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Bender cambió el énfasis de las causas del trastorno a 
los problemas de percepción que sufrían estos niños, 
de los cuales derivaría la hiperactividad. De esta forma 
comenzaba a plantear que el trastorno se debía a un 
retraso en la maduración, lo que implica una disfunción 
y no una lesión cerebral.

Hipótesis explicativas

A principios de los años 60 las hipótesis explicativas 
estaban divididas en dos grandes corrientes: 

1.   El enfoque neurológico: orientado a identificar una 
lesión en el sistema nervioso central, que se expresa-
ría mediante ciertas alteraciones conductuales, del que 
surgieron las teorías etiológicas de transmisión gené-
tica, trauma perinatal, retraso madurativo, disfunción 
cerebral, etc. 

2.  La aproximación psicoeducativa, que valoraba 
las condiciones familiares, escolares y sociales en que 
se había criado el niño, reconociéndolas como posible 
factor causal (entre éstas el tipo de interacción padres-

La primera descripción que se considera relevante de 
un cuadro de síntomas semejante al TDAH la realizó el 
Dr. George Still, pediatra británico, en 1902. Publicó va-
rios informes en la revista médica Lancet en los que no 
sólo describía el síndrome sino que, además, postulaba 
que, en algunos casos, sería un problema biológico y 
no educacional como se creía entonces.

La relación que encontró Still entre el patrón de 
conducta hiperactivo y un daño cerebral evidente fue 
reforzada sucesivamente por diferentes informes que 
aparecieron en la literatura pediátrica. Estos relataban 
alteraciones comportamentales posteriores a, y a con-
secuencia de, accidentes orgánicos (encefalitis, trauma 
craneal, lesiones pre o perinatales, etc.) que se supo-
nía afectaban al sistema nervioso central. 

De allí la denominación inicial de lesión cerebral, que 
luego pasó a ser “lesión cerebral mínima”. El hecho de 
que en muchos casos de hiperactividad se encontraran 
lesiones cerebrales se extrapoló, erróneamente, a con-
siderar que los trastornos de conducta infantiles eran 
siempre consecuencia de daño cerebral. 

Estimulantes

En 1930, el Dr. Charles Bradley utilizó una anfeta-
mina para el tratamiento de los dolores de cabeza que 
siguen a una punción lumbar, pensando que sus pro-
piedades estimulantes favorecerían la reposición del 
líquido cefalorraquídeo. Resultó que muchos de los ni-
ños hiperactivos a los que se les hizo ese tratamiento 
podían, como efecto secundario, concentrarse mejor. 
Bradley estudió el tema y, en 1937, publicó un artícu-
lo informando sobre la mejora en la conducta y en el 
rendimiento escolar de los niños con hiperactividad que 
recibieron el tratamiento. Estos hallazgos apoyaban la 
hipótesis de la base orgánica del síndrome. 

Entre los múltiples informes en los que dicho conjunto 
de trastornos se relacionaban con una lesión cerebral 
inespecífica, figuran las primeras valoraciones de la 
psicóloga Lauretta Bender sobre el síndrome postence-
falítico para el que la psicoterapia no tenía resultados 
positivos. Definió el cuadro en términos de impulsivi-
dad orgánica originada en el tronco cerebral, concepto 
que ya había sido propuesto anteriormente. Más tarde 

hijo, deprivación emocional temprana, inconsistencia 
de los modelos de socialización y elementos contami-
nantes en la dieta alimenticia o atmósfera ambiental). 

Disfunción cerebral

Dado que el diagnóstico del trastorno se hacía según 
síntomas puramente conductuales algunos científicos 
plantearon, en 1962, que se debía cambiar el término 
de “Lesión Cerebral Mínima” por el de “Disfunción Ce-
rebral Mínima”, puesto que no consideraban suficien-
te un diagnóstico de lesión en base a conductas. Se 
podía, en cambio, aceptar el diagnóstico de una dis-
función porque la existencia de déficits neurocognitivos 
específicos (en la percepción, lenguaje, conceptualiza-
ción, memoria, atención y motricidad) sí se considera-
ban indicativos de alteraciones funcionales cerebrales. 
Además el síndrome se daba con alteraciones en el 
electroencefalograma, presencia de sincinesias (tras-
torno de la motilidad en el que al realizar un movimiento 
se realiza inconscientemente otro con la extremidad si-
métrica) o enuresis persistente, todos señales de pro-
blemas funcionales.

