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referimos, também chamado determinismo biolégico
ou neurogenético, na questdo das neurociéncias, ¢ o
epistemoldgico, ou seja, aquele que tenta explicar um
problema complexo apenas por algumas de suas partes,
desconsiderando outros fatores, tais como sociais

e culturais. Como o TDAH atualmente € descrito
essencialmente como uma doenga cerebral, aplicamos
um modelo de sequéncia redutora defeituosa para o
determinismo neurogenético proposto por Steven
Rose, que inclui: objetiva¢io, aglomeragao arbitrdria,
quantifica¢do improcedente, crenga na normalidade
estatistica, localizagdo ilegitima, causalidade fora de
lugar, classifica¢io dicotdmica de causas genéticas e
ambientais e a confusio de metdfora com homologia. A
vida é um fendmeno complexo e estd relacionada com
aspectos bioldgicos e sociais. Dessa forma, explicagdes
sobre ela sio adequadas somente quando levam em
conta esses dois aspectos. Sugerimos, dessa forma, que
parte das neurociéncias utiliza explicagdes reducionistas
para vdrias condi¢oes mentais classificadas como
doengas, incluindo o TDAH.

» Palavras-chave: neurociéncia; transtorno de déficit de

atencao com hiperatividade; reducionismo; determinismo Recebido em: 10/10/2011.
biolégico; determinismo neurogenético. Aprovado em: 06/06/2012.

941



942

| Fabiola Stolf Brzozowski, Sandra Caponi |

Introdugao

O objetivo das neurociéncias é compreender os mecanismos celulares e
moleculares do funcionamento cerebral a fim de que, no longo prazo, seja
possivel agir sobre o cérebro para modificar estados mentais (EHRENBERG,
2009). Engloba as disciplinas bioldgicas que estudam o sistema nervoso, mas
também disciplinas que buscam a explicagdo sobre comportamentos, cognicao
e regulagdo orginica. Por isso, nas neurociéncias, hd uma jungao entre o social,
o cerebral e o mental. As disciplinas que hoje formam as neurociéncias tinham
inicialmente como objetivo o estudo do movimento, dos sentidos (tais como
visao e audi¢do), da aprendizagem e das doencgas neuroldgicas (por exemplo,
Alzheimer e Parkinson). A partir da década de 1980, as doengas neuroldgicas e
as doengas mentais, além das emogbes, comportamentos e alguns sentimentos
morais, passaram a ser considerados como pertencentes a2 um mesmo conjunto
de transtornos (EHRENBERG, 2009).

Joelle Abi-Rached e Nikolas Rose (2010) afirmam que, apesar de conhecermos
estudos sobre o cérebro desde a Antiguidade, foi na década de 1960 que ocorreu
uma “quebra” na histéria das ciéncias do cérebro. A hibridizagao de diferentes
disciplinas, priticas e conhecimentos sobre o cérebro, mente e comportamento e
a introdu¢io de uma abordagem molecular predominantemente reducionista sao
as principais caracteristicas dos estudos em neurociéncia atualmente. Os autores
chamam essa mudanga de “olhar neuromolecular” (neuromolecular gaze), ou seja,
a partir daf passou a haver certa predominincia da abordagem molecular nos
estudos sobre o cérebro.

Apesar de que hd muito tempo nio se aceita mais a ideia de faculdades
mentais e sua localizagio no cérebro, tal como foi proposta por Gall e
Spurzheim, a premissa de que processos psicolégicos isolados podem ser
localizados no cérebro compreende uma parcela considerdvel das neurociéncias
contemporaneas. De acordo com Uttal (2001), a ideia geral foi resgatada na
forma de uma hipétese moderna da localiza¢ao de faculdades mentais no
cérebro. Ainda que estudiosos falem de muitos processos da mente (percepgoes,
emogdes, sentimentos, atitudes, memdrias, dentre outros), definir tais processos
légica e empiricamente nio ¢ tao simples ou direto como determinar regides
cerebrais especializadas, tais como as regides cerebrais responsdveis pela visao

ou por determinados movimentos corporais.
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Dessa forma, nosso objetivo ¢ refletir sobre alguns aspectos das neurociéncias
e discutir de que forma essa ciéncia pode ser, em certas situagdes, fortemente
reducionista, como ocorre no caso aqui analisado do Transtorno de Déficit de
Atengao com Hiperatividade (TDAH). Para isso, primeiramente apresentamos
alguns conceitos relacionados ao reducionismo e ao determinismo biolégico,
principalmente neurogenético. Por fim, propomos uma discussio sobre o caso
das neurociéncias no TDAH.

Existem, atualmente, muitas criticas em relagdo ao diagnéstico do TDAH.
Aquelas que o descrevem como resultado de um processo de medicaliza¢ao
infantil, ou do sofrimento, sao as mais conhecidas (CONRAD, 2007; CONRAD;
SCHNEIDER, 1992; TIMIMI, 2002), e existem desde a década de 1970
(CONRAD, 1975). O que pretendemos discutir neste artigo se relaciona a um
outro tipo de critica, que tem a ver com a medicaliza¢do, porém ¢ mais especifica
aos aspectos biolégicos da etiologia descrita na literatura cientifica do TDAH.
Nosso argumento vai ao encontro dos conceitos e afirmagdes do reducionismo
biolégico desenvolvidos por Steven Rose. Nesse sentido, questionamos a ideia de
que o TDAH ¢ um transtorno biolégico, que pode ser identificado por meio de
técnicas de neuroimagem e que ¢ tratdvel por meio de psicoestimulantes como
o metilfenidato. Para essa andlise, utilizamos trés artigos cientificos da revista
The American Journal of Psychiatry, publicada pela Associagio Americana de
Psiquiatria (APA — American Psychiatric Association), responsdvel também pela
publicagio do DSM (Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais,
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders): Levy (1959), Faraone et
al. (2001) e Peterson et al. (2009).

