DA DEMENCIA PRECOCE A ESQUIZOFRENIA
Filipe Damas dos Reis

Resumo A deméncia precoce, descrita por Kraepelin ha cerca de um século, foi
mais tarde designada por esquizofrenia, ap6s a reformulagdo diagndstica de Bleuler.
Na actualidade o diagnéstico faz-se segundo critérios operacionais recomendados
quer pela Associacdo Americana de Psiquiatria quer pela Organizacdo Mundial

de Saude. Desde a descricao inicial da doenca tém sido efectuados inmeros
estudos, com o objectivo de conhecer as suas causas, manifestagdes e formas de
evolucdo. As teorias da vulnerabilidade-sfress sdo as que melhor integram a pletora
de conhecimentos disponiveis sobre esta perturbagéo, paradigma da psiquiatria

e da saide mental. Servem ainda de fundamento ao tratamento integrado dos
doentes, tendo em consideragdo os diferentes factores biopsicossociais responsaveis
pelas recaidas e tipos de evolugéo clinica. S0 também um suporte tedrico para

o trabalho de reabilitagdo psicossocial dos doentes.

Palavras-chave Deméncia precoce; esquizofrenia; vulnerabilidade; stress.

Fez um século que Emil Kraepelin publicou a 6.aedicédo (1899) do Tratado de Psiquia-
tria, na qual descreveu de forma detalhada a entidade nosolégica a que chamou De-
méncia Precoce (Bercherie, 1987).

Esta entidade englobava como grupos clinicos as ja conhecidas psicoses irre-
versiveis: catatonia de Kahlbaum, hebefrenia de Heaker e deméncia paranoide.

Psicoses irreversiveis que, ocorrendo em individuos jovens, evoluiam para a
deméncia, apesar de, nas suas manifestacdes clinicas iniciais, se diferenciarem en-
tre si. Kraepelin considerava-as aspectos de uma mesma doenc¢a multifacetada nas
suas manifestacOes, a deméncia precoce (Kraepelin, 1987).

A estas trés psicoses irreversiveis, Kraepelin acrescentou um outro grupo, o
das parafrenias, que incluiu nas deméncias paranoides. Todas estas psicoses passa-
ram a fazer parte da nova entidade moérbida.

Os sintomas e o diagndstico

Para diagnosticar ademéncia precoce na fase inicial do processo evolutivo, Kraepelin
identificou os sintomas com valor progndéstico, os quais designou como sintomas
fundamentais.
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Estes sintomas fundamentais, sempre presentes na doenga, surgem habitual-
mente associados a outros sintomas, os sintomas acessorios, varidveis no tempo e na
expressao.

Os primeiros incluiam sintomas da vida afectiva e volitiva, e os segundos es-
tados transitorios, como aexcitacao, as ideias delirantes, as alucinagdes, a catatonia
e as perturbagdes da atencdo (Kraepelin, 1987).

Os sintomas fundamentais evoluiam para a deméncia e predominavam na
fase terminal da doenga, como a auséncia de afectos e da vontade ou como a aliena-
¢do do doente em relacdo ao mundo que o rodeia.

Os sintomas acessorios, de emergéncia processual, surgem como algo de
novo, que interrompe o curso da vida psicoldgica dos sujeitos e Ihes altera a perso-
nalidade. Ddo um colorido bizarro e incompreensivel a doenga. A sua duragéo e
forma sdo variaveis e raramente permanecem como sintomas residuais nos estadi-
os avancados da mesma (Kraepelin, 1987).

Este conceito de evolucdo degenerativa, que Kraepelin adoptou como critério
de diagnostico, caracterizava-se pela perda progressiva e gradual das capacidades
mentais, a entdo chamada degenerescéncia psicolégica.

Esta deméncia distingue-se da deméncia organica por ndo ser acompanhada
por alteragdes estruturais do encéfalo.

Assim descrita, a deméncia precoce ndo tinha nenhum correlato fisiolégico de-
finido que permitisse distingui-la das outras psicoses. A sua identificacdo basea-
va-se nos sintomas clinicos, na evolugdo crénica e deteriorante e na auséncia de
outra doenca conhecida capaz de explicar os sintomas.

Na procura de eventuais factores causais para a doenca, Kraepelin admitiu
como primeira hipdtese a degenerescéncia transgeracional. Mais tarde viria a
abandonar esta hipdtese, por apenas ter verificado na sua casuistica uma concor-
déncia de disposi¢cdes morbidas em apenas 18 a 19% dos pais dos doentes (Kraepe-
lin, 1987).

