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RESUMO

SOUZA, D. N. Qual o lugar da psicofarmacologia na psicanalise? 2022. Dissertacao
(Mestrado em Psicologia: Psicologia Clinica) — Programa de Estudos Pos-Graduados em
Psicologia Clinica, Pontificia Universidade Catodlica de Sao Paulo, Sao Paulo.

Diante dos desdobramentos das pesquisas em neurociéncias ¢ da sintese sucessiva de
novos psicofarmacos, observa-se atualmente o aumento progressivo do numero de
pacientes em acompanhamento psicanalitico que utilizam alguma medicagdo
psicotropica. Desta maneira, o objetivo do presente estudo ¢ demonstrar que a psicanalise
e a psicofarmacologia podem ser compativeis, realizando um breve passeio pela
psicopatologia freudiana através de fragmentos clinicos de andlises de pacientes que
receberam concomitantemente medicacdes psicotropicas. O ponto de vista escolhido
nesta relacdo — a psicofarmacologia e a psicanalise — serd do lugar da psicofarmacologia
na psicanalise. Neste estudo estdo contidas basicamente duas suposicdes: 1) As teorias
neurobiologicas que sustentam a utilizacdo dos psicofarmacos no tratamento dos
transtornos mentais atualmente e as teorias psicanaliticas ndo sdo necessariamente
excludentes, se considerarmos que ambas possuem finalidades, métodos diagndsticos e
de investigacao diferentes. 2) A relagdo entre a psicofarmacologia e a psicanalise pode
ser de colaboragdo mutua, na medida em que a utilizacdo de medicagdes psicotropicas no
contexto psicanalitico demonstrou reduzir os sintomas que poderiam dificultar ou até
mesmo impossibilitar o trabalho da analise. No intuito de alcangar o objetivo proposto,
algumas consideragdes e reflexdes prévias sao necessarias. Assim, no primeiro capitulo
do presente estudo sera descrita a histéria da psicofarmacologia moderna — notadamente
a historia que levou a descoberta dos efeitos antipsicoticos da clorpromazina em 1952 —,
assim como uma apresentagdo da psiquiatria contemporanea. Considerando que o
desenvolvimento das teorias neurobiologicas dos transtornos mentais tem intima relagao
com o uso das substincias psicotropicas, no segundo capitulo serd abordada a relagdo
entre a psicanalise e as neurociéncias.

Palavras-chave: psicanalise; psicofarmacologia; psiquiatria; neurociéncias.



ABSTRACT

SOUZA, D. N. What is the place of psychopharmacology in psychoanalysis? 2022.
Dissertations (Master’s in Psychology: Clinical Psychology) — Postgraduate Studies
Program in Clinical Psychology, Pontifical Catholic University of Sao Paulo, Sdao Paulo.

In view of the developments in neuroscience research and the successive synthesis of new
psychotropic drugs, there is currently a progressive increase in the number of patients
undergoing psychoanalitic follow-up who use some psychotropic medication. In this way,
the objective of the present study is to demonstrate that psychoanalysis and
psychopharmacology can be compatible, taking a brief tour of Freudian psychopathology
through clinical fragments of analyzes of patients who received concomitant psychotropic
medications. The point of view chosen in this relationship — psychopharmacology and
psychoanalysis — will be from the place of psychopharmacology in psychoanalysis.
Basically, two assumptions are contained in this study: 1) The neurobiological theories
that support the use of psychotropic drugs in the treatment of mental disorders today and
the psychoanalytic theories are not necessarily exclusive, if we consider that both have
different purposes, diagnostic and investigation methods. 2) The relationship between
psychopharmacology and psychoanalysis can be one of mutual collaboration, insofar as
the use of psychotropic medications in the psychoanalytic context has been shown to
reduce symptoms that could make the work of analysis difficult or even impossible. In
order to achieve the proposed objective, some previous considerations and reflections are
necessary. Thus, in the first chapter of the present study, the history of modern
psychopharmacology will be described — notably the history that led to the discovery of
the antipsychotic effects of chlorpromazine in 1952 -, as well as a presentation of
contemporary psychiatry. Considering that the development of neurobiological theories
of mental disorders is closely related to the use of psychotropic substances, in the second
chapter will be discussed the relationship between psychoanalysis and neurosciences.

Keywords: psychoanalysis; psychopharmacology; psychiatry; neurosciences.
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INTRODUCAO

Desde o inicio dos tempos sabe-se que substancias quimicas podem modificar os
estados psiquicos. Tais substancias sdo chamadas de psicotropicas, pois modificam o

psiquismo agindo sobre o cérebro.

Conforme as circunstancias e os lugares, estas substancias foram utilizadas em
diversos contextos: para evocar os deuses em rituais religiosos, para esquecer a fome e a

fadiga, para a simples obtenc¢ao de prazer e para aliviar o sofrimento fisico ou moral.

Mas foi oficialmente a partir da década de 50 que teve inicio a historia da moderna
psicofarmacologia, quando foram introduzidos os primeiros farmacos com o objetivo de
tratar as doengas psiquidtricas. Desde entdo, as pesquisas em neurociéncias e os esfor¢os
para sintetizar novos farmacos avangaram consideravelmente, sendo que, atualmente, a
psicofarmacologia se consolidou como o principal arsenal terapéutico utilizado na pratica

psiquiatrica contemporanea.

Freud, em seu Compéndio de Psicanalise, escrito em 1938 e publicado
postumamente em 1940 — seu testamento, segundo André Green —, ja indicava novos
caminhos para uma importante “encruzilhada” na clinica psicanalitica: a reflexdo quanto
a possibilidade de usar substdncias quimicas como um recurso para o alivio do

sofrimento psiquico.’

No capitulo VI, em seu resumo sobre a técnica da psicandlise, Freud alega que o
desfecho final do tratamento psicanalitico depende de relagdes quantitativas da cota de
energia que nos, psicanalistas, podemos mobilizar no paciente em nosso favor, comparada
a “soma de energia das forgas que trabalham contra n6s”. Neste sentido, ele admite que
nem sempre conseguiremos ganhar, mas poderemos geralmente ao menos identificar os

motivos pelos quais ndo conseguimos vencer. Por fim, ele conclui:

Quem acompanhou nossas explicagdes apenas por interesse terapéutico talvez
se afaste com desdém ap0s tal confissdo. Porém, aqui nos ocupamos da terapia
apenas na medida em que ela trabalha com recursos psicologicos; ndo temos
outros por enquanto. O futuro talvez nos ensine a influenciar diretamente com
substancias quimicas especiais as quantidades de energia e suas distribui¢oes

!'Na apresentagio do Compéndio da psicandlise / Sigmund Freud; tradugdo Renato Zwick; revisio técnica
e apresentagdo de Noemi Moritz Kon; ensaio biobibliografico de Paulo Endo e Edson Sousa. - 1. ed. - Porto
Alegre: L&PM, 2014.
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no aparelho psiquico. Talvez ainda existam outras possibilidades
insuspeitadas de terapia; por ora ndo temos nada melhor a nossa disposi¢ao que
a técnica psicanalitica, e por isso, apesar de suas limita¢des, ndo se deveria
despreza-la (FREUD, 1940 [1938], p. 35, grifo nosso).