Sin embargo, con el tiempo, al no encontrarse apoyo 
empírico suficiente que validara el concepto de disfun-
ción cerebral mínima como un síndrome médico, psi-
cólogos y pedagogos dirigieron sus esfuerzos a inten-
tar caracterizar la hiperactividad como un trastorno del 
comportamiento. Así se llegó a reemplazar el término 
de disfunción cerebral mínima por etiquetas más es-
pecíficas que se aplicaron a poblaciones algo más ho-
mogéneas de trastornos cognitivos, de aprendizaje y 
de conducta, como dislexia, problemas del aprendizaje, 
trastornos del lenguaje e hiperactividad.

Por ejemplo, la denominación, según el segundo 
Manual Diagnóstico y Estadístico de trastornos men-
tales (DSMII) de la Asociación Psiquiátrica Americana, 
publicado en 1968, fue “Reacción hiperquinética de la 
infancia” por lo que usualmente se lo llamaba “Síndro-
me del niño hiperactivo”. Las anormalidades en el com-
portamiento incluían, pero no estaban limitadas a, la 
hiperactividad, inatención, distractabilidad, reacciones 
súbitas de enojo, hostilidad, “inmadurez”, relaciones 

conflictivas con compañeros, desafíos, desobediencia, 
problemas severos de conducta o delincuencia, junto a 
la dislexia y otros problemas del aprendizaje. 

En los años 70 el interés que surgió en EE.UU. por 
el tema, a partir del uso de psicofármacos en niños con 
trastornos de conducta y de aprendizaje, llevó a nu-
merosas investigaciones sobre los efectos diferencia-
les de la medicación estimulante y, consecuentemen-
te, a la delimitación de distintos grupos diagnósticos. 
El estudio del efecto de los estimulantes en el nivel 
de atención y el control de la conducta, así como los 
avances en el conocimiento de los diversos procesos 
neuropsicológicos implicados en el mantenimiento de 
la vigilancia (atención sostenida), afianzaron la idea de 
que el núcleo del trastorno consistía en una deficiencia 
atencional y del control de impulsos, antes que en una 
alteración de la conducta motora. 

Categorías

Posteriormente se van estableciendo diferentes ca-
tegorías diagnósticas con una tendencia a dar más 
importancia a los síntomas que al origen o causa del 
síndrome, debido a una necesidad de ser neutrales, 
de mejorar la comunicación entre clínicos de variadas 
orientaciones, y de clínicos en general con investiga-
dores diversos. En este contexto, en 1979, en el ter-
cer Manual de Diagnóstico Estadístico (DSMIII) de la 
Asociación Psiquiátrica Americana, el síndrome se en-
cuentra catalogado como una enfermedad cerebral de 
carácter mínimo que afecta a niños en edad preescolar 
y escolar, y aparece el término:  “Trastorno por Déficit 
de la Atención (con o sin hiperactividad)” para denomi-
narlo. 

En 1987 se publicó una revisión del tercer manual, 
que introdujo varias modificaciones al diagnóstico, y se 
le cambió el nombre a “Trastorno por Déficit de la Aten-
ción e Hiperactividad” (TDAH), ya que se había llegado 
a la conclusión de que las características que lo confor-
man son básicamente conductas perturbadoras, impul-
sividad, hiperactividad y finalmente, falta de atención.

Actualmente está vigente la clasificación publicada 
en el DSM IV, en la que se incluyen subtipos: predomi-

Más de 100 años 
                        de investigación 
Por Patricia Linn*

El Trastorno del Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) constituye un sín-
drome conocido desde larga data por los especialistas. A pesar de esto la hetero-
geneidad clínica y la no muy bien definida causa del mismo (su etiología) han pro-
vocado sucesivos cambios en la denominación y en los criterios diagnósticos.
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nantemente con alteración de la atención, y el predomi-
nantemente hiperactivo e impulsivo. Dicha clasificación 
es muy utilizada internacionalmente. Pero hay otras, 
por ejemplo la publicada por la Federación Francesa de 
Psiquiatría que, a diferencia de la americana, define su 
marco teórico referencial, reconoce su inspiración en 
la corriente de la psiquiatría francesa piscodinámica, y 
procura una perspectiva pluridimensional de la psiquia-
tría. 