Levy (1959), no final da década de 1950, destaca possiveis causas orginicas
por trds de problemas de comportamento em criangas. O artigo é bastante
relevante, pois apresenta dois tipos de discurso em torno de criangas com
problemas de comportamento: (1) discurso em que as causas dos problemas
estdo no meio social, explicagdo mais comum na década de 50; (2) discurso
biolégico, alertando para possiveis causas orginicas para os distdrbios de
conduta, baseado em conclusdes tiradas a partir do uso de medicamentos e na
resposta positiva deles sobre o comportamento infantil. Peterson et al. (2009)
examinaram o efeito de psicoestimulantes na atividade cerebral de criangas e

adolescentes com TDAH e Faraone et al. (2001) realizaram uma metandlise
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dos estudos genéticos sobre 0 TDAH. Os dois tltimos artigos representam o
discurso hegeménico dos estudos de neuroimagem e genética em relagio ao
TDAH atualmente. O referencial para essa andlise consiste, principalmente,

na sequéncia redutiva proposta por Steven Rose (2001).

O reducionismo e o determinismo neurogenético

Chama-se reducionismo 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 uma forma geral, os reducionistas tentam explicar
as propriedades de conjuntos complexos (como moléculas ou a sociedade, por
exemplo), em termos das unidades que compdem essas moléculas ou sociedade.

O debate contemporianeo sobre o reducionismo ganhou for¢a com Ernest
Nagel (1961), citado como um dos principais autores do positivismo légico.
Segundo ele, reducao “[...] é a explica¢ao de uma teoria ou um conjunto de leis
experimentais estabelecidas em uma 4rea de pesquisa, por uma teoria geralmente,
embora nio invariavelmente, formulada para algum outro dominio” (p. 338).
Outros autores cldssicos que também discutem o tema sao Feyerabend (1962) e
Schaftner (1967), porém nao entraremos em detalhes neste artigo.

Vamos nos deter aqui a descrigdo de Dobzhansky, Ayala, Stebbins et al.
(1980) sobre trés tipos de reducionismo: um ontolégico, um metodolégico e um
epistemolégico. O campo ontoldgico estd relacionado, em biologia, a estrutura
dos seres vivos. A questdo ¢ se as entidades e processos fisico-quimicos sao
subjacentes a todos os fendmenos vivos. O reducionismo ontolégico afirma que
os organismos sao compostos de partes nao vivas e que as leis da fisica e da
quimica s3o as que regem os processos biolégicos ao nivel de 4tomos e moléculas.
Entretanto, nio sustenta que, necessariamente, 0s organismos sao unicamente
dtomos e moléculas, trata apenas da origem, da formagdo dos seres vivos. Este
tipo de redugio encara a ciéncia como uma coisa unitdria, sendo que a fisica ¢
considerada a ciéncia mais fundamental (ROSE, 1998).

O reducionismo metodoldgico refere-se a estratégia de investigagao e de
aquisi¢ao de conhecimentos. Consiste em estudar o todo a partir das suas partes,
procedimento bastante comum em pesquisa. Sustenta que os fendmenos vivos

s30 mais bem estudados através dos menores niveis de complexidade possiveis.
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E mais fécil entender um fenémeno se podemos isold-lo do resto do mundo e
controlar as possiveis interferéncias de varidveis (ROSE, 1998). Uma versio mais
radical do reducionismo metodoldgico afirma que todos os fenémenos bioldgicos
podem ser compreendidos a nivel molecular e atbmico e sé as investigacoes de
processos ¢ componentes fisico-quimicos sao vélidas. J4 a visio moderada do
reducionismo metodolégico d4 énfase ao fato de que a compreensao dos processos
vivos apresenta um avango notdvel se os processos adjacentes a eles sao conhecidos.
Mas nio justifica uma demanda de que sempre se deve investigar niveis cada
vez menores. O Unico critério para a validade de qualquer investigacio ¢ o seu
éxito. A metodologia reducionista, para uma melhor compreensio do fenémeno
investigado, pode ser complementada por meio de outra metodologia que veja
esse fendmeno de forma mais ampla e complexa.

Por exemplo, em uma visdo estritamente bioldgica, o ser humano ¢ um ser
corporal e, por essa razao, deve ser metodologicamente reduzido ao seu corpo ou
a partes de seu corpo (genes, aminodcidos, enzimas, érgaos, neurotransmissores,
sinapses). Os estudos cientificos em biologia devem eliminar, em nome do rigor
metodoldgico, o social. Na falta dessa elimina¢do, nao ¢é possivel obter resultados
confidves, fazer correlagoes estatisticas ou testar hipéteses (EHRENBERG, 2009).

Por fim, existe ainda o reducionismo epistemoldgico, tedrico ou explicativo.
A redugao epistemoldgica de um ramo da ciéncia a outro se produz quando se
considera que as teorias ou leis experimentais de um sao casos especiais das teorias
e leis formuladas em outro. “A integragdo de diversas teorias e leis cientificas
em outras mais amplas simplifica a ciéncia e amplia o poder explicativo dos
principios cientificos, ajustando-se deste modo aos fins perseguidos pela ciéncia”
(DOBZHANSKY; AYALA; STEBBINS et al, 1980, p. 490). A questao
fundamental do reducionismo epistemoldgico, de acordo com Dobzhansky,
Ayala, Stebbins et al. (1980) consiste em se as teorias e leis da biologia, por
exemplo, podem ser reduzidas s leis da fisica e da quimica. Podemos perguntar
se as leis e teorias que explicam o comportamento de sistemas complexos podem
ser deduzidas como consequéncias légicas a partir de leis e teorias que explicam
o comportamento de seus componentes.