Neste futuro enunciado por Freud, frente aos desdobramentos das pesquisas em
neurociéncias e da sintese sucessiva de novos psicofarmacos, observamos atualmente o
fato inegavel de que cada vez mais aparecem em nossos divas pacientes que utilizam
alguma medicagdo psicotropica. Também ¢ cada vez mais comum que, durante a analise
de algum paciente, pensemos na possibilidade da administracdo de alguma medicagao
que alivie sua angustia pois, quando intensa, pode paralisar qualquer possibilidade de
pensamento. Para isto, entendemos ser necessario um melhor didlogo entre a psiquiatria

e seu arsenal terapéutico — a psicofarmacologia — e a psicanalise.

Deste modo, o objetivo do presente estudo ¢ demonstrar que a psicanalise e a
psicofarmacologia podem ser compativeis, realizando um breve passeio pela
psicopatologia freudiana através de fragmentos clinicos de andlises de pacientes que
receberam concomitantemente medicacdes psicotropicas. O ponto de vista escolhido
nesta relacdo — a psicofarmacologia e a psicanalise — serd do lugar da psicofarmacologia

na psicanalise.

Algumas estruturas psicanaliticas foram escolhidas — dois casos de psicose e dois
casos de neurose — para ampliar o entendimento do impacto favoravel do uso de
medicagdes psicofarmacologicas no contexto psicanalitico; trata-se, portanto, de um
aprofundamento teorico de situacdes que emergem da pratica clinica, realizado com base
em anotacOes da analista. Para este fim, o foco de observacgao nos fragmentos clinicos de
analises de pacientes apresentados sera na atuacdo dos psicofarmacos nos sintomas
retratados. A base teodrica psicanalitica ¢ Freud; também com a inclusdo de textos

extraidos das pesquisas nas areas de psiquiatria e psicofarmacologia.
No presente estudo estdo contidas basicamente duas suposigdes:

1) As teorias neurobioldgicas que sustentam a utilizacdo dos psicofdrmacos no
tratamento dos transtornos mentais atualmente e as teorias psicanaliticas nao
sd0 necessariamente excludentes, se considerarmos que ambas possuem

finalidades, métodos diagnosticos e de investigacao diferentes.
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2) A relacdo entre a psicofarmacologia e a psicanalise pode ser de colaboragdo
mutua, na medida em que a utilizacdo de medicagdes psicotropicas no
contexto psicanalitico demonstrou reduzir os sintomas que poderiam dificultar

ou até mesmo impossibilitar o trabalho da anélise.

Entendemos que, no intuito de alcancarmos nosso objetivo, algumas
consideragdes e reflexdes prévias sdo necessdrias. Assim, no primeiro capitulo do
presente estudo apresentaremos a historia da psicofarmacologia moderna — notadamente
a historia que levou a descoberta dos efeitos antipsicéticos da clorpromazina em 1952 - e
a psiquiatria contemporanea. Considerando que o desenvolvimento das teorias
neurobiologicas dos transtornos mentais tem intima relacdo com o uso das substancias
psicotropicas, no segundo capitulo abordaremos a relacdo entre a psicanalise e as

neurociéncias.

Segundo Daniel Widléccker, no artigo intitulado O cérebro e a vida mental?, com
a descoberta dos antipsicoticos, dos antidepressivos e dos ansioliticos a partir de 1952, a
questdo da relag@o entre o cérebro e o pensamento — que até entdo tinha permanecido no
campo da filosofia — entrou finalmente no dominio das ciéncias neurobiologicas, trazendo
as seguintes questoes: “como a agdo quimica de uma molécula sobre as estruturas
neuronais pode modificar de maneira precisa e seletiva a atividade mental de um
individuo? Como uma acdo quimica pode modificar o pensamento?” (WIDLOCHER,

1995, p. 41).

Notadamente a descoberta acidental dos efeitos antipsicoticos da clorpromazina
por Laborit, Delay e Denicker, além de possibilitar a utilizacdo de outras medicagdes
psicotropicas no tratamento dos distirbios mentais, como a imipramina € o
clordiazepoxido, propiciou também o desenvolvimento do conceito neurobiologico da
esquizofrenia e de outras psicoses. As diversas pesquisas neurocientificas sobre os efeitos
antipsicoticos da clorpromazina permitiram a identificacdo de seu mecanismo de acdo: a
ligagdo a um receptor pos-sinaptico de dopamina, bloqueando a a¢do da dopamina

liberada na fenda sinaptica. A partir desta constatacao, foi possivel estabelecer finalmente

2 Publicado originalmente em La recherche 280 em outubro de 1995.
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a etiologia da esquizofrenia, a “hipotese da dopamina”: o transtorno resulta do excesso

de atividade dopaminérgica.’

Neste cenario, os defensores das teorias bioldgicas para as causas das doencas
mentais puderam confirmar sua tese de que os transtornos mentais seriam secundarios a
alteracdes na atividade dos neurotransmissores, na medida em que administragdo de
substancias com propriedades inibitorias ou estimuladoras destes neurotransmissores nas

fendas sindpticas poderia compensar este distirbio (WIDLOCHER, 1995).

A psiquiatria, por sua vez, que até entdo ndo possuia um arcabougo teodrico
estabelecido na anatomia e na fisiologia como as outras especialidades médicas, acabou

se voltando para as neurociéncias.

Mario Eduardo Costa Pereira (2017) ressalta que nos anos posteriores a I Guerra
Mundial a psiquiatria enfrentava grande desprestigio social, sendo atacada por diversos
setores. Por um lado, a antipsiquiatria a denunciava como uma “policia médica” de
comportamentos € emog¢des socialmente indesejados e ndo aceitdveis, acusando-a de
funcionar como um dispositivo de poder responséavel pela manutengdo da ordem e pela

“normalizagao” social (PEREIRA, 2017, p. 169).

Por outro lado, dentro da propria medicina, a psiquiatria era condenada por nao
conseguir estabelecer uma nosologia e pratica clinica assentada nas ciéncias naturais e
uniformemente compartilhada entre os especialistas, ao contrario do que acontecia com
as demais especialidades médicas. Além disto, até o final dos anos cinquenta, seus
métodos terapéuticos eram extremamente restritos e pouco eficazes, permitindo a
influéncia de outras areas no campo da satide mental, campo até entdo dominado pelo
saber psiquiatrico, abrindo espaco significativo para profissionais nao médicos, o que a
afastava cada vez mais da possibilidade de se estabelecer como uma “disciplina médica

de pleno direito” (PEREIRA, 2017, p. 169).