Hipótesis Bioquímicas

Durante la década de los 70, a partir de las respues-
tas positivas observadas en los pacientes a los estimu-
lantes, se comenzaron a formular hipótesis bioquími-
cas sobre el síndrome que proponían alteraciones en 
el funcionamiento del sistema neurotransmisor. El más 
comúnmente implicado es el sistema de las catecola-
minas: dopamina y noradrenalina, ya que se sabe que 
los medicamentos utilizados, metilfenidato (Ritalina) y 
otros, estimulan la liberación de dichos neurotransmi-
sores.

Esta hipótesis fue apoyada por una serie de estudios 
clínicos, farmacológicos y de experimentación animal 
-que demuestran una relación entre la hiperkinesis y Ia 
baja actividad del sistema catecolaminérgico- e indica 
que los síntomas del TDAH serían causados por un dé-
ficit de norardrenalina y dopamina, revertido cuando se 
ingieren estimulantes. 

Las investigaciones neuroquímicas en humanos 
mostraron que los niveles de indicadores de la dopa-
mina en el líquido cefalorraquídeo e indicadores de la 
norardrenalina- en la orina, estaban disminuidos en 
pacientes con TDAH, lo que parecía confirmar la hipó-
tesis. Otros trabajos muestran que la serotonina (otro 
neurotransmisor) también estaría involucrada, ya que 
su concentración en sangre es más baja en los sujetos 
hiperkinéticos que en los normales y que, tras la ad-
ministración de estimulantes, además de una mejoría 
clínica aumenta la concentración en sangre.

Test diagnóstico
En Uruguay, el grupo de la División Neuroquímica del 

Instituto de Investigaciones Biológicas Clemente Esta-
ble, conjuntamente con el Servicio de Neuropediatría 
del Hospital de Clínicas, llevó a cabo hace unos años 
investigaciones sobre la detección de la variación de 
los neurotransmisores por medio del análisis de nora-
drenalina y dopamina en la orina, con la intención de 
disponer de un elemento más para el diagnóstico. 

Para sortear dificultades prácticas como las ligadas 
a la colección de orina de 24 horas, desarrollaron una 
técnica para detectar los neurotransmisores en volú-
menes muy pequeños de orina, en colecciones de una 
hora. 

Al igual que en las investigaciones realizadas por 
otros laboratorios en el mundo, las determinaciones 
únicas no se reproducían con la precisión necesaria 
para que sirvieran de test diagnóstico. El análisis de por 

qué se daban estas variaciones llevó a la conclusión de 
que las medidas estáticas no tienen gran valor diagnós-
tico. Una conclusión coherente con la clínica del síndro-
me, puesto que, a menudo, en determinados contex-
tos, estos niños hiperactivos aparecen como normales. 
Pero también se sabe que los neurotrasnmisores en la 
orina son un indicador que integra multitud de factores, 
centrales y periféricos y es muy difícil que se alteren los 
niveles en forma sistemática. Se pensó entonces que 
el análisis de la respuesta adaptativa dinámica de los 
neurotrasmisores tendría mayor sensibilidad para evi-
denciar disfunciones más finas. 

Los niveles periféricos de noradrenalina (en sangre 
y orina) varían grandemente durante el día (ritmo cir-
cadiano de excreción), siendo mínimos en la mañana y 
aumentando luego a lo largo del día, siguiendo la adap-
tación a las actividades diarias. En las investigaciones 
realizadas en Uruguay, por la Dra. Pilar Bailador, se 
encontró que esta adaptación dinámica de los niveles 
de excreción está alterada en los escolares con TDAH. 

Si se mide en niños normales la excreción de noradre-
nalina temprano en la mañana y, por ejemplo, a la altura 
del primer recreo en la escuela, a media mañana, se ve 
que la excreción de noradrenalina se duplica. En los ni-
ños con TDAH continúa igual o muy discretamente ele-
vada. Estos niños carecerían de la posibilidad de adap-
tación de sus neurotransmisores a la actividad diaria. 
Dado que se ha podido demostrar que la noradrenalina 
en el cerebro contribuye a la delimitación señal-ruido, 
la ausencia de esta regulación en otras áreas del cere-
bro dejaría múltiples estímulos externos con un mismo 
valor de identificación, con la consiguiente pérdida de 
foco y de atención. Este hecho, fisiopatológico central, 
tendría serias repercusiones en el comportamiento. El 
metilfenidato (Ritalina) al aumentar la liberación de no-
radrenalina, contribuiría al re-establecimiento de una 
adaptación a las exigencias de la actividad diaria. 