Como segunda possibilidade, admitiu a existéncia de um desequilibrio inter-
no, de natureza hormonal, que nunca chegou a identificar, o qual levaria a auto-in-
toxicacdo e a doenga.

Na impossibilidade de conhecer as causas da doenca, Kraepelin expressou a
sua concepcdo de forma metafdrica, "a doenga é como uma &rvore cujas raizes ja
ndo encontram na terra com que se alimentar" (Kraepelin, 1987).

Eugen Bleuler, constatando que nem todos os doentes diagnosticados com de-
méncia precoce evoluiam de forma crénica e deficitaria, prop0s-se a tarefa de re-des-
crever a doenca.

A este proposito diz: "considerando que o termo deméncia precoce provoca
mal-entendidos, por nem sempre os doentes evoluirem para a deméncia, por nem
sempre a doencga se iniciar numa idade precoce, prefiro a designacgao de esquizofre-
nia... que antes nos parece tratar-se de um grupo de doengas e ndo de uma Unica
doenga... caracterizadas por uma alteragao especifica do pensamento e da sensibi-
lidade, assim como das rela¢gdes com o mundo envolvente e os sintomas acessori-
os" (Bleuler, 1988).

Para Bleuler, as esquizofrenias passaram a ser assumidamente psicoses
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funcionais, em que os estados clinicos iniciais ndo tinham qualquer especificidade
prognoéstica que permitisse prever a sua evolugao.

Se a dimensdo temporal deu alguma coeréncia post-hoc a conceptualizacao
kraepeliniana, para Bleuler o diagndstico teria de ser feito por exclusdo com as do-
encas organicas e recorrendo apenas aos sintomas clinicos.

De uma concepcdo restritiva como era a de Kraepelin, pois pressupunha uma
evolugdo cronica deteriorante, Bleuler passou para uma concep¢ao abrangente, in-
cluindo no grupo das esquizofrenias perturbacdes com diferentes prognésticos. Por
outro lado, para este psiquiatra, os sintomas deveriam passar a ser analisados néo
sO quanto aforma mas também quanto ao contetdo.

Admitindo ser adoenca uma espécie de estado segundo, a semelhanca do so-
nho, Bleuler recorreu aos processos primarios de Freud para analisar e compreen-
der o conteldo dos sintomas esquizofrénicos. Uma vez que o doente vive num
mundo autista, em que nado distingue a fantasia da realidade, seria licito admitir a
existéncia de processos como a condensacéo, o deslocamento, o recalcamento e a projec-
¢do, na elaboragdo dos sintomas.

Uma outra particularidade na teorizagdo bleuleriana foi a de admitir que os
tipos clinicos ndo séo especificos nem estaveis, podendo o mesmo doente passar de
um estado para outro, como por exemplo de um estado paranodide para um estado
cataténico.

Segundo Bleuler, o psiquismo humano é constituido por uma hierarquia de
fungbes, umas elementares outras complexas.

Influenciado pela psicologia associacionista, em voga no inicio do século,
descreveu como primeira funcéo elementar ou sintomas bésicos, a perturbacgdo das
associacoes de ideias e do pensamento. Esta perturbacdo das associa¢des de ideias
podia, segundo ele, ser caracterizada quanto a forma e quanto ao contetido.

Nas alteracfes da forma incluia o bloqueio do pensamento (sperrung), as altera-
¢Bes dofluxo continuo do pensamento (descarrilamento), a perseveragdo e o empobreci-
mento cognitivos.

Os conteudos dos sintomas, resultantes dos processos primarios e dos com-
plexos psicoldgicos, seriam modulados de forma catatimica.

Por sua vez, as perturbagdes da afectividade constituiam outro dos sintomas
base da esquizofrenia. Nestas, Bleuler incluia as seguintes altera¢des formais: enfra-
quecimento afectivo, indiferenca afectiva, euforia, depressdo, angustia, rigidez e embota-
mento. Como altera¢gBes qualitativas, as paratimias (discordancia afectiva),
paramimias e afalta de contacto afectivo (rapport). Esta Gltima considerada por Bleuler
como um estigma importante da doenca.

Outros dos sintomas de base eram a ambivaléncia afectiva, volitiva e intelectual,
e ainda as alteracdes da percepcédo, alucinagdes e ilusdes.

Na perturbagdo das funcdes complexas, Bleuler incluia o autismo (perda de
contacto com arealidade), a perda da atencao selectiva, as perturbacdes da vontade
e da identidade, o enfraquecimento cognitivo e as altera¢cdes do comportamento.

Para se fazer o diagnostico da doenga era pois necessario distinguir os sinto-
mas fundamentais dos sintomas acessoérios. Os primeiros, quando presentes, fazi-
am o diagnéstico da doenca (Bleuler, 1988).
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Os sintomasfundamentais de Bleuler passaram a ser designados pelos quatro
"As", perturbagdo das Associacdes e da Afectividade, Ambivaléncia e Autismo.

Os sintomas acessorios, ndo tendo relevancia para o diagnostico da doenca, po-
deriam estar associados aos sintomas fundamentais, nomeadamente as alucina-
¢oes, os delirios, as perturba¢fes da memoria, da identidade, da linguagem e da
escrita, e os sintomas somaticos, como as altera¢cdes do sono, fadiga, parastesias, e
ainda os sintomas cataténicos, como a catalepsia, o estupor, as hipercinésias e as
esteriotipias.

Como subgrupos clinicos ou estados da doenca, para além dos trés ja inclui-
dos na deméncia precoce (catatonico, hebefrénico e paranoide), Bleuler acrescentou
um quarto, a esquizofrenia simples. Forma clinica sem sintomas acessorios, em que
apenas se manifestam os sintomas fundamentais.

A esquizofrenia seria precedida por um estado latente, que muitas vezes nédo
chegava a manifestar-se como esquizofrenia, mas antes seria uma predisposicdo
constitucional para a doenca.

Acerca do prognéstico de evolucédo, Bleuler admitia que todas as formas agu-
das podiam remitir. O melhor indicador seriam os sintomas fundamentais, pertur-
bacédo das associagOes e da afectividade. Se estes ndo remitissem ap0s um acesso
agudo o progndstico seria pior.

Os acessos com melhor prognéstico seriam aqueles cujos sintomas se revesti-
am de um colorido maniforme ou melancdlico.

Para Bleuler a causalidade da doenca era multipla. Os factores que nela inter-
vinham poderiam ser de naturezabioldgica, hereditéria e constitucional. Contudo,
0 autor admitia que a doenca em estado latente se poderia revelar apés a interven-
¢do de factores psicoldgicos e sociais.

A disposicéo constitucional esquizéide foi constatada pelo autor em 374 dos ca-
sos. Trata-se de disposicOes de caracter autistico, com tendéncia para o isolamento
e para o comportamento bizarro.

Amaioria dos casos da doenca inicia-se entre a puberdade e os 25 anos. Depo-
is dos 30 anos amorbilidade, segundo Bleuler, atenuava-se. A forma parandide po-
deria ter um inicio mais tardio, por volta dos 40 anos.

Aconceptualizagédo de Bleuler, ao centrar o diagnostico nos sintomas clinicos,
perdeu a fiabilidade que tinha a conceptualizagdo de Kraepelin, diluindo-se na in-
terpretagdo que cada um fazia dos diferentes sintomas.

Como reaccdo a este estado de coisas, cerca de trinta anos depois de Bleuler
descrever a esquizofrenia, Schneider procedeu a uma apurada andlise dos sintomas
da doenca. Devido a sua diferente importancia para o diagnéstico, classificou os
sintomas em dois tipos, os de primeira ordem e os de segunda ordem.

Os sintomas de primeira ordem séo agueles que, quando presentes, permitem
fazer um diagndstico de probabilidade depois de excluida a possibilidade de exis-
téncia de qualquer doenca orgénica susceptivel de justificar os sintomas (Schnei-
der, 1974).

Para este psiquiatra, os sintomas de primeira ordem nédo correspondem aos sin-
tomasfundamentais de Bleuler, uma vez que podem nédo estar presentes. Trata-se an-
tes de uma classificagdo meramente operacional, que visa facilitar o diagndstico.
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S&o sintomas de primeira ordem asonorizagdo do pensamento, as alucinagdes au-
ditivo-verbais de vozes que comentam o que a pessoa faz, as experiéncias de influén-
cia corporal, o roubo e outras formas de influéncia do pensamento, a difusdo do
pensamento, a percepcéo delirante, os sintomas de imposicéo ou influéncia externa de
sentimentos, impulsos e vontade do doente.

Schneider ndo exclui a possibilidade de a esquizofrenia ocorrer apenas com
sintomas de segunda ordem, mas considera que estes sdo pouco especificos desta
perturbacdo e ocorrem também num vasto grupo de entidades mérbidas.

Com o objectivo de aumentar a fiabilidade diagnéstica entre diferentes obser-
vadores, surgiram o0s primeiros critérios operacionais de diagnéstico, estatistica-
mente fundamentados e desprovidos de conceptualizagdes tedricas.

A Ultima revisdo da Classificacdo Internacional das Doencas publicada pela
OMS. (CID 10, OMS, 1993), considera a esquizofrenia como uma perturbacédo das
funcdes béasicas, como o pensamento, a percepc¢ao e o afecto, que ddo a pessoa o
sentir da prépria individualidade, unicidade e autodeterminacéo.

Embora ndo se conhegam sintomas patognomaénicos, é frequente os sintomas
ocorrerem associados como os seguintes descritos na CID 10 (OMS, 1993):

a)  eco, roubo, insercdo e difusdo do pensamento;

b) ideias de controlo, influenciamento e passividade referidas ao corpo, aos mo-
vimentos dos membros, ao pensamento e as sensagdes e percepgdo delirante;

c) alucinagdes auditivas que comentam a propria actividade, discutem entre si
acerca do doente, e outros tipos de alucinacdes auditivas provenientes de ou-
tras partes do corpo;

d) ideias delirantes persistentes ndo adequadas a cultura do doente e impossi-
veis, tais como a identidade religiosa ou politica, capacidades e poderes
sobrenaturais;

e) alucinacdes persistentes de qualquer modalidade, acompanhadas de ideias
delirantes ndo estruturadas sem conteudo afectivo;

f) interposi¢Bes ou bloqueios do pensamento, com linguagem divagante, de-
sorganizada, incoerente ou com neologismos;

g )manifestacdes psicomotoras de tipo cataténico, com excita¢do, posturas ca-
racteristicas, flexibilidade cérea, negativismo, mutismo ou estupor;

h) apatia marcada, empobrecimento da linguagem, bloqueio ou incongruéncia
da resposta emocional, com retraimento social e diminui¢do da competéncia
social, ndo associadas a depressdo ou medicagdo neuroléptica,;

i) uma mudanga constante e significativa da qualidade da conduta pessoal,
como aperda de interesse, falta de objectivos, isolamento social e ociosidade.

Aanalise destes sintomas permite aidentificagdo de trés grandes grupos, o dos sin-
tomas positivos, negativos e desorganizados.

S8o chamados sintomas positivos ou produtivos aqueles que surgem como
algo de novo, por exemplo, os delirios e as alucinagdes. Sintomas negativos ou defici-
tarios, os que se revelam como perda de capacidades ou fungdes. Sintomas desorga-
nizados, 0s que sdo instaveis e incongruentes.
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Por sua vez, aclassificagcdo americana Diagnostic and Statistical Manual ofMen-
tal Disorders, DSM-1V (APA, 1994) considera como sintomas caracteristicos os deli-
rios, as alucinacdes, as perturbacgdes da linguagem, as alteragBes do comportamento, o
embotamento, pobreza e discordancia afectivas, a alogia e a abulia.

Para o diagnéstico sindromatico daesquizofrenia acrescentam-se outras varia-
veis, ndo sintomaticas, como a disfun¢éo social e ocupacional, a duracéo dos sinto-
mas caracteristicos, que devera ser de um més ou mais, e a exclusdo de
organicidade conhecida, perturbacdo afectiva, iatrogénica ou toxica segundo os se-
guintes critérios (Harrison, Gedds, & Sharpe, 1998; Johnstone, 1999).

Critérios de inclusdo

1)  presentes pelo menos um sintoma de primeira ordem de Schneider ou dois
dos seguintes: ideias delirantes, alucina¢fes, comportamento bizarro, pertur-
bacdes do pensamento, embotamento afectivo, abulia, isolamento social, po-
breza da linguagem e alteracdo dos habitos de higiene pessoal;

2)  ossintomas terem pelo menos um més de evolucéo;

3) afectarem de forma significativa o comportamento e a vida sociofamiliar,
ocupacional ou escolar do doente.

Critérios de exclusdo major

1) os sintomas ndo serem provocados por doenga orgénica ou toxica
conhecidas.

2)  ndo serem provocados por perturbacdo afectiva (elevagdo ou depressdo do
humor).

Os tipos clinicos da doenca passaram nas classifica¢des actuais a ser cinco (quadro
D

Aevolugdo dadoenca ao longo do tempo é heterogénea. Num seguimento de
dez anos, Torrey (1988) constatou que 25% dos doentes recuperaram completa-
mente, 25% melhoraram e tornaram-se relativamente independentes, 25% melho-
raram mas continuavam dependentes de algum tipo de suporte, 15% continuavam
na mesma e hospitalizados e 10% tinham falecido, na maioria dos casos por suici-
dio. Em sintese, 50% melhoram bastante com o tratamento e mantém a sua autono-
mia e 50% melhoram pouco e perdem a autonomia. Estes resultados desfazem o
preconceito generalizado de que a esquizofrenia é sempre uma doenca cronica com
mau prognéstico.

A descoberta de medicamentos eficazes no tratamento dos doentes, psicofar-
macos neurolépticos, revolucionou os sistemas de cuidados até entdo praticados.
Estes medicamentos nédo s6 encurtaram os tempos de internamento como previ-
nem as recaidas e facilitam a integracdo sociofamiliar dos doentes. Para aqueles
cuja doenga é resistente aos psicofarmacos, é necessario recorrer a programas
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Quadro 1  Tipos clinicos da doenga

DSM IV CID 10
Parandide Parandide
Cataténico Catatonico
Indiferenciado Indiferenciado
Desorganizado Hebefrénico
Residual Residual

suplementares de tratamento, nomeadamente os de interveng8es familiares, tera-
péuticas psicoldgicas e de reabilitacdo psicossocial (Appleby et ah, 1993).

Conhecendo a doenga

A esquizofrenia ocorre em todas as culturas, classes sociais e areas geodemograficas.

Afecta de igual modo individuos de ambos os sexos. O inicio da doencga tem
lugar, na maioria dos casos, entre os 18 e 0s 45 anos. Geralmente, os primeiros sinto-
mas manifestam-se trés a seis anos mais cedo nos individuos do sexo masculino
gue nos do sexo feminino.

Sabe-se também que, nos paises subdesenvolvidos, a taxa de remissdes com-
pletas é superior a dos paises desenvolvidos. A mesma diferenga se encontra quan-
do se comparam doentes que vivem em zonas rurais com doentes que vivem em
zonas urbanas.

Segundo estudos epidemiolégicos da OMS (Warner & Girolano, 1995) aesqui-
zofrenia € uma doenca frequente. Asua incidéncia média é, sem correc¢ao de idades
e diagnosticada com meios de diagnéstico normalizados, de 0,21 por mil habitan-
tes e a prevaléncia de 3,4 por mil habitantes.

Extrapolados para Portugal, tendo em conta as devidas reservas, uma vez
que nao existem estudos epidemiolégicos entre nds, estes valores traduzir-se-iam
numa incidéncia de cerca de 2.000 novos casos/ano e numa prevaléncia aproxima-
da de 60.000 doentes por ano.

Desde os estudos de Kraepelin que a hereditariedade tem sido referida como
um importante factor de causalidade da doenga. Contudo, a hereditariedade
tem-se revelado também um factor insuficiente para a explicar.

Os estudos mais recentes admitem néo se encontrar concordancia familiar em
68% dos doentes, qualguer que seja o grau de parentesco considerado (Warner &
Girolano, 1995; Johnstone, 1999).

Sabe-se que o risco de contrair a doenga ao longo da vida, na populacéo geral
de ambos 0s sexos, é cerca de 1%. Sabe-se também haver um decréscimo no grau de
concordéancia nos familiares dos probandos a medida que o grau de parentesco se
afasta até ser idéntico ao da populacéo geral.
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Estudos com gémeos monozig6ticos e estudos de adopgdo mostram nédo sé ¢
importancia dos factores genéticos como também dos factores ambientais na ori-
gem da doenga.

Nos estudos com gémeos monozigoéticos encontra-se uma concordancia aproxi-
mada de 50%. Mas também néo deixa de ser relevante que 89% dos doentes néo térr
pais com a doenca e 63% ndo tém qualquer familiar, de qualquer grau, com a doenga.

Os estudos de grupos de alto risco sdo outra das areas que tem sido investiga-
da. Trata-se de estudos prospectivos com criancas, em que um dos pais sofre de es-
quizofrenia. Acompanhadas durante décadas e comparadas com grupos dc
controlo de baixo risco (criangas sem pais esquizofrénicos) revelaram maior percen-
tagem de casos de doencga ou de outras perturbagdes psicolégicas em comparagac
com as do grupo de controlo (Nietzel, Speltz, McCauley, & Bernstein, 1998).