O reducionismo ao qual nos referimos, na questao das neurociéncias, ¢ o
epistemoldgico. E a discussao que propomos ¢ sobre a tendéncia em insistir na

explicagdo reducionista sobre qualquer outra, ou melhor, explicar aspectos muito
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complexos da conduta e organizagio social, mais especificamente humana, por
meio de suas partes, fragmentos, e reduzi-los a essas partes ou fragmentos.

Para tornar o conceito de reducionismo epistemoldégico mais aplicado ao caso
que nos propomos a discutir, podemos reconstruir o raciocinio reducionista
praticado por alguns neurocientisas do seguinte modo: hd muito se conhecem
regies cerebrais responsdveis por fendémenos motores e sensoriais. E possivel
observar esses fendmenos por meio de técnicas de neuroimagem. Quando
processos mentais ou comportamentos sao analisados por meio dessas mesmas
técnicas, € possivel observar alteragbes funcionais, dependendo do estimulo
oferecido. Portanto, pode-se pensar que processos mentais e comportamentos
também podem ser localizados em regides cerebrais.

Para Ehrenberg (2009), muitas especulacdes biolégicas sobre a mente,
ou sobre a relagdo cérebro/mente, vao além do reducionismo metodolégico,
necessdrio em estudos cientificos, chegando ao que o autor chama de “cegueira
conceitual”, na qual o ator das operagdes mentais se resume aos mecanismos
cerebrais. Isso sugere que o que estd por trds dessas especulagoes € o reducionismo
epistemoldgico, postura que Lewontin, Rose ¢ Kamin (2003) chamam de
determinismo bioldgico.

As explicagbes reducionistas, ou deterministas, quando falamos de
neurociéncias, estdo relacionadas as fungdes cerebrais, regioes cerebrais,
neurotransmissores, neurdnios, genes, dentre outros. Lewontin, Rose e Kamin, por
serem genetecistas, referem-se mais especificamente a um tipo de reducionismo,
o determinismo genético, mas ressaltamos que essa nio ¢ a dnica forma de
explicagdo reducionista encontrada nos discursos das neurociéncias. De acordo
com esses autores (LEWONTIN; ROSE; KAMIN, 2003), os deterministas
biolégicos que, por sua vez, sio reducionistas, afirmam que a vida e as agoes
humanas sao consequéncias inevitdveis das propriedades bioquimicas das células
que constituem o individuo e que estas caracteristicas estao determinadas, por
sua vez, pelos constituintes dos genes que cada individuo possui.

Em relagdo a genética, fala-se do descobrimento de genes nao sé para doengas
como cincer de mama, mas também para comportamentos ou situagoes sociais, tais
como homossexualidade, alcoolismo, criminalidade e até problemas sociais muito
complexos, como a falta de moradia (ROSE, 2001). Como a falta de moradia, um

problema social complexo, pode ser reduzido a um gene ou a um grupo de genes?
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O determinismo biolégico tem sido um meio poderoso para explicar as
desigualdades sociais, riquezas e poder observadas nas sociedades capitalistas
industriais contemporineas e definir os universais humanos de comportamento
como caracteristicas naturais das sociedades. Assim, ¢ fdcil considerar que, se
as desigualdades sao determinadas biologicamente, entdo elas sao inevitdveis e
imutdveis (LEWONTIN; ROSE; KAMIN, 2003).

A sintese entre genética e as ciéncias neuroldgicas (chamada neurogenética)
oferece a possibilidade de identificar os genes que afetam o cérebro e a conduta,
atribuir-lhes poder causal e, se possivel, modificar esses genes. Para Rose
(2001), a neurogenética se diz capaz de responder a pergunta: “onde devemos
buscar as explicagdes para nossas condigdes sociais e como modificd-las?”. Os
reducionistas afirmam que o social tem sua importincia mas, em dltimos casos,
os determinantes sdo biolégicos. Assim, hd os conhecimentos para intervir nos
processos biolGgicos por meio de firmacos ou terapia genética.

Ehrenberg (2009) afirma que “[a]s razées sociais do sucesso popular das
neurociéncias estdo menos relacionadas a seus resultados cientificos e prdticos
do que ao estilo de resposta dada para os problemas formulados pelo nosso
ideal de autonomia individual generalizada” (p. 202). Segundo o autor, elas
permitem consolar os que tém dificuldades para encarar o mundo de decisao
e a¢do que evoluiu a partir da sociedade da disciplina (aquela que impunha o
respeito a autoridade). Além disso, as neurociéncias dao esperanga de que sejam
disponibilizadas a todos técnicas de otimizagao das capacidades cognitivas e de
controle emocional, também indispensdveis ao estilo de vida contemporéneo.

Segundo Rose (2001), todos gostariam de descobrir as origens de nossos
fracassos, éxitos, vicios, crises, etc. Podemos buscar essas origens na sociedade,
tais como estrutura social, economia, legislagao; ou entdo na ordem pessoal,
psicoldgica. Ou entdo podemos pensar no fator biolégico e dizer que a raiz dos
nossos problemas se encontra no cérebro, em sua bioquimica ou sua genética.
Se for assim, devemos voltar nossos esforgos para as neurociéncias em busca
de explicagoes e para a farmacologia e a engenharia molecular, para falar nas
solugdes. E essa situagdo que o autor chama de reducionismo como ideologia.

Rose (2001) apresenta ainda uma sequéncia redutora defeituosa para o
determinismo neurogenético, que inclui: objetivagdo, aglomeracio arbitrdria,

quantificagio improcedente, crenca na normalidade estatistica, localizagao
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ilegitima, causalidade fora de lugar, classificagao dicotémica de causas genéticas
e ambientais e a confusio de metdfora com homologia. O autor apresenta esses
passos para alguns assuntos especificos, como inteligéncia, sexualidade ou
violéncia, que servem de base para seus estudos. Porém, tentaremos, na secio
seguinte, aplicd-los ao TDAH.

A objetivagdo converte um processo dindmico em um fenémeno estdtico.
J4 a aglomeragio arbitrdria é uma extensio da objetivagio, reunindo processos
diferentes em uma tnica classificacio. Assim como a aglomerac¢io redne
atividades diversas, um mesmo ato ou fendémeno ¢ socialmente aceitdvel ou nao
segundo as circunstincias em que ocorre.

A quantificagdo improcedente sustenta que se podem dar valores numéricos
aos caracteres objetivados e aglomerados, tornando possivel a comparagao entre
individuos. Este postulado reflete a crenga de que matematizar algo ¢ apreendé-
lo e controld-lo. A crenga na normalidade estatistica supde que, numa populagio,
a distribui¢io dos pontos contados de alguma caracteristica tem a forma da
chamada distribui¢ao gaussiana ou distribui¢ao normal. No sentido estatistico,
normal descreve uma forma particular de curva que possui a propriedade de
95% de sua drea se encontrar a uma determinada distincia da média. Porém, a
qualificagao nao fica apenas nas andlises estatisticas; ela tem uma caracteristica
normativa: ficar distante do que ¢ considerado normal, em uma distribuigao
gaussiana, significa ser anormal.

Qutra caracteristica do reducionismo neurogenético, para Rose (2001), ¢ a
localizagio ilegitima, na qual o processo objetivado e quantificado deixa de ser
propriedade do individuo e passa a ser propriedade de uma parte desse individuo.
Diferentemente da frenologia e da época dos anatomistas, a localiza¢ao hoje nao
estd representada apenas por uma estrutura cerebral, mas por anormalidades
em substincias quimicas do cérebro (neurotransmissores, enzimas ou genes
responsdveis por sua produ¢ao).

A causalidade fora de lugar relaciona-se ao argumento recente de que um
desequilibrio em alguma molécula ou grupo de moléculas seria a causa subjacente
de determinada conduta relacionada a essa molécula, geralmente tratada com
algum fdrmaco que age nela. Em outras palavras, dizer que um desequilibrio
em um neurotransmissor ¢ a causa de determinada conduta ou comportamento

¢ equivocar a correlagio e talvez até mesmo tomar a consequéncia pela causa.
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Naio se pode afirmar se o desequilibrio nos neurotransmissores ¢ a causa ou a
consequéncia de uma conduta considerada anormal. Até porque, geralmente,
esse desequilibrio é observado a partir do mecanismo de ago do psicoférmaco
utilizado para tratar aquela condigao. Entdo, se a fluoxetina, por exemplo, age
aumentando a recaptacio de serotonina na fenda sindptica e tem resultado no
tratamento da depressao, considera-se que a prépria depressao ¢ causada pela
falta desse neurotransmissor. Essa causalidade invertida é uma das caracteristicas
da perite biologie, ou biologia menor, que, segundo Pignarre (2001), ¢ o tipo de
biologia que se utiliza para a pesquisa de novos fdrmacos em psiquiatria.

Se determinadas condutas sdo causadas por uma anormalidade na estrutura
cerebral ou bioquimica ou por um desequilibrio hormonal, quais s3o, por sua
vez, as causas dessa anormalidade ou desequilibrio? Poderfamos dizer que as
causas s2o devidas ao meio ou a alimentagio, dentre outras; porém, atualmente,
fala-se com frequéncia nos genes, possibilitando os estudos de herdabilidade. Isso
¢ o que Rose (2001) chama de classificacio dicotomica.

Mesmo o comportamento mais trivial, para o qual a estatistica nao conseguiu
encontrar um gene que o explique, ¢ justificado por meio da herdabilidade. As
novas técnicas estatisticas empregadas atualmente auxiliam a mostrar que as
condi¢bes para as quais nao se encontra um componente genético especifico,
sdo de fato resultantes de um efeito aditivo de muitos genes de pouco resultado.

Por fim, a confusio de metdfora com homologia tem a ver com a busca por
equivalentes da conduta humana no mundo animal, em outras palavras,
encontrar um modelo animal cuja conduta se possa controlar, manipular e
quantificar mais facilmente. Dessa forma, se ¢ descoberta alguma regiao do
cérebro, ou neurotransmissores, ou genes, responsdveis por determinados
comportamentos nos animais, rapidamente se pensa que entdo devem existir
regioes cerebrais, neurotransmissores ou genes similares ou idénticos nos seres
humanos relacionados a patologia em questao.

John Bickle (2006) faz uma critica aos debates sobre reducionismo em
neurociéncias, argumentando que, muitas vezes, os resultados mais recentes
das pesquisas neurocientificas sao ignorados. Propée um modelo diferente
para a redugdo em neurociéncias, o que ele chama de “intervir celularmente e
acompanhar comportamentalmente”, defendendo que ¢ possivel, hoje, modificar

uma molécula do cérebro, por exemplo, e observar os efeitos em termos de
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comportamento. Porém admite no ser possivel praticar essa redu¢ao em campos
da neurociéncia nos quais os mecanismos moleculares sao ainda obscuros.
Procuramos refletir aqui sobre alguns aspectos das neurociéncias que podem
estar criando explicagbes reducionistas para problemas muito mais complexos
do que conexdes neurais ou déficits em neurotransmissores. A seguir, propomos
uma andlise sobre o discurso cientifico em torno do TDAH e das neurociéncias,

estudos de neuroimagem e determinismo neurogenético.