Além disso, encontrava-se o mais completo cendrio de desordem e

incompatibilidade entre os proprios psiquiatras com relacdo a uma delimitagdo

3 Conforme veremos no terceiro capitulo, nos fragmentos da anélise de um caso de delirio de perseguicio,
a “hipotese da dopamina” para a etiologia da esquizofrenia evoluiu a partir de duas observagdes. Primeiro,
a eficécia e a poténcia da maioria dos antipsicoticos (como os antagonistas do receptor de dopamina) estdo
correlacionadas com sua capacidade de agir como antagonistas dos receptores de dopamina do tipo 2 (D>).
Segundo, os agentes que aumentam a atividade dopaminérgica, notadamente a anfetamina, sdo
psicotomiméticos, ou seja, provocam efeitos psiquicos semelhantes a estados psicoticos (SADOCK, 2017).
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diagnostica de classificagdo dos transtornos mentais, cada qual baseando-se em sistemas
classificatorios arbitrarios para a defini¢do de uma doenga, “mesmo os mais exemplares,

como a esquizofrenia e os transtornos de humor” (PEREIRA, 2017, p. 169).

Entretanto, a partir dos anos 80, com o desenvolvimento da psicofarmacologia,
das neurociéncias aplicadas e dos estudos epidemiologicos em transtornos mentais, a
psiquiatria passou a se aproximar das outras especialidades médicas ao recorrer as

ciéncias naturais de maneira mais efetiva.

Os sistemas de classificagdo diagndstica em psiquiatria, assim, visavam cada vez
mais delimitar quadros clinicos semelhantes, baseados em pressupostos
neurofisiologicos, com o objetivo de direcionar a prescricdo de um psicofarmaco. Os
quadros clinicos seriam um grupamento de sintomas e sinais que teriam uma certa
evolucdo no tempo e resposta terapéutica a uma determinada substancia, obtidos também
a partir da ocorréncia estatistica dos fenomenos apreensiveis, por exemplo, por meio de
entrevistas padronizadas capazes de quantificar o fenomeno. Este modo de funcionar
acabou resultando na proliferacdo das categorias diagnosticas (BOGOCHVOL, 1997, p.
15). Como exemplo, vemos a escalada do nimero de categorias diagndsticas do DSM: a
primeira edigdo do DSM, publicada em 1918, descrevia 106 transtornos mentais; no
DSM-II, ja foram descritos 186; o DSM-III, por sua vez, contava com nao menos de 265
transtornos; o DSM-IV com 297 e, finalmente, o DSM-V, publicado em 2013, alcangou

a marca de mais de 300 transtornos apresentados.

Esta proliferagdo nosografica pode ser atribuida principalmente ao resultado de
um empobrecimento da analise clinica que passou a se organizar em um suposto elemento
fisiopatologico inicial, assim como nas manifestagdes sintomadticas e estatisticas em si,
sem ocupar-se da logica que as organiza ou da estrutura que as articula. Nos quadros de
transtornos do humor, como exemplo, estao agrupados o transtorno depressivo maior € o
transtorno bipolar, além da hipomania, da ciclotimia e da distimia. Cada categoria
diagnostica € descrita de acordo com o tempo de evolugdo dos sintomas — a duragao do
humor deprimido ou de euforia. Outras manifestagdes clinicas sdao levadas em
consideragdo, como capacidade cognitiva, fala e fungdes vegetativas (como sono e
apetite). O fato de que muitos pacientes que receberam o diagnodstico de transtorno
depressivo maior pudessem ter apresentado anteriormente episdédios ndo detectados de
comportamento maniaco ou hipomaniaco fez com que os pesquisadores reconsiderassem

a possibilidade de que o transtorno bipolar fosse uma expressao mais grave de depressao
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—nos ultimos vinte anos, o campo da psiquiatria considerava até entdo os dois transtornos
separados. A depressao maior e o transtorno bipolar também compartilhariam os mesmos
fatores Dbioldgicos implicados em sua etiologia — uma desregulacdo dos
neurotransmissores monoaminérgicos, como a noradrenalina, a dopamina, a serotonina e
a histamina®*: “Assim, os elementos que direcionavam anteriormente os diagndsticos dos
transtornos afetivos, como a divisdo estrutural, sua natureza neur6tica ou psicdtica, foram
colocados em terceiro plano, substituidos pela evolugdo no tempo dos sintomas e por sua
suposta anormalidade neurobiologica como fator etiologico” (BOGOCHVOL, 1997, p.
16).

Esta abordagem dos transtornos mentais assentada em teorias neurobioldgicas
encontra, por sua vez, inumeras dificuldades. Uma delas se refere a incompletude dos
conhecimentos biologicos para explicar todos os fenomenos observados na pratica clinica
psiquiatrica; esta dificuldade, entretanto, poderia ser contornada baseando-se na
expectativa de que um dia os dados e modelos biologicos que ainda faltavam pudessem

ser completamente elucidados (PEREIRA, 2014).

Entretanto, uma outra dificuldade, de cunho epistemologico, interroga as proprias
condig¢des de se fazer uma descri¢ao psicopatoldgica das doengas mentais através de um
pressuposto estritamente biologico, reduzindo-as a uma “categoria biomédica de doenga”.
No campo da psiquiatria, isto implicaria um conceito de transtorno mental de viés
exclusivamente biomédico, sem levar em consideracdo os aspectos subjetivos do
individuo, nem sua contextualiza¢do linguistica e historico-cultural nas manifestacdes
clinicas, o que por si s6 poderia colocar justamente o plano psicopatologico do

adoecimento psiquico em duvida:

O avango da psiquiatria contemporanea pelas vias da biomedicina conduziu a
impressao de que a psicopatologia, enquanto ciéncia do adoecimento humano
em suas diferentes dimensdes, teria se tornado obsoleta. Uma nosologia
psiquiatrica construida em bases exclusivamente biologicas e experimentais
tomaria seu lugar, fundando definitivamente a psiquiatria como especialidade
médica de direito (PEREIRA, 2014, p.1041).

A partir entdo deste caminho percorrido pela psiquiatria contemporanea - se
aproximando quase que exclusivamente das teorias biologicas e se distanciando de outras

areas que se ocupam de estudar e abordar as causas do sofrimento humano -, entendemos

4 A etiologia dos transtornos depressivos sera abordada no capitulo trés, nos fragmentos da andlise de um
caso de depressdo.
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existir a necessidade prévia de uma discussao sobre as relagdes entre as neurociéncias e
a psicandlise para atingirmos o objetivo deste estudo: estabelecer uma relacdo entre a

psicofarmacologia com a psicanalise.

André Green (1995) aborda principalmente dois pontos relevantes na relagao entre
a neurobiologia e a psicanalise: a suposta auséncia do bioldgico na teoria psicanalitica e
as diferencas entre o conceito bioldgico e conceito psicanalitico da consciéncia (GREEN,

1995).

Segundo Green, o pensamento biolégico nunca abandonou Freud e, na realidade,
seria um equivoco considerar sua abordagem em uma perspectiva bioldgica apenas
durante sua trajetéria neuroldgica. Em seu Compéndio de Psicandlise, como vimos, seu
testamento, Freud afirma claramente que nao afastava a influéncia do bioldgico sobre o
psiquico: “Daquilo que chamamos de nossa psique (vida psiquica), conhecemos duas
coisas: em primeiro lugar, o 6rgao fisico e cenario dela, o cérebro (sistema nervoso); por
outro lado, nossos atos de consciéncia, que sdo dados imediatamente e ndo nos podem ser

esclarecidos por nenhuma descri¢ao” (FREUD, 1940 [1938], p.157).

Green também afirma, como exemplo, que nao se pode negar que os pressupostos
basicos de Freud sobre a sexualidade se sustentavam no terreno bioldgico, mas também
seria ingénuo pressupor que se tratava de uma mera aplicacdo de conceitos tomados de
sua formagdo em biologia: “Ao contrario, Freud, na verdade, inventou a
psicossexualidade” (GREEN, 1995, p. 221). O fato de que, na espécie humana, a
sexualidade — uma fun¢ao natural, ligada a perpetuacdo da vida — esteja submetida a
influéncias culturais ou variagdes em seus objetivos e possa se tornar tdo “antinatural” é

de grande importancia, mas ndo muda o fundamento bioldgico basico.

Freud, na verdade, nunca hesitou em considerar a influéncia do bioldgico sobre o
psiquico, mas, em contrapartida, nunca se submeteu a essa ciéncia. Ao perceber que as
teorias neurobiologicas de sua época ndo poderiam esclarecer os fendmenos observados
em sua pratica clinica, Freud se viu obrigado a formular uma nova teoria que pudesse

contemplar todos estes fendmenos.

Desta maneira, sua teoria sobre o inconsciente trouxe para o campo das relagdes
entre neurociéncias e psicanalise um desacordo entre o conceito bioldgico e o conceito
psicanalitico da consciéncia. Para os neurobiologistas, o inconsciente existe, mas € “o

inconsciente no sentido daquilo que ndo ¢ consciente para a biologia”. Esta dificuldade
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de conciliar as duas concepgdes ¢ decorrente da dificuldade de ajustar o procedimento
objetivista das neurociéncias com aquilo que poderia ser definido como uma “ciéncia da
subjetividade”, ao que se refere a psicandlise: “O que existe entre o cérebro e a
consciéncia cuja descrigdo possa satisfazer ao mesmo tempo aos critérios do psiquismo

e, por outro lado, esclarecer as relagdes com o sistema nervoso?” (GREEN, 1995, p. 17).

Considerando este impasse entre as neurociéncias € a psicanalise — a questao da
consciéncia - € tendo como objetivo estabelecer uma relagdo entre a psicofarmacologia e
a psicanalise -, entendemos que um campo no qual as duas areas inevitavelmente se

entrecruzam seria a clinica.

Roland Khun®, ao estabelecer uma relacio entre a psicofarmacologia e a analise
existencial — uma area que se dedica ao estudo do sofrimento humano, levando em
consideragdo seus aspectos subjetivos, como a psicandlise —, ressalta que o elo de ligagao
entre elas € exatamente o ser psiquicamente doente, sendo o objeto de observacao destas
duas disciplinas: “Ambas desejam conhecé-lo no modo como se desenvolve e se estrutura

sua doenca a fim de assisti-lo” (KHUN, 1990, p.222).

Neste sentido, Mezan alega que, sendo o inconsciente o objeto da psicanalise, as
condigdes favoraveis de observacao das manifestacdes inconscientes podem ser, em

suma, materializadas na situagdo clinica que, por sua vez, envolve duas pessoas unicas:

O procedimento de investigagdo consiste na fala de um — o paciente — ¢ na
escuta do outro — o analista — que, periodicamente, toma a palavra e interpreta,
comenta ou questiona o que disse o primeiro. Este falara do que quiser, do que
lhe vier a cabega, suspendendo a censura moral e l6gica que habitualmente
exerce sobre seus enunciados (MEZAN, 1995, p.270).

Entretanto, se a experiéncia de cada sessdo € unica, a reiteracdo delas podera
produzir elementos constantes, considerando que sdo sempre as mesmas pessoas
envolvidas no processo. Esta reiteracdo fard surgir os padrdes caracteristicos deste
individuo, seu funcionamento psiquico: a forma pela qual ele estabelece relagdes, as
angustias predominantes, os modos habituais de defesa. A singularidade ¢ mantida,
porém, agora ndo mais apenas no plano de cada sessdo e sim no plano desse individuo

que — sem ser necessariamente sempre “homogéneo” em si — ¢, no entanto, “‘um conjunto

3 Psiquiatra sui¢o, Roland Khun descobriu os efeitos antidepressivos da imipramina em 1957. Este assunto
serda melhor abordado no terceiro capitulo do presente estudo.
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articulado de fantasias, desejos e reagdes”, surgindo, assim, a configuracdo deste

inconsciente na sua logica e no seu tipo de funcionamento (MEZAN, 1995, p.271).

Mezan ressalta que é desse ponto que parte a teoriza¢do em psicandlise pois,
deixando de lado os contetidos especificos desta historia Unica e singular, poderemos
evidenciar os tracos do universal imanente, isto €, daquilo que este individuo compartilha
com outros — alguns ou todos — seres humanos. Esta seria uma contradi¢do da psicanalise,
pois, como teoria, ela pode visar o ndo-individual - o universal presente em todos os
individuos - mas como pratica, ndo se pode deduzir apenas da teoria o que se observa em
cada paciente sem se levar em consideracdo em qual contexto uma dada manifestacdo se

revela:

Este ¢ o paradoxo da psicanalise: como teoria, ela s6 pode visar o ndo-
individual (por exemplo, as leis do processo primario, as quais obedecem a
todos os sonhos “sonhaveis”, todos os lapsos capazes de serem cometidos,
todos os sintomas possiveis). Mas, como pratica, ndo pode deduzir, a priori,
das correlagdes estabelecidas pela teoria, qual é o caso agora. Sera ‘X’ uma
manifestacdo delirante? Serd ‘y’ um sintoma obsessivo? Sera ‘z’ o inicio de
uma transferéncia psicotica? A teoria define classes infinitas de possiveis
(Castoriadis), estabelece esquemas de correlacionamento dos dados, mas nao
pode predeterminar a interpretagdo adequada de coisa alguma. E isso porque o
sentido dessa manifestacido depende do contexto no qual ela se inscreve, e este
contexto ndo estd dado; precisa ser inferido a cada vez, com base naquilo que
deve ser nele incluido. (MEZAN, 1995, p.271, grifo do autor)

Desta maneira, julgamos indispenséavel a inclusdo neste trabalho de elementos da
clinica psicanalitica, cujo registro, estudo e divulgagdo entre pares constitui um dos mais

importantes métodos de ampliacao dos conhecimentos na psicanalise.