Por otra parte, lo que estos estudios evidencian es 

la naturaleza fina del trastorno. No existiría una lesión 
anatómica precisa, sino una disfunción sináptica pun-
tual que impide la regulación fina de las terminales neu-
ronales. Entraría el sindrome en el grupo de los défi-
cits regulatorios globales, más próximo a los trastornos 
afectivos, depresión, manías, que a un foco epiléptico, 
por ejemplo. 

De todas maneras, realizar colecciones múltiples y se-
guras de orina, incluso en tiempos breves, no es sencillo 
en niños con TDAH y las variaciones en los resultados 
obtenidos son grandes, por lo que las investigaciones 
prosiguen.

Prosiguen en todo el mundo, encarando las diferentes 
hipótesis y en búsqueda de una teoría que unifique las 
causas del trastorno y permita diagnósticos claros.

 

*Federico Dajas, Presidente del Consejo Directivo del Instituto 
de Investigaciones Clemente Estable, colaboró con la lectura de 
la nota y con información acerca de las investigaciones realizadas 
por su grupo sobre el tema.
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Signos, sentidos 
      y referencias
Por Lucía Lewowicz 

Russell publicó en 1940 su libro “Investigación sobre 
el significado y la verdad” en cuya introducción dice 
que estudiará ciertos problemas relativos al conoci-
miento empírico. La originalidad de ese texto consis-
tirá, para él, en atribuirle una gran importancia a las 
consideraciones de carácter lingüístico y agrega lacó-
nicamente: “no vamos a examinar otro problema, el de 
si esto tiene algún valor”.

Estas consideraciones de Russell reflejan parte del 
fondo de las motivaciones que me han llevado a estu-
diar la teoría de los potenciales de referencia de Philip 
Kitcher. ¿Por qué el lenguaje científico ha importado 
tanto a la filosofía de la ciencia del siglo XX? ¿Por qué 
el valor de este asunto no se examina, aún hoy, como 
sostuvo Russell? Y por otro lado ¿el lenguaje que in-
teresa a filósofos de la ciencia es similar a aquél que 
ocuparía a científicos? 

La nueva imagen de la ciencia, inspirada entre otros 
por Thomas Kuhn, epistemólogo estadounidense au-
tor de “La estructura de las revoluciones científicas”, 
dio lugar a un cambio radical en la filosofía de la cien-
cia, y planteó grandes desafíos al realismo científico, 
especialmente a la idea, aceptada acríticamente, de 

Acaba de publicarse el libro de Lucía Lewowicz que obtuviera, en 2008, el Premio Anual de Literatura 
en la categoría ensayo, rubro inédito, del Ministerio de Educación y Cultura. Se trata de: “Sobre una 
teoría de la referencia en y desde la filosofía de la ciencia. Philip Kitcher, sobre referencia y sentido”. Su 
autora explica brevemente su interés en Kitcher.

que éste contiene una dimensión semántica.
Para Gottlob Frege, matemático, lógico y filósofo 

alemán, un signo posee un sentido y una referencia, 
el sentido contendría el modo de darse de un objeto, 
o el modo de presentación de la referencia. Para él no 
existe signo sin sentido, pero existen signos sin refe-
rencia. Frege defendió también que el sentido de una 
expresión determina la referencia.

Ahora bien, si hay cambio de referencia algo muy 
malo puede pasarle a los referentes. Kuhn ha sido 
muy drástico en esto; los referentes existen si existe 
el esquema conceptual que así los señala y describe. 

Frente a estos desafíos los realistas debieron salir 
de sus aposentos y buscar explicaciones que acep-
taran el cambio conceptual sin que ello alterara la 
continuidad referencial 
o mejor dicho, la idea de 
un mismo mundo (ni fijo, 
ni absoluto, ni eterno, ni 
invariante, sólo el mismo 
mundo). 

La teoría de los po-
tenciales de referencia 
de Philip Kitcher intenta 
ser una respuesta a este 
dilema. Mala, desde mi 
punto de vista, con cos-
tes caros para la filosofía 
de la ciencia.

 Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad


