialmente

em criangas pequenas (APA, 1968).

Hipercinese foi um termo que perdurou até a publicacio do
DSM-III, paralelamente a utilizagio do diagnéstico de dano
cerebral minimo, que depois caiu em desuso e foi substituido por
Disfun¢io Cerebral Minima. O trecho abaixo ilustra o porqueé

dessa substituicio.
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Durante os altimos anos, outros autores usaram o termo ‘“‘dano
cerebral minimo”. O termo “dano cerebral”, entretanto, implica
mudancas morfologicas no cérebro que, até agora, nio foram
demonstradas. Foi, entretanto, inteligivel que um grupo de
estudos internacional descartou esse termo e sugeriu o uso de
“disfuncio cerebral minima”. (CAPUTE; NIEDERMEYER;
RICHARDSON, 1968, p. 1104)

Essa grande variabilidade de nomenclaturas poderia ser um indicio
também da variabilidade de situages que sio classificadas como
transtornos mentais, ora chamando de uma forma, ora de outra,
porém englobando situagdes distintas entre si. Schain e Reynard
(1975) chamam a aten¢io para esse fato e destacam que distarbios
da aten¢do e motores que compdem o comportamento hiperativo
em criancas sdo caracteristicas ndo especificas que podem estar
presentes em contextos clinicos variados e que seria improvavel
que resultados confiaveis e significativos surgissem de estudos de
efetividade de medicamentos que vejam “hiperatividade” como

um transtorno Unico.

Até o inicio da década de 1980 era comum o uso do termo
hipercinese, e ja apareceu a preocupa¢io com o risco da crianga
com hipercinese desenvolver transtornos psiquidtricos quando
adulta (MORRISON, 1979). Essa questio do risco e da psiquiatria
preventiva foi se tornando um discurso cada vez mais comum nos
artigos cientificos com o passar do tempo. Cita-se tanto o risco de
desenvolver outros transtornos psiquidtricos na vida adulta quanto
o risco de delinquéncia e uso de drogas. Além disso, ja existiam
controvérsias em torno da hipercinese. Era um periodo em que
estava ganhando forca a discussio sobre medicalizacio da vida e
do sofrimento, com autores como, por exemplo, Ivan Illich (1975)
e Thomas Szasz (1974).

Como foi possivel perceber até aqui, o diagndstico da hipercinese
era feito por meio do que podemos chamar de quadro clinico de
comportamentos. Nio existiam, ¢ nio existem até a atualidade,
exames ou medi¢des objetivas que comprovassem ou que
comprovem o diagndstico, seja para hiercinese ou TDAH,
respectivamente. Mas uma caracteristica que vale a pena destacar,
que apareceu no artigo de Kinsbourne, de 1973, foi a resposta
positiva ao medicamento estimulante como uma forma de
confirmar o diagndstico, como demonstra o trecho a seguir:
“Embora casos tipicos parecam bastante caracteristicos, a tnica
forma confiavel de diagnosticar é descobrir se eles respondem a

terapia estimulante” (p. 706).

Ao mesmo tempo em que era vista como uma condi¢io infantil,
que desapareceria na puberdade, como descreve o artigo de
Yaffe et al. (1973), outros autores descreviam a hipercinese
como persistindo até a vida adulta. Para Huessy ¢ Cohen (1976),
a hiperatividade, a agressividade ¢ a excitabilidade tendiam a

diminuir com a idade, porém uma parte significativa das criancas,

mesmo com a puberdade, apresentava imaturidade emocional,

incapacidade de manter metas e baixa autoestima.

A partir da publicacio do DSM-III, em 1980, notamos uma
diferenca nos artigos. Primeiramente, a coexisténcia de virias
nomenclaturas nio era mais comum. O nome sugerido no DSM
(Transtorno de Déficit de Atengio — TDA) passou, aos poucos, a
substituir hipercinese e disfuncio cerebral minima ao longo dessa
década. O DSM-III implantou um novo sistema diagndstico em
psiquiatria, semelhante ao restante da medicina, com sistemas
classificatorios e listas de sintomas para cada condi¢do psiquidtrica.

No DSM-III (APA, 1980), o TDA era descrito como:

As caracteristicas principais s3o sinais de desatencio inapropriada
e impulsividade. No passado, uma variedade de nomes foi
atribuida a esse transtorno, incluindo: Rea¢io Hipercinética
da Infincia, Sindrome Hipercinética, Sindrome da Crianca
Hiperativa, Dano Cerebral Minimo, Disfun¢io Cerebral
Minima, [...]. Neste manual, Déficit de Aten¢io é o nome dado
para esse transtorno, uma vez que dificuldades na aten¢io sio
proeminentes e praticamente sempre presentes entre criancas

com esses diagnosticos. (p.41)

A questio de o transtorno persistir até a vida adulta aparece
claramente no DSM-III, apesar do manual nio criar uma lista
de critérios diagnosticos para essa faixa etaria. De acordo com a
terceira edi¢ido, o progndstico do TDA poderia se dar de trés formas:
(1) todos os sintomas persistem na adolescéncia ou vida adulta;
(2) o transtorno ¢é autolimitado e todos os sintomas desaparecem
completamente na puberdade; ou (3) a hiperatividade desaparece,
mas as dificuldades na atencio e a impulsividade persistem na

adolescéncia ou vida adulta (chamado “tipo residual”).