Nas Conferéncias Introdutorias de 1916-17, Freud tenta estabelecer a relacao
entre a psiquiatria e a psicanalise a partir de um caso clinico de uma senhora que sofria
de um quadro de delirios de ciimes. Ele coloca, a partir da descricdo da historia, as teorias
psiquiatricas de sua época ao lado das teorias psicanaliticas a fim de compara-las. Freud
demonstra, assim, que elas ndo sdo necessariamente contraditérias: “Mas existe uma
contradi¢do, uma oposi¢do nisso? Nao ¢ o caso de uma suplementar a outra? O fator
hereditario contradiz a importancia da experiéncia? Ambas as coisas nao se combinam de

maneira mais efetiva?”’ (FREUD, 1916-17, p.261).

Da mesma maneira, na apresentacdo dos fragmentos de analise descritos no
terceiro capitulo, tentamos estabelecer o entendimento dos fendmenos observados a partir

da perspectiva psiquiatrica por um lado — trata-se de casos atendidos concomitantemente
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por colegas psiquiatras que introduziram medicagdes psicotropicas — e pela perspectiva
psicanalitica de outro®. Partindo da proposta de estabelecer o lugar da psicofarmacologia
na psicanalise, e entendendo que outros pontos de vista poderiam ser abordados nesta

relacdo, optamos por partir das descrigdes feitas no ambiente psicanalitico.

kksk

Ressaltamos que a teoria elaborada por Freud, até o fim de sua obra, certamente
nunca menosprezou a funcdo que um dia poderia ser atribuida ao quimico. Freud
inicialmente questiona a fun¢ao de uma substancia enddgena e sexual e, mais tarde, sobre
a natureza da pulsdo, concebida como um representante psiquico dos estimulos
somaticos. Assim, a separa¢ao mantida por Freud entre o plano da consciéncia e o cérebro
deixa um hiato para o inconsciente psiquico, que poderia apenas ser deduzido: “a
manutencdo da palavra ‘alma’ apds ter sido transposta da metafisica para a

metapsicologia ndo poderia afastar de maneira alguma a fungio do quimico” (FEDIDA,

1995, p. 53).

Em seu artigo’ intitulado O quimico e o psiquico: um desafio para a psicandlise,
Fédida pontua que a psicanalise, assim, esta confrontada com novos dados e descobertas
que ndo podem ser ignorados: “A pesquisa psicanalitica ganha mais, sem ceder em suas
proprias exigéncias, em considerar esta incidéncia dos novos psicotropicos e em
contribuir para a compreensdo das mudangas que eles induzem, se ndo nos proprios

processos, pelo menos em suas manifestacées” (FEDIDA, 1995, p. 53, grifo nosso).

SEste trabalho estd restrito a demonstracio de uma possivel relagdo entre a psicandlise e a
psicofarmacologia. Nao pretendemos um maior aprofundamento tedrico de cada entidade psicopatologica
psicanalitica, apenas o suficiente para estabelecer esta relagdo. Também ndo pretendemos abordar a
polémica questdo em torno da possibilidade ou ndo de um campo psicopatologico psicanalitico e
psiquiatrico comum. Os diagndsticos psiquiatricos foram descritos apenas para fornecer um melhor
entendimento da prescricdo medicamentosa instituida, considerando que a escolha do psicofdirmaco
administrado, na pratica psiquiatrica, ¢ direcionada a partir do estabelecimento prévio de um diagnoéstico
clinico.

7 Publicado originalmente em La recherche 280, em outubro de 1995.
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1. APRESENTACAO DA PSICOFARMACOLOGIA E DA PSIQUIATRIA

Para agir, é preciso ao menos localizar. Como agir sobre um terremoto ou um
furacdo? E, sem divida, a necessidade terapéutica que se deve atribuir a
iniciativa de qualquer teoria ontologica da doenga. Ver em qualquer doente
um homem aumentado ou diminuido em algo ja é, em parte, tranquilizar-se. O
que o homem perdeu pode lhe ser restituido; o que nele entrou, pode sair.
Mesmo se a doencga é sortilégio, encantamento, possessdo demoniaca, pode-
se ter a esperanga de vencé-la. Basta pensar que a doenga atinge o homem
para que nem toda a esperanca esteja perdida. (CANGUILHEM, 1943)

“Nao hd medicina sem receita. Para ser médica, a psiquiatria tinha a necessidade
de medicamentos”, declara Edouard Zarifian, em um texto publicado originalmente em
La recherche 280 em outubro de 19958, Entusiasta da psiquiatria biologica, ele ressalta a
importancia da psicofarmacologia para o desenvolvimento da psiquiatria moderna, ndo
sO por ampliar seu arsenal terapéutico — hoje assentado basicamente na prescri¢ao de
psicofarmacos -, mas também por possibilitar o desenvolvimento de pesquisas que

levaram a descoberta de alteragcdes neurobiologicas nas doencas mentais.

Até a década de 50, a psiquiatria encontrava-se em uma situagdo complicada.
Todas as outras especialidades médicas ja tinham um sistema diagnostico estabelecido,
embasado em teorias bioldgicas e definido por alteragcdes morfoldgicas e funcionais que,
por sua vez, possibilitavam o direcionamento de uma estratégia terapéutica. Com ela
acontecia o contrario: a psiquiatria possuia medicamentos, mas apoiava-se em descri¢des
subjetivas de sintomas e de histdrias individuais, sem nenhum exame clinico, elétrico ou
biologico que evidenciasse uma hipdtese diagnostica. Submetida as exigéncias da ciéncia
— que leva a obrigacdo de explicar e compreender —, a psiquiatria naturalmente se voltou
para as neurociéncias, e a descoberta dos psicotropicos fundamentalmente possibilitou
que uma hipotese etiologica apoiada em alteragdes neuroquimicas das doencas mentais

pudesse ser estabelecida (ZARIFTIAN, 1995).

Desde a descoberta dos psicofdrmacos, aumentou-se o interesse pelas
modificagdes comportamentais € emocionais que estas substancias podem provocar no
animal. De maneira geral, os psicotrdpicos correspondem a todas as substancias capazes

de modificar o psiquismo e o comportamento do homem, agindo sobre o cérebro. Este

8 Em Os limites de uma conquista, publicado em portugués na revista Boletim de Novidades Pulsional,
ano X, namero 99, julho de 1977.
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fato ndo € algo novo; desde o inicio dos tempos, sabe-se que substancias quimicas podem

modificar estados psiquicos.

1.1.0 contexto historico das substiancias psicoativas

As drogas sempre foram utilizadas para esquecer a fadiga, a fome, para aliviar o

sofrimento fisico ou moral, mas também para atingir o prazer.

Sacerdotes e xamas ingeriam plantas hd milénios para induzir estados de transe.
Essas substancias eram chamadas “entedgenas” — termo de origem grega que significa
“manifestacdo interior do divino”. O cogumelo Amanita muscaria, conhecido como
agario das moscas ou mata-moscas, esteve no centro de diversos rituais religiosos na Asia
Central por pelo menos 4000 anos. E um dos ingredientes do Soma, uma bebida sagrada
no Rigveda’ na antiga India, e no Haoma, a bebida sagrada citada nas antigas escrituras
do Zoroastrismo'?. Acreditava-se que os efeitos alucinogenos da Amanita muscaria eram
provocados pela muscarina, uma substancia colinérgica descoberta em 1869; no entanto,
hoje sabe-se que esses efeitos sdo provocados por dois componentes ativos: o acido
iboténico e o muscimol. Na América Central, cogumelos psicodélicos eram utilizados
para os mesmos propositos. Esses cogumelos alucindgenos contém componentes
psicoativos, como a psilocibina, atualmente estudada devido a seus efeitos
antidepressivos'!. Tribos indigenas no México pré-colombiano usavam o cacto peiote
(Lophophora williamsi) para desencadear estados de introspeccdo espiritual. Este cacto

contém um alcaloide psicoativo, a mescalina (CROCQ, 2007).

Substancias psicoativas também foram utilizadas como medicagdes durante quase
toda a histéria da humanidade. Por exemplo, o uso medicinal do 6pio ja havia sido
descrito em antigos textos. Nepente, supostamente uma planta que afastava a melancolia,
foi citada no nono século antes de Cristo na Odisseia de Homero. Segundo a historia,

Helena de Troéia recebeu esta po¢ao de uma rainha egipcia para tratar os guerreiros gregos:

? O Rigveda (do sinscrito rgveda, que significa “louvor”, e veda, “conhecimento”) é um dos quatro textos
sagrados do hinduismo.

100 Zoroatrismo ¢ uma religidio monoteista da antiga Pérsia, desenvolvida por Zaratustra (ou Zoroastro
para os gregos) por volta do século sexto antes de Cristo.

1O estudo das propriedades antidepressivas da psiloscibina sera abordado posteriormente, no topico sobre
a psiquiatria contemporanea.
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“imediatamente ela langou no vinho que eles estavam bebendo uma droga para acalmar
toda dor e contenda, e trazer o esquecimento de todos os males” (CROCQ, 2007, p. 356).
Desde o século XVIII, a maioria dos estudiosos considera que esta pogao seria preparada
a base de 6pio. Seria algo semelhante aos antidepressivos utilizados na psicofarmacologia
moderna, se considerarmos a origem etimologica da palavra — ne= nao, penthos= dor,
tristeza. O Papiro Ebers'? (1500 A.C.), um dos tratados médicos mais antigos e
importantes conhecido, j& descreve um remédio para prevenir o choro excessivo em
criangas, feito a base de graos de papoula, administrado por quatro dias consecutivos. O
nepente seria similar ao ldudano, um medicamento feito a base de vinho branco, agafrao,
cravo, canela e 6pio, desenvolvido pelo alquimista Paracelso no século XVI. No século
XIX, o laudano era utilizado extensamente em adultos e criangas para tratar diversas

afecgoes, de insonia a doencas infecciosas.

Assim, conforme os lugares e as circunstancias, uma substancia pode passar de

uma categoria a outra — de instrumentos para rituais religiosos as prescrigdes médicas.

Antes da descoberta dos medicamentos psicotropicos propriamente ditos, os
psiquiatras ndo estavam completamente sem recursos. Faziam uso dos opiaceos, como o

laudano, para tratar certas formas de melancolia, o cloral'?

para adormecer ou como
ansiolitico, os barbitiricos - como o gardenal — para epilepsia e para a insdnia

(ZARIFIAN, 1995).

A grande revolucao farmacologica inicia-se a partir do século XIX, com a
extracdo a partir de plantas dos principios ativos. Por exemplo, em 1860, o quimico
alemao Albert Nieman extraia da folha de coca seu alcaldide, a cocaina, que acabou sendo
comercializada pela industria farmacéutica vinte anos depois. Foi amplamente utilizada
devido as suas propriedades estimulantes e como tratamento para a dependéncia de
morfina. Freud também se interessava por suas propriedades e esperava demonstrar que
o efeito psicoestimulante estaria ligado a uma a¢@o no sistema nervoso central. Escreve

ele em seu artigo “Uber Coca”, publicado em 1884:

12.0 Papiro Ebers foi escrito no antigo Egito, e estd atualmente exposto na biblioteca da Universidade de
Leipizig. Seu nome foi dado em homenagem a ao monge alemdo Georg Ebers, que os descobriu em 1873.
Poderia, assim, ser considerado como um Tratado Médico daquela época: o papiro contém mais de 700
formulas magicas e remédios populares, além da descrigdo do corpo humano, a sua estrutura, o trabalho
dos vasos sanguineos e do coragdo, anatomia e fisiologia, e magias de toxicologia.

130 hidrato de cloral ¢ um aldeido triclorado, obtido através da agdo do cloro sobre o dlcool, que pode ser
utilizado em medicina como antisséptico ou calmante.
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Para varios médicos, a cocaina parece convocada a preencher uma lacuna no
arsenal dos medicamentos de que a psiquiatria dispde. Sabe-se que esta dispde
de meios suficientes para reduzir uma excitagdo demasiadamente grande dos
centros nervosos, mas ndao sabe como aumentar a atividade reduzida destes
centros. E por isso que se recomendou a coca nos estados de enfraquecimento
psiquico mais diversos: para combater a histeria, a hipocondria, os distirbios
da melancolia, o estupor, etc (FREUD, 1884, apud WIDLOCHER, 1995, p.
40).

Porém, a observagao de que o tempo de ag¢ao da coca vai diminuindo com o tempo
(efeito hoje conhecido como tolerancia) e a constatagao dos efeitos de dependéncia cada

vez mais evidentes fazem com que Freud renuncie a seu programa de pesquisa.

Mas foi oficialmente no fim da década de 40 que teve inicio a historia da moderna
psicofarmacologia, quando foram introduzidos os primeiros farmacos com a finalidade

especifica de tratar as doencgas psiquidtricas.

Em 1949, foi feito o primeiro relato de tratamento de mania com litio, realizado
por Cade, e depois a descri¢cdo dos efeitos antipsicéticos da clorpromazina em 1952 por
Delay e Deniker. Os primeiros ansioliticos foram o meprobamato (1954) e o

clordiazepoxido (1957), seguidos por uma sucessao de benzodiazepinicos.

Nota-se que a psicofarmacologia surgiu empiricamente. Por exemplo, a origem
dos antidepressivos inibidores da enzima monoaminoxidase (IMAO) ocorreu a partir da
observacdao de que a iproniazida, usada no tratamento da tuberculose, era capaz de
produzir elevagao do humor e euforia, sendo introduzida posteriormente no tratamento
de pacientes hospitalizados com depressao, na década de 50 (GORENSTEIN, 1999). Na
mesma época, a pesquisa de novos compostos anti-histaminicos — antialérgicos — levou
ao aparecimento da imipramina'* (1958), o primeiro em uma gama de antidepressivos

triciclicos.

Desta maneira, at¢ quase o final da década de 50, ja haviam sido descobertos cinco
grupos de drogas capazes de promover alteragdes clinicas em transtornos mentais:
antipsicoticos (clorpromazina, haloperidol), antidepressivos triciclicos (imipramina),
antidepressivos IMAO (iproniazida), ansioliticos (meprobamato e clordiazepdxido) e

antimania (litio).

4 A descoberta dos efeitos antidepressivos da imipramina sera abordada no terceiro capitulo desta tese.
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A partir destas descobertas, a questdo que ligaria as doengas mentais ao substrato
neurobiologico foi, enfim, colocada: como a agdo quimica de uma molécula poderia
influenciar as atividades mentais de uma pessoa? Como uma a¢ao quimica pode modificar

0 pensamento € as emogoes?

Consideramos que especialmente a descoberta da clorpromazina constitui um
elemento fundamental para este processo de consolidagao da psiquiatria contemporanea,

e por esta razao descreveremos sua trajetoria mais detalhadamente.

1.2.A descoberta da clorpromazina

A descoberta das propriedades antipsicoticas da clorpromazina nos anos 50 foi
essencial para a clinica psiquidtrica, iniciando um movimento chamado de “Revolugdo
Psicofarmacolédgica”. Ela abriu caminhos para o uso de outras medicagdes psicotrdpicas,
como o litio, a imipramina e o clordiazepoxido, que continuam tendo uma importante
contribui¢do na pratica clinica psiquiatrica contemporanea. Além disso, ela permitiu
diversos avangos cientificos e terapéuticos na area da satide mental. Também iniciou o
processo de desinstitucionalizagdao dos pacientes psiquiatricos, possibilitando que muitos
deles fossem assistidos em seu ambiente familiar por seus psiquiatras; propiciou o
conceito neurobiologico da esquizofrenia e de outras psicoses; atraiu o interesse de
diversos pesquisadores e da induastria farmacéutica para o investimento no
desenvolvimento de outras drogas psicofarmacoldgicas; ampliou consideravelmente o
arsenal terapéutico utilizado pela psiquiatria, que até entdo era limitado a praticas pouco

efetivas.

Em um artigo de revisdo!® publicado na revista Annals of Clinical Psychiatry em
2005, escrito por autores de diversos paises (Espanha, Taiwan, Franga), poderemos
encontrar a trajetoria fascinante da descoberta e da introducao da clorpromazina na clinica

psiquidtrica que, conforme veremos a seguir, foi totalmente acidental.'

15 History of the Discovery and Clinical Introduction of Chlorpromazine, publicado e, julho de 2005 na
revista Annals of Clinical Psychiatry, escrito por diversos autores: Francisco Lopez-Muiloz, Cecilio
Alamo, Eduardo Cuenca, Winston W. Shen, Patrick Clervoy, Gabriel Rubio.

16 Tendo em vista o detalhamento histérico do artigo, traduzimos livremente seus dados e informagdes e
os reproduzimos em seus principais aspectos.
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1.2.1. As fenotiazinas: de corantes da induastria téxtil a medicina.

A descoberta da primeira familia de agentes antipsicéticos foi secundéria aos

trabalhos inicialmente realizados na Franga apos a II Guerra Mundial: as fenotiazinas.

As primeiras substancias fenotiazinicas foram desenvolvidas na Alemanha no
século XIX pela industria téxtil, dentre elas a alizarina (um corante vermelho) e o azul de
metileno (um corante verde escuro soluvel em agua que produz uma solugdo azul,

derivado do alcatrao de carvao).

A introdugdo das fenotiazinas na medicina coincide com o desenvolvimento da
microscopia, que necessitava de corantes que permitissem a visualiza¢ao das preparagdes
histoldgicas. A partir da utilizacdo destes corantes nos tecidos organicos, foi observado
que algumas destas substancias fenotiazinicas tinham também a capacidade de destruir
agentes patogénicos (como bactérias e protozoarios), sem, no entanto, comprometer as

células humanas (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005).

As pesquisas clinicas com as fenotiazinas se intensificaram durante as guerras
mundiais. Durante a I Guerra Mundial, a Ginica medicag@o disponivel para o tratamento
da malaria era o quinino, extraido da arvore tropical quina cinchona, que, devido aos
bloqueios militares do exército alemao, acabou se tornando inacessivel aos outros paises.
Assim, a partir dos estudos das propriedades antimalaricas do azul de metileno, foram
desenvolvidos diversos derivados, como o dietil-amino-etil. Entretanto, estes derivados
inicialmente sintetizados, apesar de suas propriedades antimalaricas eficazes, eram
extremamente toxicos € o andamento das pesquisas por fim acabou por descobrir a

quinacrina, que posteriormente foi amplamente utilizada no tratamento da malaria.

(LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005)

As pesquisas sobre as agdes antimalaricas das fenotiazinas aumentaram
consideravelmente até a década de 30, na tentativa de desenvolver outros agentes
antiparasitarios. Varios destes compostos (formados basicamente a partir da adicao de

novas cadeias de amino no atomo central de nitrogénio das fenotiazinas) mostraram-se
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totalmente ineficazes contra a malaria, porém foram observadas propriedades anti-

histaminicas'” (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005).

Estes efeitos anti-histaminicos das fenotiazinas continuaram sendo estudados por
um time de pesquisadores franceses liderado por Paul Charpentier, do laboratério Rhone-
Poulenc (em Vitry-sur-Seine, Franca), interessados em encontrar outros derivados
similares. O resultado destas pesquisas foi finalmente a sintese da prometazina (RP-3277)

entre 1946 e 1948 (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005).

Concomitante a estes acontecimentos, um outro grupo de cientistas estava
estudando as propriedades anti-histaminicas de diferentes substancias para o tratamento

de reagdes ao estresse € ao choque cirurgico.

1.2.2. O tratamento na prevencao do choque cirtirgico: da prometazina a clorpromazina.

O mais importante deles era Henri-Marie Laborit, um cirurgido do exército frances
que, em 1949, trabalhava em um hospital militar na Tunisia e que estava interessado em
encontrar um método farmacoldgico para prevenir o choque cirurgico em seus pacientes.
A hipoétese era de que o choque cirargico seria secundario a uma reacdo excessiva de
defesa ao estresse do organismo; desta maneira; uma inibi¢ao central ou periférica do
Sistema Nervoso Auténomo'®poderia ser uma estratégia terapéutica (LOPEZ-MUNOZ

ET AL, 2005).

Consequentemente, Laborit testou diferentes substancias que poderiam provocar
efeitos inibitorios nas reagdes vasomotoras viscerais do sistema neurovegetativo; estas

substancias incluiam os anti-histaminicos.