Também a ocorréncia de complicagdes de gestagdo e parto, nas criangas de
alto risco, se correlaciona com as formas da doencga, com predominio de sintomas
negativos

Estudos recentes de imagiologia do sistema nervoso central e de neurofisiolo-
gia funcional (PET scanning e ressonancia magnética funcional) permitem formu-
lar algumas hipéteses etiopatogénicas da doenga (Carter, 1998; Lawrie, 1999).

O achado mais consistente € a evidéncia de uma hipofrontalidade, diminuicao
da actividade dos lobos frontais, associada a uma reducéao das capacidades no teste
de resolucéo de problemas e performances neuropsicolégicas, quer nos esquizofré-
nicos quer nos filhos dos doentes (Buschbaum et al., 1992; Andreasen et al, 1992).

Mas esta hipofrontalidade ndo é especifica para todos os casos de esquizofrenia.
Associa-se aos sintomas negativos, a uma personalidade pré-moérbida com pior
adaptacdo social e as formas clinicas com pior prognéstico.

Uma outra area de investigacdo prende-se com o estudo dos processos bio-
quimicos cerebrais. A descoberta acidental do efeito terapéutico dos tranquilizantes
major (neurolépticos) em 1952, impulsionou o estudo dos neuromediadores na eti-
opatogenia e tratamento da esquizofrenia.

De entre estes neuromediadores, a dopamina ocupa lugar de destaque (Stahl,
1996). Os farmacos que bloqueiam os receptores da dopamina (neurolépticos) tém
um efeito terapéutico na reducdo dos sintomas (Sandler, 1999).

Os primeiros neurolépticos, chamados tipicos, por serem altamente selecti-
Vvos para a populacgdo de receptores dopaminérgicos, actuam principalmente nos
sintomas positivos e pouco efeito tém nos sintomas negativos.

Outros grupos de farmacos, neurolépticos atipicos, actuam tanto nos recepto-
res dopaminérgicos como nos serotoninérgicos. Sdo eficazes quer na reducédo dos
sintomas positivos quer nos sintomas negativos, e ttm menos efeitos secundarios que
0s neurolépticos tipicos.

O perfil terapéutico dos neurolépticos atipicos possibilita uma melhor ade-
réncia dos doentes ao tratamento, assim como o trabalho de reabilitacdo
psicossocial.

Um dos factores que desde ha muito tem sido considerado como implicado
na doenca é o da personalidade pré-morbida. E. Bleuler falava em predisposicao
constitucional esquizotipica.
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A personalidade pré-morbida pode ser considerada quer como um factor de
agravamento quer como um factor de protec¢do. Nos individuos de constituigdo
sinfénica, emotivos que estabelecem com facilidade contactos sociais, a personali-
dade seria um factor de proteccdo. Nos individuos de personalidade esquizoéide,
retraidos e isolados, emocionalmente reservados, esta seria um factor de agrava-
mento (Cid, 1983).

Desde a década de setenta que o estudo das recaidas dos doentes salientou a
importancia dos factores psicossociais.

De entre estes, dois tém sido amplamente estudados, aemocéo expressa das fa-
milias e os acontecimentos de vida relevantes (life events).

Doentes que vivem com familias de emoc¢do expressa alta, cujos familiares
sdo hipercriticos, hostis ou com sobre-implicagdo emocional em relagdo ao doente,
tém mais recaidas que os doentes que vivem com familias de emocéo expressa bai-
Xa, mais tolerantes e menos criticos.

Emborando se saiba ainda como é que actua aemocdo expressa dos familiares
sabe-se que esta relacionada com a tensao intrafamiliar, o tipo de transacgdes e a re-
actividade dos familiares ao comportamento e sintomas do doente, (Leff & Va-
ughn, 1985).

Os acontecimentos de vida relevantes associam-se também a exacerbacado dos
sintomas e recaidas dos doentes. A ocorréncia de mais de um destes factores psicos-
sociais tem um efeito cumulativo do stress vivido pelo doente.

Outros factores de stress como a pressdo sociofamiliar para o trabalho, estudo
ou desempenho de determinadas tarefas e funcdes, sdo também susceptiveis de
provocar uma tensdo conflitiva no doente com idénticos efeitos (Wing, 1978).

Tanto os factores de personalidade como os factores do meio ambiente pode-
rdo actuar como desencadeadores de um episddio da doenca.