Neurociéncia e comportamento infantil

O TDAH ¢ um transtorno caracterizado por dificuldade em manter a atengao
em algumas atividades, acompanhado ou nio de hiperatividade. Explica-se
sua ocorréncia, frequentemente, por um desequilibrio em neurotransmissores
cerebrais, especialmente a dopamina, ¢ hd uma busca constante por um
componente genético. Nesse caso, poderfamos falar que ocorre um tipo de
redugio epistemoldgica?

Estudos estimam que o TDAH ocorra em 3% a 5% das criangas em idade
escolar, correspondendo a, aproximadamente, 30% a 50% das criangas atendidas
em servicos de satide mental (MTA, 1999). De acordo com o CDC! (2010), nos
Estados Unidos, a porcentagem de criangas de 4 a 17 anos j4 diagnosticadas
com TDAH aumentou de 7,8% para 9,5% entre 2003 e 2007, representando
um aumento de 21,8% em quatro anos. Entre os meninos, a prevaléncia de
TDAH foi ainda maior, 13,2% em 2007. Entre as criangas com TDAH, 66,3%
tomam medicagao, totalizando 4,8% de todas as criangas entre quatro e 17
anos (aproximadamente 2,7 milhdes). No Brasil, alguns estudos que utilizaram
critérios da quarta edigdo do Manual Diagndéstico e Estatistico de Doengas
Mentais — DSM-1V (APA, 1994), revelaram prevaléncias distintas do TDAH em
escolares, variando de 5,8 a 17,1% (PASTURA; MATTOS; ARAUJO, 2007).

Pensando na sequéncia redutora proposta por Rose (2001), observamos que,
a partir da objetivagio e da aglomeragio arbitriria, foram criados os critérios
diagnésticos para o TDAH. O conjunto de sintomas é bastante heterogéneo,
caracterizando a reunio de processos diferentes em uma dnica classificago.
Caracteristicas de personalidade diversas, tais como cometer erros por descuido
em atividades escolares, ter dificuldades para manter a atengdo, ter dificuldade

para organizar tarefas e atividades, falar em demasia, agitar maos ou pés na
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cadeira, ter dificuldades em esperar sua vez, dentre outras constantes do DSM-
IV, foram transformadas em sintomas médicos.

A quantificagdo improcedente ainda nao ¢é tao disseminada em casos de
TDAH. A avaliagao diagnéstica ainda ¢ feita de forma qualitativa, por meio
de relatos dos professores e pais. Mas existem instrumentos que buscam
a quantificagio dos sintomas, para comparar entre individuos como, por
exemplo, o questiondrio de Conners. Este foi elaborado na Austrdlia em 1969
e, posteriormente, revisado e abreviado em 1973. Existe uma versao para ser
aplicada em pais e outra em professores, para avaliagdo de criangas com TDAH,
principalmente do tipo hiperativo. E muito usado atualmente em estudos
clinicos e epidemioldgicos, sendo composto de vdrias perguntas que pais e/ou
professores devem atribuir um nimero que vaide 0 a4 (ZENTALL; BARACK,
1979). Ao final, as somas das respostas so contabilizadas e comparadas, tanto
temporalmente (o resultado de um teste comparado com o resultado de outro
teste da mesma crianga) ou entre as criangas. Acredita-se, desse modo, ter mais
confiabilidade e comparabilidade do que apenas o relato de pais, professores e
das préprias criangas (que geralmente nio sao ouvidas).

Até a década de 1950, havia certa predominancia de explicagdes sociais e
psicolégicas para os desvios de comportamento infantil, como afirma Levy
(1959), quando descreve criangas com transtorno do comportamento pés-
encefalitico, entidade nosolégica considerada como uma das “precursoras” do
TDAH. Nessa época, tanto etiologia quanto tratamento em psiquiatria infantil
eram geralmente psicodinAmicos. O autor chama a atengao para uma tendéncia
em encontrar explicacdes orginicas para essas condutas desviantes. Dessa forma,

Assim como nas psicoses maiores, onde, atualmente, estamos olhando novamente,
cada vez mais, para causas bioldgicas e desconsiderando como causas bdsicas as influ-
éncias psicoldgicas, talvez seja bom fazer o mesmo com os problemas de comporta-
mento e a delinquéncia juvenil. (LEVY, 1959, p. 1063)

Levy ainda complementa afirmando que, se essas abordagens estiverem
certas, os problemas de comportamento e a delinquéncia deveriam diminuir
mais do que aumentar, como ocorreu “[...] em condi¢bes puramente fisicas
tais como tuberculose e pélio” (LEVY, 1959, p. 1063). Essas explicagoes
indicam vontade de encontrar um ou mais agentes causais para os problemas
de comportamento, como aconteceu com a tuberculose e a pélio, para utilizar

os exemplos do autor, e poder “exterminar” esse desvio do cérebro da crianga

Physis Revista de Saiide Coletiva, Rio de Janeiro, 22 [ 3 ]: 941-961, 2012

951

Determinismo bioldgico e as neurociéncias no caso do transtorno de déficit de atencio com hiperatividade



952

| Fabiola Stolf Brzozowski, Sandra Caponi |

da mesma forma que, utilizando um antibiético, podemos matar o bacilo de
Koch, agente causal da tuberculose.”

Se analisarmos a previsao de Levy, podemos perceber que essa comparagio
nao ¢ possivel. Existem diferencas entre essas estruturas explicativas. A explicagao
etiolégica construida para uma doenga infecciosa é muito diferente da que ¢
construida para a depressao ou outra doen¢a da mente ou um comportamento.
No caso da doenga infecciosa, exames microbioldgicos e anatomopatoldgicos,
além de confirmarem o diagnéstico, podem indicar a terapéutica mais eficaz
(BRZOZOWSKI; BRZOZOWSKI; CAPONI, 2010; CAPONTI, 2009).

