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PROPOSTA DE PESQUISA 3 Introducao

Em 1980, com a publicacdo da terceira edicdo do Manual Diagnostico e Estatistico de
Transtornos Mentais, a American Psychiatric Association estabelecera novas diretrizes para a
pesquisa em psiquiatria clinica (Wilson, 1993). O DSM III, como sera chamado, dependera
inteiramente dos principios de testabilidade e verificagdo e de critérios empiricos para
observacdo e medicdo. As consideracOes sobre as causas ou mecanismos associados as
doencas psiquiatricas serdo relegadas a segundo plano em favor de uma abordagem
principalmente descritiva dos fendmenos psicopatologicos. Essa mesma logica sera aplicada a
edi¢des posteriores do manual, primeiro em 1994 com o DSM IV e mais recentemente em

2013 com o DSM V.

Esse modelo entrara em crise logo apds a publica¢do de sua ultima versdo, quando
Thomas Insel, diretor do Instituto Nacional de Satide Mental (NIMH) dos Estados Unidos,

publicar um post em seu blog oficial criticando o projeto DSM. Segundo Insel, as categorias



diagnodsticas do manual, baseadas exclusivamente em sintomas clinicos, ndo teriam validade
cientifica. Segundo o diretor, “transtornos mentais sdo distirbios bioldgicos envolvendo
circuitos cerebrais que envolvem dominios especificos de cognicdo, emocdo ou
comportamento” (Insel, 2013). Na época, o NIMH era a principal agéncia financiadora dos
Estados Unidos para pesquisas em psiquiatria. Por trds dessa critica estava a recente iniciativa
do NIMH, o Research Domain Criteria (RDoC). Em contraste com o DSM III e seus
sucessores, o RDoC busca incorporar ao diagnéstico psiquiatrico critérios associados a
marcadores genéticos, de neuroimagem e cognitivos, trazendo de volta ao foco a dimensao de

causas e mecanismos que havia sido abandonada em 1980.

As duas primeiras versdes do DSM, publicadas em 1952 e 1967, incluiam ambas as
dimensdes como critérios diagnodsticos. Na primeira versdo do manual, serd feita uma
distingdo essencial, por exemplo, entre distarbios causados por ou associados ao
comprometimento da fun¢do do tecido cerebral e disturbios de origem psicogénica ou sem
causa fisica claramente definida ou alteracdo estrutural no cérebro (DSM, 1952). Com
excecdo dos transtornos de personalidade, que terdo um status particular, todas as outras
entidades do segundo grupo serdo definidas em fungdo de um mecanismo defensivo. Tanto os
chamados transtornos psicoticos quanto os transtornos psiconeurdticos serdo pensados em
termos de reagdes a conflitos psiquicos. A referéncia ao modelo psicanalitico ¢ evidente, tanto

na escolha dos termos quanto na concepcao de doenca proposta pelo manual (Gaines, 1992).
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A forma como a dimensdo etioldgica regressa no RDoC €, no entanto, bastante
diferente. Nao ¢ pensar as causas e os mecanismos de forma global, incluindo tanto os fatores
biologicos quanto os psicossociais, mas limita-los ao seu aspecto puramente fisioldgico,

tornando a psiquiatria uma disciplina quase laboratorial.

E nesse sentido que Zorzanelli et al. (2014) entende que a aplicagdo de um projeto
como o Research Domain Criteria poderia levar ao fim da tradicdo da psicopatologia, até
entdo centrada na pesquisa clinica. Serd nesse mesmo sentido que Faucher & Goyer (2016)
denunciardo o carater reducionista do projeto RDoC. Uma critica semelhante, que nos
interessara especialmente, sera feita pelo psiquiatra americano John S. Strauss (2017) com
base na chamada Teoria da Incerteza, considerada por ele como “uma abordagem poderosa

para entender o transtorno psiquiatrico”.

Strauss sugere que, nas ultimas décadas, os pesquisadores da saide mental priorizaram



exclusivamente os campos bioldgico, psicologico ou social, sem estabelecer um didlogo real
entre si. Segundo o psiquiatra, nenhum desses campos explica isoladamente os diferentes
estados psicopatoldgicos. Depois de aplicar o modelo a anélise de dois casos clinicos, Strauss

conclui:

“Talvez seja possivel fazer isso usando uma abordagem que ndo continue a tendéncia
historica de focar apenas em uma das areas e depois em outra em uma sequéncia conforme
observado anteriormente neste relatdrio. A teoria da incerteza (...) assume que ndo temos
certeza de quais dreas interagem e sdo importantes em uma determinada instdncia e nos
fornece a liberdade de questionar e explorar. Nao ¢ tanto uma teoria, mas uma abordagem.
Especialmente relevante para processos complexos nos quais muitas varidveis estdo
envolvidas, muitas vezes interagindo de maneiras complexas e ndo lineares, a teoria da
incerteza procede com a possibilidade de que nao seja possivel no momento encontrar a
resposta para um determinado campo, mas que, no entanto, existem maneiras de proceder para
maximizar nossa compreensao e possibilidade de agir de forma eficaz. Considera que nao
temos certeza de que ‘doenca mental ¢ doenca cerebral’, por exemplo; pode ser, mas também

pode nao ser, ou pode ser alguma combinacao de coisas”.

Em comentario ao referido artigo

dialogo interdisciplinar com as ciéncias bioldgicas — para o campo mais amplo da
psicopatologia.

Trata-se, portanto, de uma pesquisa basica que busca nao sé contribuir para o
desenvolvimento da pesquisa cientifica em nivel nacional, mas também impactar a pratica
clinica dos profissionais que estdo na linha de frente da saude mental. Ao avangarmos na
reflexdo sobre a etiologia dos transtornos mentais na atualidade, participamos de um debate
psicopatologico central, atualmente discutido pelas maiores autoridades no assunto. Se, com
esta investigacdo, pudermos ao menos sensibilizar nossos colegas brasileiros para a
importancia desta questdo, isso sera suficiente para considerarmos nossa pesquisa
bem-sucedida.
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A nocao de Equagdo Etiologica [dtiologischen Gleichung] serd inicialmente formulada por
Sigmund Freud nos seguintes termos: um conjunto circunscrito de fatores etiologicos capazes
de produzir no organismo uma série de modificagdes quantitativas que podem, quando
associadas, dar origem a um estado patoldgico

Segundo Freud (1895), esses fatores podem ser reduzidos a quatro: a) condi¢do, b) causa
especifica, ¢) causa concomitante, d) causa desencadeante.

O primeiro sera definido como um fator necessario, sem o qual a patologia ndo pode ocorrer.
E, portanto, uma “condi¢io necessaria” para o surgimento de um estado patolégico. Porém,
apesar de necessario, Freud nao o descreveu como suficiente. Nos termos da época, este fator
estara associado a “hereditariedade”, comparavel ao que hoje sdo os chamados fatores



genéticos.

A segunda também sera definida como uma causa necessaria, tdo determinante quanto a
primeira. Dependendo de sua intensidade, sera capaz de produzir efeitos patogénicos mesmo
em casos de baixa incidéncia do primeiro fator. A causa especifica constitui um tipo particular
de variavel ambiental, associada a experiéncias marcantes, por vezes traumaticas, vividas pelo
organismo ao longo de sua existéncia. Segundo Freud, esse fator determina a forma
posteriormente assumida pela doenca

O terceiro fator sera definido como uma condi¢dao que nao ¢ nem necessaria nem suficiente,
mas que, em termos quantitativos, participa da equacao como um complicador, uma espécie
de amplificador capaz de potencializar os efeitos patogénicos dos dois primeiros fatores. E,
portanto, uma variavel ambiental que tem um peso diferente da causa especifica.

Por fim, o quarto e ultimo fator sera definido como o elemento que antecede diretamente o
surgimento da doenga, o gatilho que desencadeia um processo patoldgico latente ou potencial.
Qualquer um dos trés primeiros fatores pode atuar como um gatilho. O critério é
exclusivamente temporal e depende, segundo Freud, de um estado de acumulagao etiologica.
A nogdo de “acumulacao etioldgica” evocada acima sera uma pega crucial na compreensdo do
conceito de equacgdo etioldgica. Considerando que os quatro fatores descritos atuam
produzindo uma série de modificagcdes quantitativas, sera o equilibrio dindmico das varidveis
envolvidas que determinara o estado normal ou patologico do organismo.
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Dois exemplos serdo dados por Freud neste artigo: o da Phtisis pulmonum ou tuberculose
pulmonar e o da neurose de angustia, quadro clinico que hoje encontra paralelo nos diferentes
transtornos de ansiedade descritos pelos grandes sistemas de classificagdo psicopatoldgica.
No caso da tuberculose pulmonar, seus quadros sdo quase sempre hereditarios e funcionam
como uma forma de predisposi¢ao organica ao desenvolvimento da doenga. A causa especifica
¢ o “bacilo de Koch”, a bactéria que determina a forma assumida pela doenca e que deve estar
sempre presente, podendo, dependendo da sua intensidade, produzir pneumonia em
organismos saos, isto ¢, organismos nao especialmente predispostos manifesta-lo na presenca
do bacilo. Como causa concomitante, encontramos fatores capazes de fragilizar o organismo,
como exposi¢ao a baixas temperaturas, diversas inflamagdes e até emogdes negativas.
Finalmente, a causa desencadeante pode ser um evento trivial, como uma doenca semelhante a
gripe.

No caso da neurose de angustia, seus quadros corresponderiam a predisposi¢des hereditarias;
sua causa especifica seria de natureza sexual, neste caso um ou mais eventos capazes de atuar
no metabolismo sexual do organismo; finalmente, como causa concomitante, serdo evocados
elementos secundarios, como uma forte emog¢ao ou esgotamento fisico associado a uma
patologia somatica ou excesso de trabalho. A causa desencadeante serd um evento banal da
mesma natureza.

A partir desses exemplos, notamos que as duas principais varidveis da equacao sao as
condigdes e as causas especificas, sendo as causas concorrentes seus "termos independentes",
por assim dizer, e as causas desencadeantes um elemento virtual vinculado a dinamica interna
do Operacao.
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