Esquematicamente, os factores de stress tanto podem ser externos como inter-
nos ao sujeito, tendo em comum a particularidade de criar um estado de tenséo su-
ficiente para, ultrapassando o limiar de tolerancia do individuo, provocar um
episoddio da doenca.

A capacidade ou incapacidade de um individuo lidar com esse estado de ten-
sdo determina a variacdo do seu limiar ao stress.

Sabe-se que as recaidas se correlacionam com os acontecimentos de vida rele-
vantes. Dois tercos dos doentes recaem, num intervalo de trés semanas, apos a
ocorréncia de um acontecimento vital.

Também a emocdo expressa elevada dos familiares directos com os quais 0
doente coabita, € um factor facilitador das recaidas num intervalo de 9 a 12 meses.

A pressdo social sobre os doentes é outro factor desencadeante de recaidas,
como o sdo o tempo de contacto face-a-face com os familiares hostis e hipercriticos e a
hiperactivacdo (arousal) nos doentes, quando em interac¢cdo com familiares de eleva-
da expressdo emocional (Leff & Vaughn, 1985).
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Vulnerabilidade ao stress

Os modelos de vulnerabilidade ao stress sdo modelos abrangentes que integram
um vasto leque de conhecimentos, geralmente estudados de forma particular, atra-
vés dos chamados mini modelos. Os modelos de causalidade linear tém-se revela-
do restritivos e parcelares nas suas conclusbes. Vimos como a esquizofrenia é
heterogénea nas manifestacdes clinicas e formas de evolugao.

Ahereditariedade, sendo um factor importante, ndo é suficiente para explicar
toda esta variabilidade de manifesta¢Ges. Em 50% dos casos ndo ha concordancia,
mesmo considerando os estudos com gémeos monozigoticos. O que se transmite
hereditariamente ndo é especifico, antes se trata de uma propensao inespecifica
para a doenca.

Os factores psicossociais, causadores de tensdao emocional, sdo também sus-
ceptiveis de desencadear nos individuos novos surtos e modular aevolugédo da do-
enca. Quando repetidos ou crénicos, estes factores tendem a agravar o prognéstico
de evolucdo (Zubin, 1988).

De conceptualizacdo relativamente simples, os modelos da vulnerabilidade
ao stress proporcionam um racional de analise e planificacéo terapéutica suscepti-
veis de serem compreendidos até pelo préprio doente e familiares (Clements &
Turpin, 1992).

Alguns destes factores de stress tém, numa perspectiva de desenvolvimento,
um valor patoplastico, contribuindo quer para o agravamento quer para a atenua-
¢do da doenca.

Os conceitos piagetianos de assimilagdo e acomodagdo emprestam um instru-
mental heuristico para a compreenséo destes factores modeladores.

Vulneravel é todo aquele que, sendo portador de uma caracteristica determi-
nada, sob o efeito de um factor desencadeante, desenvolve a doenca em alguma
das suas formas clinicas.

E acapacidade ou incapacidade do individuo para lidar com uma situacéo ou
acontecimento stressantes que determina, teoricamente, avariagdo do seu limiar de
descompensagao.

Os factores susceptiveis de provocar recaidas sdo aqueles que mais tém sido
estudados nos esquizofrénicos, nomeadamente os acontecimetos vitais e as emogdes ex-
pressas das familias dos doentes.

O tratamento neuroléptico, quando correctamente administrado, é o mais
potente factor de protec¢do do doente relativamente as recaidas e agravamento cli-
nico. Outro factor de proteccdo igualmente conhecido é o treino de competéncias soci-
ais que, melhorando as capacidades de coping dos doentes, os ajuda na resolucéo de
problemas e na adequacdo do seu comportamento as diferentes situagfes sociais
com que deparam.

Factores de stress e factores de proteccéo sdo pois os principais factores que in-
teractuando, nos individuos vulneraveis, estabelecem as balizas ou limiares entre
0s quais se da o equilibrio ou a descompensac¢do dos doentes.

O modelo da vulnerabilidade-stress mais conhecido é o de Zubin (1988).
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Trata-se de um modelo multifactorial, que integra ndo s6 aspectos bioldgicos como
comportamentais e ecoldgicos.

A luz deste modelo aesquizofrenia é vista como uma perturbacgdo que se mani-
festa por episédios desencadeados por agentes stressantes. As formas clinicas ditas
de evolucédo deficitaria sdo atribuiveis aos episddios excessivamente prolongados,
a frequéncia dos episoédios agudos ou as particularidades da personalidade
pré-morbida que agravam as consequéncias sociais de cada episédio.