O diagnoéstico em adultos era realizado ja nessa época. Wood,
Wender e Reimherr (1983) afirmaram que, para receber o
diagnoéstico de TDA, tipo residual, na idade adulta, um individuo
precisaria preencher os critérios do DSM-III e manifestar algumas
caracteristicas, tais como déficit de atengio e hiperatividade, e dois
de cinco atributos adicionais: incapacidade de completar tarefas de
forma eficiente, irritabilidade, impulsividade, labilidade emocional
e baixa tolerancia ao estresse. Sobre esse assunto, Eichlseder (1985)
estimou que, das mil crian¢as que acompanhou por 10 anos, 84%
das que responderam positivamente ao tratamento nio tinham
expectativa de cura. Em outras palavras, o autor estimava que a
maior parte das criangas continuaria com o transtorno durante

toda a vida, mesmo sendo tratadas.

Na década de 1990, houve a publicacio do DSM-IV (APA, 1994),
que passou a utilizar o termo TDAH. Essa versio do manual
também nio apresenta uma lista de critérios para o diagndstico

em adultos, mas alerta para a possibilidade de permanéncia do
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TDAH mesmo ap6s a infancia. Estudo de Matochik et al. (1994)
afirmaram que entre 20% a 50% das criangas diagnosticadas com
TDAH continuam a manifestar alguns sintomas do transtorno

quando adultos.

Existe certa heterogeneidade quando o assunto ¢ TDAH na vida
adulta. O que fica clara é a expansio da classificacio quando se
passou a considerar o transtorno uma condi¢io que poderia ser
cronica. Isso representa toda uma rede de atencio e de tratamento
para a vida inteira, ndo s6 para certo periodo de tempo limitado.
Conrad (2007) considera que o fato de o TDAH deixar de ser
um transtorno da infincia para se tornar uma condi¢io cronica

caracteriza uma expansio dessa categoria diagnoéstica.

Falando ainda de ndmeros e estatisticas, o TDAH foi, por um
tempo, considerado um problema estadunidense. E ainda vemos
alguns resquicios disso quando observamos que os Estados Unidos
da América (EUA) sio o maior consumidor de metilfenidato do
mundo e o niimero assustador de criangas que s3o diagnosticadas
com TDAH nesse pais. Porém, foi ficando cada vez mais comum
a discussio e a tentativa de provar que o TDAH ¢, na verdade,
um problema mundial e universal. Na década de 1990, ja havia
calculos de prevaléncia ao redor do mundo, indicando uma taxa
muito maior nos EUA. Mann et al. (1992) apresentaram dados
afirmando que a prevaléncia do TDAH nos EUA era de 1% a
12% das criangas do ensino fundamental. Na Inglaterra, esse dado
era menor que 1%, na China, antes de 1978, nio havia nenhum
diagnéstico. Com a popularizagio do conceito, foram publicadas

prevaléncias de 2% a 13%.

Por tudo o que vimos até agora, e da mesma forma que descreve
Horwitz (2007) para o caso da depressio, podemos dizer que
muitos dos sintomas relatados como sendo do TDAH, podem ser
também caracteristicos da natureza humana normal, o que nos leva
a pensar na facilidade de se fazer um diagnéstico “falso-positivo”.
Assim como o autor, nio negamos a existéncia do transtorno,
mas alertamos para a necessidade de se pensar no contexto, nio
somente da lista de sintomas do DSM. Ainda de acordo com
Horwtiz, o problema vem piorando nos Gltimos anos com o
aumento da pressdo para se utilizar um ntimero cada vez menor de
sintomas como critério suficiente para diagnosticar uma doenga.
O potencial para diagnésticos falso-positivos aumenta quando o

namero de sintomas necessarios para um diagnéstico diminui.

4 A CONSOLIDAGAO DAS EXPLICAGOES
NEUROCIENTIFICAS PARA O TDAH

A ideia de que existe uma base bioldgica cerebral responsavel
por sintomas como falta de atenc¢do e hiperatividade ja aparece
nos artigos desde a década de 1950. Porém, nio havia explicacdes

bioldgicas como conhecemos hoje e as explicagdes sociais eram
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predominantes. Aparentemente, sio postuladas hipdteses sobre
substratos organicos para os problemas de aten¢io porque os
tratamentos e as explicacdes disponiveis, na época, para esses
comportamentos, nio davam conta de resolvé-los. Cabe ressaltar
aqui que os problemas de atencio tratados psiquiatricamente eram
aqueles derivados de uma doenca bioldgica, a encefalite letirgica.
Portanto, era viivel pensar que existia um substrato organico
subjacente aos problemas comportamentais residuais dessa
infec¢do. Um artigo que ilustra bem essa caracteristica explicativa

¢ o de Levy (1959).

Vamos abordar aqui a questio das explicacdes em torno do TDAH
e das outras condi¢des consideradas anteriores ao transtorno.
Vamos, primeiramente, descrever outros tipos de explicacio, além
da bioldgica, relacionadas aos transtornos descritos anteriormente,
para depois focar nas explicagdes bioldgicas. O que pretendemos
destacar é a existéncia de explica¢des reducionistas mesmo quando

nio falamos em desequilibrios cerebrais ou em neurotransmissores.

41 OUTRAS EXPLICAGCOES PARA A FALTA DE
ATENGAO/HIPERATIVIDADE

Até a década de 1950, havia certa predominancia de explica¢des
soclais e psicologicas para os desvios de comportamento infantil,
como afirma Levy (1959), quando descreve criancas com
transtorno do comportamento pds-encefalitico. Assim, apesar
de os sintomas pds-encefalite estarem diretamente relacionados
a um fator bioldgico, falava-se da importancia do meio para o
desenvolvimento dos comportamentos e para a melhora da
crianga. Spragins, Shinners e Rochester (1950) citaram alguns
fatores ambientais que influenciavam no comportamento das
criancas com pos-encefalite: superprote¢io dos pais, ruptura
da familia com a separacio dos pais, dificuldade financeira e

dificuldade social dos pais por terem uma crianga “incomum”.

Além dos fatores sociais, complicacdes na gravidez e no parto
também foram apontadas como razdes para problemas de
comportamento em criangas e dificuldades de aprendizagem.
Nesses casos, os riscos obstétricos poderiam diminuir a resisténcia
da crianca a fatores adversos no ambiente pds-natal (GLASER;
CLAMMENS, 1965). Alguns estudiosos acreditavam ainda
que existiria um continuo de acidentes reprodutivos em que
a incapacidade variava de acordo com a dimensio do dano
(QUINN; RAPOPORT, 1975). Posteriormente, relacionou-
se o fumo materno durante a gravidez e criancas com TDAH

(CARLSON, 1996).

Na década de 1970, levantou-se a hipdtese de que a hipercinese
seria causada por corantes e aditivos alimentares. Essa hipotese
gerou muitos debates na literatura consultada, tanto a favor quanto

contraaideia. Uma das explicacdes era que a ingestao de substancias
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quimicas de baixo peso molecular (incluindo salicilatos, corantes e
sabores artificiais) seria um fator importante no desenvolvimento
¢ manutencido da hiperatividade em criancas. Postulou-se que o
consumo crescente de aditivos alimentares estaria relacionado
com o aumento da incidéncia de criangas com problemas de
aprendizagem e hipercinese (HARLEY, RAY; TOMASI et al.,
1978). Feingold, um pesquisador da época, defendia a retirada
de comidas contendo aditivos sintéticos de programas escolares e
sugeriu o uso de um logotipo para identificar produtos que nio

continham corantes e sabores artificiais.

Por causa da repercussdo dessas informacdes e da magnitude que
alcancaram no inicio da década de 1970, em 1975, foi criado
um comité composto por 14 médicos e cientistas da area do
comportamento ¢ da alimentacio para conduzir uma revisio
mais sistematica sobre o assunto, que nio confirmou a relacio
entre aditivos alimentares e hiperatividade (HARLEY, RAY;
TOMASI et al., 1978). Fica claro que o debate sobre produtos
artificiais gerou muitas controvérsias e até o FDA (Food and Drug

Administration) conduziu estudo sobre o tema.

De acordo com Stare, Whelan e Sheridan (1980), Feingold
postulava que, como a estrutura quimica dos salicilatos presentes
em varios alimentos é similar a da aspirina, a hipercinese seria um
sintoma da intolerancia ao salicilato em individuos geneticamente
predispostos. Além disso, como a estrutura quimica de varios
sabores artificiais contém um segmento semelhante aos salicilatos,
Feingold teorizou que esses aditivos também levavam a crianga a
se tornar hipercinética. Apesar de relatarem os resultados positivos
descritos por Feingold, Stare, Whelan e Sheridan concluiram
que nio seria a dieta em si, mas as mudancas de postura e no
ambiente das criangas para as quais a dieta é prescrita que seriam

responsaveis pelas mudangas em seus comportamentos.

Outra hipdtese ja utilizada para explicar a hiperatividade,
relacionada a dieta, era a ingestio de agtcares. Alguns autores
estavam convencidos de que a sacarose seria a causa principal da
hiperatividade. Em 1984, Gross citou o estudo de Crook, no qual
criancas tratadas com dietas com menos sacarose se tornavam
“criancas diferentes”. eque; Quando eram dadas a elas comidas
contendo actlcar, seus sintomas reapareciam em cinco minutos
¢ duravam até quatro horas. Gross relatou ainda que os pais de
criancgas hipercinéticas acreditavam nessa hipotese da sacarose
¢ alguns relatavam que, quando deixavam as criancas comerem

alimentos com actcar, elas se tornavam mais fora de controle.