Ian Hacking (1999) sugere que algumas doengas mentais, como esquizofrenia
ou autismo, e aqui acrescentamos o TDAH, tém um componente interativo.
Isso quer dizer que o diagndstico interage com a pessoa classificada, porque
o componente interativo estd relacionado com um papel social. Dessa forma,
Hacking afirma que em uma classificagao hd dois tipos de elementos que podem
estar associados com a doenga: (1) a etiologia e as explica¢des bioldgicas; e (2) o
comportamento do paciente e seu entorno social.

Quando a classifica¢io, ou diagndstico, tem uma etiologia definida e um
marcador biolégico, como na maior parte das doengas infecciosas, principalmente
as de curta duragio, como faringite® por exemplo, nao hd um elemento interativo.
Entretanto, quando as causas etiolégicas nao sao tao evidentes, como nas doengas
mentais, que envolvem comportamentos e julgamentos sociais, hd um elemento
interativo. Nesses casos, as pessoas classificadas podem mudar em razio do
diagndstico e das interagdes que resultam desse diagnéstico. Levy (1959) afirma
que, se a hipdtese de causa orginica para os problemas de comportamento e a
delinquéncia estiverem corretas, haveria uma diminui¢ao de casos a partir do
tratamento adequado dessas criancas. Poderfamos afirmar, no entanto, que isso
também ainda nio ocorreu.

O consumo global do metilfenidato, o principal fdrmaco utilizado no
tratamento do TDAH, no periodo de 2003 a 2007, foi de 28,5 toneladas. Os
Estados Unidos é o maior produtor e o maior consumidor do metilfenidato. No
periodo entre 2005 a 2007, esse pais consumiu uma média de 783 milhoes de doses
didrias (S-DDD*) de metilfenidato, o que corresponde a, aproximadamente, 77%
do consumo mundial dessa substincia. No Brasil, em 2003, foram produzidos 86
Kg de metilfenidato. J4 em 2007, essa produgao subiu para 204 Kg (ONU, 2008).
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Se o metilfenidato é o firmaco que combateria o problema cerebral responsdvel
pelo TDAH, era de se esperar que a prevaléncia do transtorno diminuisse com
o tratamento. Porém, com o passar dos anos, com as mudangas nos critérios
diagndsticos e difusio da informagao sobre o transtorno, o nimero de criangas
diagnosticadas ¢ o consumo do metilfenidato vem aumentando. Além disso, o
TDAH hoje ¢ considerado uma condigao crénica, que persiste na vida adulta em
cerca de 70% a 80% dos casos (ROHDE; HALPERN, 2004).

A tentativa de localiza¢do cerebral das condutas, que Rose (2001) chama
de localizagio ilegitima, se torna evidente ao analisarmos o discurso dos artigos
cientificos publicados sobre o TDAH como, por exemplo: “O tamanho do
cortex pré-frontal lateral e dos cértices temporais anteriores estao bilateralmente
reduzidos em criangas com TDAH [...]” (PETERSON et al., 2009, p. 1291).

A busca por medidas objetivas para o diagndstico jd era presente em 1959.
Entretanto, nem exames fisicos nem neurolégicos davam resultados positivos.
O eletroencefalograma (EEG) era comumente utilizado e nio resultava em
anormalidades especificas ou persistentes (LEVY, 1959). Até hoje, apesar
de haver relativa certeza de que o TDAH ¢ um transtorno biolégico e que
os medicamentos psicoestimulantes sdo o tratamento de primeira escolha,
Peterson et al. (2009) admitem que o conhecimento sobre as bases neurais do
tratamento ainda ¢ limitado.

A maior parte desse conhecimento provém de estudos com modelos animais
e estudos de tomografia em adultos, ambos com limitagées quando falamos em
extrapolagdo para o caso de criangas com TDAH. Pesquisas com exames de
neuroimagem em criangas estudam um ndimero pequeno de individuos com
TDAH e os achados sao bastante variados, envolvendo multiplas regides cerebrais
na patofisiologia do transtorno como, por exemplo, vérmis do cerebelo, ginglios
da base e cértex cerebral (PETERSON et al., 2009).

De acordo com Moysés e Collares (2010), ¢é possivel observar que cada
localizagdo ¢ descrita por grupos de pesquisa diferentes, o que indica que talvez
nenhum deles tenha encontrado algo muito concreto. Além disso, o ndmero de
sujeitos estudados é sempre muito pequeno, nao hd uma amostragem bem definida,
nio hd grupo controle e nem preocupagio em relatar como o diagndstico foi
feito. Ademais, segundo Leo e Cohen (2003), o grande problema da maior parte

dos estudos de neuroimagem ¢ que eles comparam criangas com TDAH (que
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geralmente tomam um medicamento estimulante) com criangas consideradas
normais. Ainda que, em grande parte dos estudos realizados, a administragao
do metilfenidato tenha sido interrompida até 48 horas antes dos testes de
neuroimagem, nio hd como ter certeza de que as diferengas encontradas estejam
relacionadas com a patofisiologia do TDAH, e nio com o metilfenidato. Isso
s6 seria possivel se fossem comparadas criangas que nao tomam o medicamento
com criangas que o utilizam.

Normalizar a crianga com TDAH nio significa somente ajustar seu
comportamento para que ela se adapte a0 meio em que vive. Trata-se de uma
normaliza¢ao biolégica, como descrevem Peterson et al. (2009, p.1290):

Esses achados sugerem que os estimulantes melhoram os sintomas em jovens com
TDAH normalizando a atividade dentro de uma rede dispersa de regides do cérebro
no cdrtex cingulado anterior e cértex cingulado posterior e melhorando as interagoes

funcionais desse circuito com o cértex pré-frontal lateral.

A normalidade no TDAH nao estd tao vinculada a estatistica, j4 que
o diagnéstico geralmente nao ¢ quantificado, mas sim a normalidade dos
comportamentos que, em ultima instincia, seriam regulados pelo cérebro. A
normalizagdo bioldgica faria com que ocorresse melhora no comportamento,
uma vez que os problemas de conduta teriam como causa subjacente alguma
alteracio bioldgica.

A biologia menor descrita por Pignarre (2001), na qual a explicagdo causal de
um transtorno mental seria advinda, principalmente, do mecanismo de a¢io do
tratamento farmacoldgico, que caracteriza a causalidade fora de lugar, é evidente
no caso do TDAH:

Os estudos genéticos moleculares do TDAH estao focados nos genes das vias cateco-
laminérgicas por causa de modelos animais, de consideragdes tedricas e da efetividade
do tratamento estimulante, que implica uma disfun¢ao catecolaminérgica na patofi-
siologia do transtorno. (FARAONE et al., 2001, p. 1052)

Muitas das afirmagdes em torno de uma etiologia biolégica para o TDAH sao
postuladas a partir de modelos animais, o que pode levar a confusio de metdfora
com homologia. Um exemplo de modelo animal utilizado para estudar o TDAH ¢
o dos ratos espontanemente hipertensos, que sao considerados como apresentando

caracteristicas comportamentais semelhantes aos aspectos fundamentais do

transtorno (TAKAHASHI, 2006).
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Abusca por um gene causador das modificagoes bioldgicas que sdo relacionadas
ao TDAH ¢ constante, mas nenhum estudo encontrou associa¢ao consistente
entre comportamento TDAH e um gene (FARAONE et al., 2001), como os
préprios pesquisadores admitem. Como o mecanismo de agao dos estimulantes
estd relacionado com a dopamina, hd uma busca por genes que tenham relagao
com essa via, tais como o DRD4, o gene do receptor D4 da dopamina. A busca
pelos componentes genéticos como causa primdria do TDAH exemplifica a
classificagio dicotdmica descrita por Rose (2001).

Apesar dos resultados poucos sélidos, a explicacio genética nio é colocada
em discussao. Duvidas sobre as teorias atualmente aceitas nao sao colocadas em
pauta. Pelo contrdrio, novos tipos de explicagio bioldgica sao encontrados para
“driblar” esse tipo de percal¢o: se nao é possivel encontrar um gene que, em todos
os casos de TDAH, seria a causa bioldgica dos problemas de comportamento,
entdo o que causa o TDAH ¢ a soma de vdrios genes de pouco efeito. Faraone
et al. (2001, p.1052) chamam a aten¢io para o fato de que essa imprecisao
genética é comum em psiquiatria, “[...] porque as doengas psiquidtricas sio
provavelmente mediadas por muitos genes agindo em conjunto, cada um desses
genes individualmente exerce somente um efeito pequeno no transtorno”.
Mesmo quando se admite que o TDAH ¢ um transtorno complexo, como no
artigo de Faraone et al. (2001), ele ¢ considerado complexo apenas no sentido

biol4gico, sem nenhum outro fator envolvido.

Consideracoes finais

Para Rose (2005), de alguma forma a expansio das capacidades mentais, de
nossos ancestrais unicelulares até hoje, se deu por meio da evolugao nao somente
do cérebro, mas do cérebro no corpo e ambos na sociedade, cultura e histéria. E
o autor ainda pergunta: até onde somos capazes de ir na relagao entre a mente e
o cérebro, ou na relagdo entre processos mentais e dindmicos e processos neurais?

Segundo Pignarre (2001), a biologia utilizada na psiquiatria é uma biologia
dos receptores bioquimicos, mais do que do cérebro. Fornece explica¢des sobre
os modos de agio dos psicotrdpicos e ajuda a escolher novas moléculas, dentre
as disponiveis nas quimiotecas da inddstria farmacéutica, mas jamais pode dar

uma explicagdo causal dos problemas mentais. Essa biologia, a petite biologie, tem
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pouca utilidade fora dos laboratdrios dessas industrias e trabalha para aperfeicoar
as ferramentas de sele¢ao de novos psicotrépicos, que sao sempre os pentltimos.

Os fendmenos da vida sio complexos e sempre relacionados com o bioldgico e
o social. Dessa forma, segundo Rose (2001), as explicagbes somente sio adequadas
quando levam em consideragio essas duas dimensoes. Lewontin, Rose ¢ Kamin
(2003) fazem uma critica ao determinismo biolégico, mas também rejeitam
a ideia de um determinismo cultural, ou seja, a biologia vai até o nascimento
do ser humano e, a partir de entdo, ele é moldado essencialmente por meio da
cultura (visio também considerada reducionista). Os autores defendem uma
compreensio integral das relagbes entre o bioldgico e o social, que eles chamam de
compreensio dialética. As explicagoes dialéticas nao separam as propriedades das
partes isoladas das associa¢bes, quando formam conjuntos, mas consideram que
as propriedades das partes surgem destas associa¢oes. Assim, de acordo com essa
visdo, as propriedades das partes e dos conjuntos se codeterminam mutuamente.
As propriedades dos seres humanos individuais nio se dao isoladamente, surgem
como consequéncia da vida social, ainda que a natureza dessa vida social seja
consequéncia, por sua vez, do fato de que somos seres humanos.

Segundo Rose (2001, p. 336)

Os motivos de semelhantes explicagdes reducionistas derivam em parte do poder do re-
ducionismo como metodologia e filosofia, mas sobretudo da urgéncia para achar expli-
cagbes da magnitude dos transtornos sociais e pessoais nas sociedades industriais desen-

volvidas no final do século XX, as que deslocam a “culpa” do politico para o individual.