Um outro modelo bastante conhecido é o de Neuchterlein (Gameiro, 1992;
Clements & Turpin, 1992) que, para além dos factores de vulnerabilidade pessoal e
de stress, considera aexisténcia de factores de proteccéo pessoal e protec¢cdo ambiental e
estados intermédios resultantes da interac¢do dos factores anteriores.

Para este autor, sdo factores de vulnerabilidade pessoal a disfuncdo dopaminér-
gica, a reduzida capacidade de processamento de informacéo, a hiperactividade
autondmica aos estimulos aversivos e tracos de personalidade esquizotipica. Sao
factores de stress ambiental o clima familiar hipercritico ou a sobre-implicacdo emo-
cional e os acontecimentos de vida stressantes. Como factores de proteccdo pessoal,
seriam de salientar aboa capacidade de coping e a medicacdo antipsicética e, como
factores de protecgdo ambiental, a capacidade da familia na resolucdo dos problemas
qguotidianos e o suporte psicossocial disponibilizado aos doentes e familias. Estes
sdo alguns dos pressupostos que fundamentam as terapéuticas psicoldgicas cogni-
tivo-comportamentais que visam melhorar a capacidade dos doentes para lidarem
com os sintomas, muitas vezes residuais e resistentes ao tratamento médico (Tarri-
er, 1992).

Os estados intermédios, resultantes da interacgdo de todos estes factores, actua-
riam por sua vez como estados de hiperactivacdo autondmica, de sobrecarga da ca-
pacidade de processamento ou déficit de processamento dos estimulos
socio-ambientais.

Seriam estes estados intermédios que mediariam o aparecimento dos sintomas
psicéticos e consequentes disfungdes sociais e familiares dos doentes.

Com o objectivo de identificar quem sdo os individuos vulneraveis, antes
mesmo de adoecerem, admite-se a possibilidade de existéncia de marcadores de
vulnerabilidade. Estes, uma vez identificados, permitiriam sinalizar quais os indi-
viduos com maiores probabilidades de adoecerem.

Todos os marcadores devem obedecer aos seguintes critérios: serem sensiveis
(discriminarem os vulneraveis dos invulneraveis) e especificos (caracteristicos da
esquizofrenia e ndo de outras doencas).

A pesquisa dos marcadores de vulnerabilidade tem sido feita em diferentes
areas tais como: a genética, aanatomia, abioquimica, a psicofisiologia, a psicologia
e a psicossociologia.

Merecem destaque entre estes, pelo seu poder preditivo, os movimentos de per-
seguicdo ocular, os potenciais evocados, a condutancia da pele e as perturbacg8es da aten-
¢do (Curran & Cirelli, 1988).

Sendo ainda um dominio de conhecimento limitado as &reas da investigacéo,
0s actuais conhecimentos néo estdo suficientemente confirmados e disponiveis
para uso na pratica clinica quotidiana.
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Contudo, cada vez mais se considera que o tratamento da esquizofrenia deve
ser um tratamento integrado e ndo apenas farmacolégico. Deve ser multimodal e in-
corporar os actuais conhecimentos bioldgicos, psicoldgicos e sociais da doenca.

Por seu lado, as teorias da vulnerabilidade-stress ddo um enquadramento teori-
co global a estes conhecimentos, ndo s6 orientando a investigacdo como a compre-
ensdo clinica e aplanificacdo terapéutica. Basicamente, no tratamento dos doentes,
devem implementar-se os factores de proteccédo, com o objectivo de elevar o limiar
de descompensacdo nos individuos vulneraveis. O trabalho com as familias assu-
me grande relevancia, assim como o treino de competéncias sociais e a reabilitacio
psicossocial (medidas de suporte social e emprego apoiado) (Bachrach, 1992; Law-
rie, 1999).
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From Dementia Praecox to Schizophrenia (abstract) It's past a century since
Kraepelin described dementia praecox. This morbid entity was, ten years later,
called schizophrenia by Bleuler. Actually is diagnosed according APA or WHO
operational criteria. After its first descriptions, many studies investigated the
causes, clinical manifestations, course and treatment. Despite the great number of
theories about this issue, we think that vulnerability-stress theories are the best
approach to account all that is known at the moment. They integrate
biopsychosocial and coping factors and give us an intellectual support for
treatment and psychosocial rehabilitation work with these patients.