Atualmente, podemos citar o trabalho de Millichap (2008), que
elaborou uma lista de fatores que ele considera importantes para
o aparecimento do TDAH. Ele os classifica em pré-natal, perinatal
e poés-natal. Fatores de risco na gravidez e parto incluem fumo
materno, anemia da mie, prematuridade, baixo peso ao nascer,
encefalopatia  hipdxico-isquémica, circunferéncia da cabeca

pequena, exposi¢io ao dlcool ou cocaina e deficiéncia da tireoide.

Doencas infantis associadas com a ocorréncia de TDAH incluem
infec¢des virais, meningite, encefalite, otite média, anemia, doenca
cardiaca, doenca da produ¢io de hormonio pela tireoide, epilepsia
e doengas metabdlicas ou autoimunes. Outros fatores citados por
Millichap sio: ferimento na cabeca envolvendo os lobos frontais,
toxinas e drogas, doengas nutricionais e fatores controversos,
tais como aditivos alimentares, alergias alimentares, sacarose,

sensibilidade ao glaten e deficiéncias de ferro.

Kinsbourne (1973) listou trés motivos para as criangas serem
hiperativas. Primeiramente, ela poderia nio estar entendendo o
que o professor fala. Pessoas que nio entendem o que outra estd
dizendo se tornam agitadas e inquietas. Ainda, muitas criangas
hiperativas na sala de aula nio deveriam estar 13, porque suas
habilidades mentais nio seriam adequadas para as tarefas propostas.
A segunda causa da agitacio, para o autor,seria a ansiedade. Criancas
com problemas emocionais nio conseguiriam se concentrar.
Por fim, a crianca hiperativa real, que seria constitucionalmente
hiperativa, diferiria das outras possibilidades, pois elas poderiam

ser auxiliadas por medicamentos.

Ja existiu também uma hipdtese em que somente os casos mais
graves de hipercinese seriam biologicos. Nesse sentido, as criangas
hipercinéticas que apresentavam perfis fisiologicos atipicos
teriam os maiores desvios comportamentais e também a melhor
resposta ao metilfenidato. Isso sugeriria, para os proponentes
dessa hipétese, a relevancia de uma causa patoldgica fisiologica
subjacente nos casos mais severos. Ao mesmo tempo, as criancas
diagnosticadas hipercinéticas sem perfis fisiologicos anormais eram
caracterizadas por psicologos com sindrome comportamental
disruptiva e poderiam ser mais propriamente tratadas com terapias
comportamentais (SOUSE; LUBAR, 1978).

Até agora, descrevemos uma série de explica¢des nio moleculares
nem genéticas para comportamentos como falta de aten¢io
e hiperatividade, porém igualmente reducionistas. Mas nio
podemos simplificar nosso estudo e generalizar, afirmando que
todas as explicacdes ou tentativas explicativas ji elaboradas para
o TDAH e outras condi¢des relacionadas a ele sio reducionistas.
Também ha teorias mais amplas, que levam em considera¢io
virios fatores a0 mesmo tempo. E possivel perceber algumas
tentativas de ndo reducionismo, ou seja, de explicacdes mais
complexas, tais como representamos no trecho abaixo, retirado
de um artigo de 1982: “Parece que os riscos bioldgicos levam
a sequelas com maior probabilidade se associados a adversidades
psicossociais” (RUTTER, 1982, p. 24).

Carey (1999) afirma que o papel do ambiente e as interacdes do
individuo com ele sio geralmente negligenciadas quando se fala
nas causas do TDAH. Para o autor, haveria evidéncia de que o
ambiente pode produzir ou pelo menos piorar os sintomas do
TDAH, assim como outros problemas de conduta. Juntamente

com um tra¢o de predisposi¢do na crianga, algo mais é necessirio
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na familia, vizinhanca, escola ou qualquer outro lugar, como
intolerancia a estressores psicossociais, para produzir um problema

de comportamento.

Carey falou em um componente de predisposicio que, apesar
de nio ser claro, podemos supor se tratar de um componente
biolégico ou psicolégico aliado a componentes ambientais ou
sociais, como fatores desencadeantes de um comportamento
TDAH. Se essa hipétese estiver correta, nio adianta somente
dar um medicamento que “acertaria” o componente bioldgico,
se os estressores sociais forem mantidos. E assim, a terapéutica se
tornaria mais complexa, situacio menos controlavel por parte dos
clinicos e dos pesquisadores, e por essa razdo talvez menos aceita

atualmente.

Mas as explicagdes mais complexas para problemas de
comportamento sio a minoria dentre as explicagdes que
encontramos nos artigos analisados. Talvez porque hipdteses
explicativas complexas sejam mais dificeis de serem testadas pelos
métodos empiricos tradicionais e, portanto, menos sujeitas a
estudos clinicos. E muito mais simples estudar comparativamente
um medicamento do que fatores sociais ou ambientais que
possam influenciar no cotidiano de uma crianca. Além disso, levar
em considerag¢io diversos fatores significa individualizar, ou seja,
considerar cada caso como diferente dos demais, resultando em

terapéuticas diferentes para cada um.