As explica¢des reducionistas, tomadas aqui através de um exemplo concreto,
o TDAH, emergem como uma forma de tornar doen¢a um comportamento
indesejado socialmente. Elas proporcionam uma solugao ao problema, pois
se a causa de um comportamento ¢ bioldgica, entdo ele pode ser tratado
biologicamente, por meio de um medicamento. Além disso, o reducionismo
epistemoldgico dificulta a reflexdo, por parte dos préprios pesquisadores, sobre
os fendbmenos que se propoem a estudar. Nao hd discussao sobre as limitagoes
das explicagoes apresentadas. Mesmo nio encontrando um gene ou uma regiao
responsdvel pelo comportamento TDAH, nio se questiona a busca por esses
“marcadores”. Pelo contrdrio, nao encontrar um marcador ilustra um fenémeno
complexo, mas complexo biologicamente. Os problemas sociais sao transferidos
para o nivel individual, no qual existe unicamente a pessoa doente, sem levar em

conta os determinantes sociais.
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De acordo com Rose (2004), os medicamentos psiquidtricos sdo utilizados
em meio a certas concep¢des do que os seres humanos sao ou podem ser, ou seja,
normas, valores, julgamentos especificos internalizados na ideia desses firmacos.
Os diagnésticos psiquidtricos, assim como a constante administragao dos riscos
a que estamos expostos diariamente, em certo sentido passam por uma definigao
de moralidade. Essa normaliza¢do, a constru¢ao de si mesmo por meio de
medicamentos ¢ o que Rose (2004) chama de “se/fneuroquimico” (neurochemical
self) e Dumit (2003) de self farmacéutico (pharmaceutical self).

O que ¢ possivel perceber, por meio dos artigos analisados e da literatura
apresentada, ¢ que as explicagdes bioldgicas para o TDAH desconsideram
o meio social em que a crianga vive. Isso quer dizer que, se hd um problema de
comportamento, levando em consideragio somente a “causa bioldégica”, com o
consequente tratamento medicamentoso, perde-se a dimensao social e muitos fatores
sao desconsiderados, tais como violéncia, pobreza, subnutri¢ao, dentre outros.

Nao podemos negar a importincia dos fatores biolégicos na patofisiologia das
doengas, ¢ também n3o negamos que os transtornos psiquidtricos tenham um
componente biolégico envolvido. Mas como ter certeza de que esse componente
¢ “a causa” do transtorno? Como afirmar que o meio social nao tem influéncia
no desequilibrio dos neurotransmissores? Se for assim, se o meio social tiver
influéncia no biolégico, entao somente administrando medicamentos estarfamos
mascarando a tristeza e o sofrimento, causando um tipo de “anestesia psicoldgica”.

Sobre o reducionismo proposto por Bickle (2006) para as neurociéncias,
“intervir celularmente e acompanhar comportamentalmente”, o autor cita
experimentos iz vitro e em animais que claramente conectam um mecanismo
molecular a um comportamento especifico, no caso a meméria de longo prazo.
Mas esses dados nao podem ser diretamente extrapolados para os seres humanos,
que possuem um sistema nervoso muito mais complexo. Além disso, a ideia de
Bickle ¢ que a redugao ¢ possivel quando hd um conhecimento avangado sobre o
assunto em questdo. O que observamos, no caso do TDAH, é umaldgica invertida:
a0 invés de conhecer os mecanismos envolvidos na atengdo e na impulsividade, a
explicagdo para o transtorno ¢ buscada principalmente a partir da légica explicativa
do mecanismo de agao do medicamento que se utiliza para tratd-lo.

Sugerimos, dessa forma, que parte das neurociéncias utiliza explicagoes

reducionistas para vdrias condigbes mentais classificadas como doengas. Assim,
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sdo utilizados exames de neuroimagem para comprovar, a partir do mecanismo
de a¢do de um medicamento, uma classifica¢ao nosolégica que possui, por sua
vez, fragilidades epistemoldgicas. Apresentamos uma sequéncia redutora em que
se inscreve o caso especifico do TDAH, mas nio podemos ir além no momento.
Seria necessdrio avaliar os argumentos utilizados para classificar o TDAH
como sendo uma doenca psiquidtrica, para apontar tais fragilidades. Podemos,
sim, sugerir certo cuidado ao generalizar e ter como certo explicagdes sobre

neurotransmissores, localiza¢o cerebral e genes no caso especifico do TDAH.
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causa necessdria, mas nio suficiente.
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4 S-DDD (definer daily doses for statistical purposes, ou doses didrias definidas com fins estatisticos)
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a 30 mg didrios (ONU, 2008).
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Abstract

Biological determinism and neuroscience in
the case of attention deficit disorder with
hyperactivity

Our goal is to reflect how the neurosciences can be
strongly reductionist when trying to explain behaviors
based solely on brain processes, and use as an example
the case of attention deficit disorder with hyperactivity
(ADHD). The reductionism to which we refer, also
called biological or neurogenetic determinism, the
question of neuroscience, is the epistemological,

ie one that tries to explain a complex problem for

only some of its parts, ignoring other factors such as
social and cultural. As ADHD is currently described
as essentially a disease of the brain, we applied a

model for defective reductive sequence neurogenetic
determinism proposed by Steven Rose, which includes:
objectification, arbitrary agglomeration, quantification
unfounded belief in statistical normality, location
illegitimate, causality outside place, dichotomous
classification of genetic and environmental causes and
confusion of metaphor with homology. Life is a complex
phenomenon and is related to biological and social
aspects. Thus, explanations are appropriate only when
it takes into account these two aspects. We suggest,
therefore, that some uses of neuroscience reductionist

explanations for various conditions classified as mental
illnesses, including ADHD.

» Key words: neuroscience; attention deficit disorder
with hyperactivity; reductionism, biological determinism,
neurogenetic determinism.
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