4.2 NEUROBIOLOGIA E GENETICA E O
DETERMINISMO DAS CONDUTAS DESVIANTES

O fato de uma infec¢io viral como, por exemplo, a encefalite
causada por herpes simples, rubéola ou caxumba, causar sintomas
comportamentais auxiliou na compreensio de que poderia
haver fatores organicos relacionados a esses comportamentos. E
mais além: se determinados comportamentos aparecem depois
de uma infec¢io, entio esses comportamentos, mesmo sem
nenhuma evidéncia de infeccio, também poderiam ter um
componente organico. Portanto, independentemente das criancas
terem apresentado encefalite ou nio, quando apresentando
determinados sintomas, passaram a ser classificadas numa Gnica

categoria diagnostica.

Levy (1959) chamou a atenc¢do para uma tendéncia em encontrar
explicacdes organicas para algumas condutas desviantes. Dessa

forma,

Assim como nas psicoses maiores, onde, atualmente, estamos
olhando novamente, cada vez mais, para causas bioldgicas e
desconsiderando como causas basicas as influéncias psicoldgicas,
talvez seja bom fazer o mesmo com os problemas de

comportamento e a delinquéncia juvenil. (p.1063)

Levy afirmou ainda que, se essas abordagens estiverem certas,
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os problemas de comportamento e a delinquéncia deveriam
diminuir mais do que aumentar, como ocorreu “‘[...] em condi¢des

puramente fisicas tais como tuberculose e pdlio” (p. 1063).

A comparacio entre o tratamento para problemas de
comportamento infantil e os antibidticos que combatem infec¢des

apareceu também em um artigo de 1973.

Aqui, pela primeira vez, podemos ter o inicio de uma

situacio  diagnostico-tratamento  [criangas com  problemas

de comportamento tratadas com estimulantes], aniloga a
diagnosticar pneumonia pneumocdcica e trati-la com penicilina
ou diagnosticar pneumonia por Hemophilus influenzae e trata-la
com ampicilina. (ARNOLD et al., 1973, p. 168)

Essas explicagdes indicam uma vontade de encontrar um ou
mais agentes causais para os problemas de comportamento, como
aconteceu com a tuberculose e a poliomielite, para utilizar os
exemplos acima, e poder “exterminar” esse desvio do cérebro da
crian¢a da mesma forma que, utilizando um antibiético, podemos

matar uma bactéria.

Um artigo do inicio dos anos de 1980 (RUTTER, 1982)
exprime a onda de otimismo que cercava o TDA, em relagio as
explicacdes bioldgicas, demonstrando certa esperanca de que um
dia a hipotese genética serd totalmente confirmada. Apesar dessa
esperanga, o autor confirma que a evidéncia disponivel até entio
ndo seria suficiente para afirmar que a sindrome hipercinética era
uma entidade genética distinta. Encontrar uma causa bioldgica
para esses comportamentos faria com que houvesse medidas
objetivas e “cientificas”, e a parte interpretativa do diagndstico

seria em menor escala.

Apesar de termos afirmado que,desde o inicio do periodo analisado,
existem explicacdes orginicas bioldgicas para comportamentos
como atencio e hiperatividade, consideramos que ocorreu um
tipo de ruptura entre as explicacdes bioldgicas anteriores e
posteriores a década de 1970. Ambas possuem o medicamento
como prova de que a teoria estd correta, mas a mais atual baseia-
se essencialmente niao mais em uma lesio cerebral, mas em
neurotransmissores e genética. Esta ruptura estd relacionada com
o processo descrito por Abi-Rached e Rose (2010), que ocorreu
com as neurociéncias de forma geral, chamado pelos autores de

“olhar neuromolecular” (neuromolecular gaze).

Sobre o assunto, podemos destacar duas posturas tedricas
descritas em um artigo de 1982, que ilustra e resume como esse
“comportamento TDAH” era explicado e visto na época do artigo
e anteriormente. Destacamos que ambas as posturas sdo biologicas
e relacionam-se com o resultado positivo dos estimulantes no

curso do transtorno.
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A visio antiga vé o dano cerebral em termos quantitativos como
uma variavel continua unitaria que produz um conjunto de
caracteristicas de déficits, cuja natureza depende da extensio do
dano cerebral mais do que seu local ou etiologia. Os argumentos
para esse conceito de disfuncio cerebral minima foram expressos
por Gross e Wilson, como segue: “a evidéncia mais atraente para
a existéncia de DCM [disfun¢io cerebral minima] como uma
entidade é (1) a similaridade entre seus sintomas e sintomas
de criangas com doenca cerebral comprovada; e (2) a resposta
notavel a certas medicagdes, uma resposta nio encontrada em
criangas nio DCM” [...]. A dltima visio sobre a disfuncio
cerebral minima como um tipo diferente de transtorno ¢é
simbolizada pelo conceito de Wender, de que é uma condi¢io
que envolve uma capacidade diminuida de emogio positiva e
negativa e anormalidades no cértex de excitagio. O fendomeno
clinico dessa hipdtese de categoria diagnodstica é encarado como
proxima daquela da sindrome hipercinética. [...]. Pensa-se que a
etiologia resida em anormalidades geneticamente determinadas
no metabolismo da serotonina, dopamina e norepinefrina. Assim
como Gross e Wilson, Wender conta com a resposta caracteristica
aos estimulantes como uma marca da sindrome, mas também
evoca achados da historia familiar em apoio de uma base genética.
(RUTTER, 1982, p. 22)

Seguindo este raciocinio, o determinismo genético para o TDAH,
ou os transtornos que o precederam, aparece fortemente a partir
da década de 1970. Desde entio, percebe-se um grande esforco em
tentar demonstrar que existe uma base genética para o transtorno,
assim como também ocorreu com outros transtornos psiquitricos
descritos no DSM. Encontrar um ou mais genes responsaveis por
um comportamento indesejavel significaria legitimar a entidade

nosolégica e justificar o uso de medicamentos.

Lewontin, Rose e Kamin (2003) descrevem que o primeiro passo
para a busca de genes seria investigar as familias de criangas com
o problema, demostrando que pode haver algum tipo de heranca.
Nos estudos analisados por eles, descobriram que, em pais de
criangas hiperativas, eram mais frequentes alguns transtornos como
alcoolismo, sociopatia e histeria. Em nossa analise, o alcoolismo
e o uso de drogas também foram frequentemente citados como
problemas dos pais. Para ilustrar, citamos novamente o artigo de
Rutter (1982), que afirma que essa maior incidéncia de alcoolismo,
sociopatia e histeria em pais de criangas hiperativas geraria fortes
indicios de que o transtorno é genético. Essas afirmagdes vao ao
encontro das teorias de degenera¢io defendidas por Morel, em

meados do século XIX.

Podemos pensar que um ambiente hostil e com
um alto grau de estresse como lares em que a crianca convive
com problemas como alcoolismo e consumo de drogas, por

exemplo, seria propicio para o desenvolvimento de problemas

1 Para mais detalhes, ver Caponi (2012a).

de comportamento. Mas os autores que defendem a hipdtese
genética nio discutem esse tipo de questio. Até porque o TDAH
¢ considerado fator de risco para o alcoolismo ¢ o consumo de
drogas, portanto, pode-se deduzir facilmente que um pai que
apresenta esses problemas, teve TDAH na infancia e, como nio foi

tratado, se tornou alcodlatra ou usudrio de drogas.

Na tentativa de driblar os fatores sociais nos estudos genéticos,
uma vez que nio se conhecem os genes envolvidos e nio é
possivel apenas rastreid-lo nos corpos dos individuos estudados,
comumente realizam-se estudos com criancas adotadas e com
irmios gémeos. Lewontin, Rose e Kamin (2003) apresentam uma
pesquisa que nio encontrou sinais patoldgicos nos pais adotivos
de criangas hiperativas, e assim, sugeriram que os genes seriam,
entio, os causadores do transtorno. Eles contestam o resultado,
afirmando que esse resultado é o esperado, principalmente
porque, para conseguir adotar uma crianga, os pais passam por

muitos exames e declaracdes de sanidade.

Quando as técnicas moleculares permitiram a investigacio de
genes propriamente ditos, e nio apenas estudos de herdabilidade,
com irmios gémeos ou criancas adotadas (que vale a pena destacar,
continuam sendo realizados até hoje), procurou-se mapear os
possiveis genes que poderiam estar relacionados ao TDAH. Mais
uma vez o metilfenidato serviu como base para esses estudos.
Postulando-se que esse firmaco age em vias dopaminérgicas,
considerou-se que buscar um fator genético em receptores dessa

via seria uma boa alternativa de pesquisa.

Carey (1999) questiona a certeza absoluta das explica¢des
biologicas sobre o TDAH, citando uma Conferéncia para
Desenvolvimento de Consenso, promovida pelo Instituto
Nacional de Satide norte-americano (National Institutes of Health),
onde foi acordado que o transtorno se manteve controverso em
muitos setores publicos e privados,além de reconhecerem que nio
se tinha um teste independente valido para o TDAH e nio havia
dados que indicassem que ele ¢ devido a um mau funcionamento

cerebral. Nesse mesmo texto, Carey afirma que

Nenhuma mudanga patolégica consistente ou estrutural, ou
marcador quimico e funcional foi encontrado com o diagnéstico
de TDAH atual, apesar das buscas extensivas com técnicas
sofisticadas. Entretanto, diferencas na fun¢io cerebral foram
documentadas em criangas saudaveis com nada mais do que

variagdes normais de temperamento [...]. (p. 665)

Os estudos de neuroimagem para o TDAH, assim como os estudos
genéticos, estio relacionados ao novo olhar neuromolecular das
neurociéncias e sofreram uma grande modificacdo a partir dos

anos de 1990, quando a tecnologia da ressonancia magnética
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funcional comecou a ser utilizada em pesquisa sobre o transtorno.
Da mesma forma que os exames mais sofisticados realizados
atualmente, como os de PET Scan, os eletroencefalogramas feitos
na década de 1950 também apresentavam resultados conflitantes,
com crianc¢as “normais” apresentando resultados “anormais” no
exame ¢ criangas “anormais” apresentando resultados “normais

(SPRAGINS; SHINNERS; ROCHESTER, 1950).

5 CONSIDERAGOES FINAIS

Nosso objetivo foi analisar os discursos cientificos sobre o TDAH
em dois periddicos americanos e nas edi¢des do DSM, a partir da
década de 1950. Nio pretendemos tracar uma historia da ciéncia
no sentido de evolugio do conhecimento. Buscamos apresentar
conceitos e saberes relativos ao conhecimento cientifico sobre
o TDAH, sem a busca por uma linearidade. Neste sentido, nos
aproximamos, de certa maneira, de uma historia arqueoldgica, que
estabelece inter-relacdes conceituais no nivel do saber. Esse tipo
de histéria, desenvolvida por Foucault (2008), “[...] realiza uma
historia dos saberes de onde desaparece qualquer traco de uma
histéria do progresso da razio” (MACHADO, 2007, p. 9).

A diferenca entre a histéria epistemoldgica tradicional e a
arqueologia esta relacionada a postura do investigador frente ao
conhecimento e ao discurso que esta investigando. Ambas analisam
o discurso cientifico, porém a segunda considera esse discurso um
saber e nao uma verdade. Segundo Machado (2007), a arqueologia
nio se preocupa tanto com a cientificidade, racionalidade ou
progresso do discurso, mas as mudangas de conceitos, explicagdes
e ideias contidas nesse discurso. Sua riqueza esti em sua capacidade
de refletir sobre as ciéncias do homem como saberes, neutralizando
a questio da cientificidade, da racionalidade e da “verdade”. Outra
caracteristica da arqueologia ¢ a multiplicidade de suas defini¢des,
a possibilidade de mudanca, a flexibilizacio dependendo das

pesquisas e dos documentos pesquisados.

A partir disso, podemos destacar que as explicacdes reducionistas
em torno do TDAH, nio apenas bioldgicas, apareceram em
todo o periodo analisado. Entretanto, o determinismo cerebral
e genético ganhou for¢a e se tornou hegemodnico somente nas
altimas décadas. A principal bandeira dos defensores dessa posicio
no caso do TDAH ¢ a de que ¢ necessario identificar as criangas
desatentas e lhes dar um tratamento adequado, com vistas a
melhorar sua qualidade de vida e evitar problemas futuros, tais

como delinquéncia e uso de drogas.

A gestdo dos riscos foi um discurso que apareceu fortemente nos
artigos, panorama preocupante ¢ que pode ser observado inclusive
no Brasil. Citamos como exemplo uma das metas a longo prazo do

Instituto Nacional de Psiquiatria do Desenvolvimento (INPD), do

GAVAGAI, Erechim, v.2, n.2, p.26-39,nov./dez

Instituto Nacional de Ciéncia e Tecnologia’: “formulacio de uma
tecnologia para prevencio e rastreamento de transtornos mentais
nas escolas”. O que isso representa? Uma das consequéncias é o
poder que a medicina, especialmente da psiquiatria, passaria a
exercer nas escolas, assim como ocorreu em outras institui¢des, tal
como o presidio (FOUCAULT, 2008). Se os critérios diagndsticos
para 0 TDAH ja sio considerados subjetivos e imprecisos, imagine-
se procurar por “‘sinais” de risco em triagens escolares. Significaria
fazer com que muitas criancas e familias fossem obrigadas a passar
por exames, avaliagdes, talvez até tratamentos medicamentosos,
desnecessariamente. Provavelmente os casos de iatrogenia médica

seriam incontaveis.

Caponi (2012b) defende que as dificuldades em delimitar
fronteiras entre o normal e o patolégico e até mesmo entre os
diferentes diagnoésticos, em psiquiatria, fazem com que ocorra
um tipo de deslocamento de um olhar clinico para parametros
mais “objetivos” de diagndstico, construidos com o auxilio de
instrumentos estatisticos e, atualmente, de explicagcdes bioldgicas.
Segundo a autora, a classificagio de uma parcela consideravel da
populacio em algum “transtorno mental” nio é algo novo, nem
acidental, nem mesmo uma escolha metodolégica equivocada,
mas se trata “[...] de uma questio tedrica e politica que ¢é
contemporanea a propria ambigio classificatoria da psiquiatria”
(p- 115).

As explicacdes bioldgicas reducionistas poucas vezes foram
colocadas em davida. Mesmo que a hipdtese nio se confirme
nos estudos, ela nio é questionada, pelo contririo, sugerem-
se mais estudos para encontrar o que ainda nio foi encontrado,
ou se¢ja, um marcador cerebral para o TDAH. O TDAH e até os
transtornos considerados seus precursores sempre foram condi¢des
controversas, justamente pelas suas escassas bases patologicas. As
informacdes disponiveis sio suficientes para afirmar com certeza
que se trata de um transtorno bioldgico? Parece-nos que os
resultados foram sendo reproduzidos ao longo do tempo, porém

nio discutidos mais profundamente pelos proprios pesquisadores.

Alguns podem argumentar que existem estudos que mostram
alteragdes cerebrais em pessoas com TDAH, quando realizam
determinada tarefa. Porém, essas alteracdes encontradas
caracterizam-se por serem em locais muito diferentes do cérebro,
e sem um controle rigoroso ou grandes diferencas entre os
grupos de pessoas “normais” ou com TDAH. Além disso, €
natural pensarmos que qualquer tarefa que exija trabalho mental
leve a alguma alteragio cerebral. E também é natural pensar que
individuos diferentes apresentam respostas de ativagio cerebral
diferentes, sem que, necessariamente, haja alguma patologia
envolvida. A decisio de que 0o TDAH ¢é um transtorno mental que

precisa de tratamento urgente € um consenso entre os especialistas

Site do projeto: < http://inpd.org.br>. Sugerimos consultar Lima e Caponi
(2011) para uma analise mais aprofundada sobre seus objetivos.
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da area. Ndo hi resultados cientificos atuais que garantam que
o TDAH seja ontologicamente uma doenga, como o discurso

hegemonico em torno do transtorno aceita.

Lock e Nguyen (2010) argumentam que empiricamente é
impossivel manter uma divisio clara entre o corpo bioldgico e
seu contexto social. De acordo com os autores, as tecnologias
biomédicas nio sio entidades autonomas, cujos efeitos seriam
uniformes em qualquer ocasido. Nossos cérebros sio diferentes,
reagimos de formas diferentes as condi¢des do meio. A definicio,
nesses casos, do que é normal e do que nio ¢, passa por critérios
sociais, e nio ontoldgicos. O ato de circunscrever comportamentos
como sintomas de transtornos mentais é perpassado por valores.
Seria mais honesto reconhecer que nem tudo o que esti no
ambito da medicina é pautado biologicamente ou é uma entidade

nosologica determinada.

As explicagdes reducionistas, sejam elas bioldgicas ou nio,
simplificam o sofrimento e o comportamento humanos. Assim
como Lewontin, Rose e Kamin (2003), ndo acreditamos que
haja fatores unicos, ou de um sé nivel explicativo, responsaveis
por nossas agdes e sentimentos. Sio poucos os pesquisadores que
buscam explicacdes mais complexas, que exigiriam certa dose
de ousadia. A proposta neurobioldgica e genética, se correta,
possibilitaria uma conduta terapéutica Ginica, um medicamento, e
os estudos comparativos e tradicionais poderiam continuar sendo
utilizados. Uma hipdtese mais complexa, sendo aceita, necessitaria
de novos métodos e aparatos cientificos, que ainda nio sio
conhecidos, ou pelo menos, nio sio muito aceitos. Talvez esse seja
um dos motivos, ainda que nio explicitos ou reconhecidos, para
que a hipdtese bioldgica para o TDAH predomine como Gnica,

mesmo com as suas dificuldades e falhas.
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FROM LETHARGIC
ENCEPHALITI TO THE ATTENTION DEFICIT
HYPERACTIVITY DISORDER (ADHD): EMERGENCE
AND CONSOLIDATION OF REDUCTIONIST
BIOLOGICAL EXPLANATIONS

Abstract: The aims of this article are to describe the different nosological entities
that are related with ADHD today and to analyze how biological explanations,
mainly reductionist ones, became predominant. We analyzed articles from two
journals (The American Journal of Psychiatry and Pediatrics), from 1950 to 2009,
and the different editions of Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM). We present ADHD-related names and concepts that appear in
articles and in DSMs. We criticize the reductionist explanations of ADHD and
argue that many other factors and traits must be taken into account in order to
comprehend human behavior and suffering. Contrary to what the hegemonic
discourse surrounding this disorder seems to accept, we advocate that there are

currently no scientific results that ensure that ADHD is a biological disease.

Keywords: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity. Hiperkinesis. Minimal

Brain Dysfunction. Lethargic Encephalitis. R eductionist Explanations.

DE LA ENCEFALITIS LETARGICA
AL TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAD (TDAH): SURGIMIENTO Y
CONSOLIDACION DE LAS EXPLICACIONES
BIOLOGICAS REDUCCIONISTAS

Resumen: El objetivo de este articulo es describir las diferentes entidades
nosolégicas que hoy son relacionadas al TDAH vy analizar como las explicaciones
biologicas se consolidaran, hasta el punto en que predominan las explicaciones
reduccionistas. Fueran analizados articulos de dos revistas cientificas: The
American Journal of Psychiatry y Pediatrics, en el periodo de 1950-2009, y las
diferentes ediciones del Manual de Diagnéstico y Estadistica de Trastornos
Mentales (DSM). Presentamos los nombres y conceptos relacionados al TDAH,
tanto los que aparecen en el manual como los que aparecen sélo en los articulos.
Criticamos las explicaciones reduccionistas, argumentando que, para comprender
los sufrimientos e comportamientos humanos, es necesario considerar varios
factores. Defendemos que no existen resultados cientificos claros que confirmen
la suposicién de que el TDAH es ontolégicamente una enfermedad, como lo

discurso hegemonico afirma.

Palabras clave: Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad. Hipercinesia.

Disfuncion Cerebral Minima. Encefalitis Letirgica. Explicaciones Reduccionistas.
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