17 Um anti-histaminico ¢ um farmaco utilizado para reduzir os efeitos das reagdes alérgicas, que atua
bloqueando a a¢do da histamina, ou seja, ¢ um antagonista da histamina. Eles competem com os receptores
H1 da histamina, impedindo de se ligarem, auxiliando no processo de inflamacdo. Também agem nos
receptores H2, desempenhando papel na secregdo géstrica, e nos receptores H3, que tém ag@o no sistema
nervoso central.

18 O sistema nervoso autdnomo (também conhecido como sistema neurovegetativo ou visceral) ¢ a parte do
sistema nervoso que alimenta os 6rgdos internos, incluindo os vasos sanguineos, estomago, intestino,
figado, rins, bexiga, 6rgdos genitais, pupilas, coragdo e as glandulas digestivas, salivares e sudoriparas. Ele
estd, assim, relacionado ao controle da vida vegetativa, ou seja, controla fungdes como a respiragao,
circulagdo do sangue, controle de temperatura e digestdo. E composto por um conjunto de neurdnios que
se encontram na medula e no tronco encefalico, e envolve dois sistemas: o simpatico e o parassimpatico. E
o principal responsavel pelo controle automatico do corpo frente as modificagdes do ambiente, no intuito
de manter a homeostase do organismo.
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Dentre as medicagdes anti-histaminicas estudadas, ele encontrou a prometazina,
que possuia a capacidade de prolongar o sono induzido por barbitiricos em roedores,
além de uma aceitdvel atividade anti-choque. Quando combinada com uma droga
derivada da morfina, a dolantina, produzia um efeito chamado ‘“coquetel litico”, um
marco historico na anestesia moderna e que constitui a origem das anestesias realizadas
com neurolépticos (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005, p.116, traducdo nossa). Laborit
passou a observar que, quando administrada em seus pacientes mais ansiosos, estes
pareciam notavelmente calmos e relaxados. Desta maneira, ele previu que estas
medicacgdes poderiam ter potenciais implica¢des no tratamento de pacientes psiquiatricos.
Entretanto, como este “coquetel” possuia derivados da morfina em sua composi¢ao, ele

acabou ndo sendo testado na clinica psiquiatrica devido ao risco de dependéncia.

A luz destas descobertas, a Specia Laboratories do grupo Rhone-Poulenc, a
companhia que havia sintetizado e comercializado a prometazina, deu seguimento a linha
de pesquisa de Laborit e, em 1950, ampliou a procura de agentes capazes de prevenir o
choque cirtrgico através da sintese de substancias com atividade depressora do sistema
nervoso. Simone Courvoisier analisou todos os derivados fenotiazinicos com atividades
anti-histaminicas sintetizados por Paul Charpentier desde 1944. Um deles, a RP-4560,
produzido em dezembro de 1950, desempenhava uma atividade extraordinaria ndo apenas
nos efeitos anti-histaminicos, mas também em atividades parassimpdaticas e anti-
adrenérgicas (capaz inclusive de neutralizar os efeitos da adrenalina na pressao

sanguinea) (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005, p.117, tradugio nossa).

No ano seguinte, a RP-4560 foi testada por inimeros médicos, tanto na Franga
como em outros paises; sua eficacia como anestésico era notavel. Outra caracteristica
interessante desta substancia era sua capacidade de reduzir a temperatura corporea (para
cerca de 28-30°C). Laborit atribuiu este efeito a uma queda basal no metabolismo e do
consumo de oxigénio que, juntamente com suas propriedades hipndticas, levaram o
pesquisador a propor o conceito de “hibernagdo artificial” em 1951 (LOPEZ-MUNOZ
ET AL, 2005, p.117, traducdo nossa). Esta técnica permitiu aumentar a eficacia da

anestesia em diversos tipos de cirurgias, como as cirurgias cardiacas.

A nova droga, descrita por diversos autores como “A droga de Laborit”, foi
chamada de clorpromazina, sendo comercializada na Fran¢a pelo grupo Rhone-Poulenc
em 1952. Seu nome comercial Largactil® (“large”=amplo, ‘“acti”=atividade) foi

escolhido para representar seu largo espectro de atividades farmacoldgicas: anti-
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adrenérgica, antiedema, antitérmica, antichoque, anticonvulsivante, antiemética e assim

por diante (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005, p.118, traducdo nossa).

1.2.3. A clorpromazina na clinica psiquiatrica: a contribuicao de Delay e Deniker.

A fim de ampliar a pesquisa sobre os efeitos farmacoldgicos da RP-4560 em
outras areas, Laborit convenceu seus colegas psiquiatras'® do hospital onde entdo
trabalhava - o Hospital Val-de-Grace -a testar a nova droga em pacientes psicoticos.
Assim, em janeiro de 1952, a clorpromazina foi administrada pela primeira vez em um
paciente psiquiatrico?’, associada a um opidceo, a um barbitirico e combinada com a
eletroconvulsoterapia. O paciente tornou-se rapidamente calmo e, depois de trés semanas
de tratamento, apds a administracdo de uma dose total de 855mg da RP-4560, recebeu
alta do hospital com melhora dos sintomas. Esta experiéncia foi apresentada em 25 de
fevereiro de 1952 em um encontro da Société Médico-Psychologique em Paris, e

publicada em margo do mesmo ano (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005).

Logo comegaram a surgir diversos trabalhos clinicos com o uso da clorpromazina
na pratica psiquiatrica, mais notadamente os estudos realizados por Jean Delay (professor
de psiquiatria em Sorbonne e diretor do Hospital Sainte-Anne em Paris) e Pierre Deniker
(psiquiatra e Chefe de Departamento no mesmo hospital). Deniker tomou conhecimento
dos experimentos de Laborit sobre a “hibernacao artificial” através de seu cunhado, que
era cirurgido, ¢ encomendou algumas amostras da RP-4560 do grupo Rhone-Poulenc.
Entretanto, diferentemente da experiéncia realizada no Hospital Val-de-Grace, Delay e
Deniker administraram a clorpromazina sozinha pela primeira vez, sem nenhuma outra
substancia associada, confirmando sua eficacia como agente antipsicotico em pacientes
agitados. Além disso, observaram que as doses de clorpromazina empregadas nas técnicas
de “hibernagao artificial” eram insuficientes quando utilizadas em monoterapia e que
doses de 4 a 6 vezes maiores eram necessarias para produzir os efeitos antipsicoticos

(LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005, p.120, tradugio nossa).

19 Mais notadamente Joseph Hamon, chefe do servigo de neuropsiquiatria, e Jean Paraire, psiquiatra
assistente.

20 Tratava-se de Jacques Lh., um paciente de 24 anos, que se encontrava internado devido a um quadro
grave de mania psicoética.
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Em 1952, Delay e Deniker descreveram também uma condi¢ao clinica provocada
pela administragdo endovenosa da clorpromazina, caracterizada pela diminui¢cdo da
atividade motora, embotamento afetivo e neutralidade emocional, nomeada por eles de
sindrome neuroléptica. Delay propds o termo neuroléptico (do grego neuron=nervo e
leptos=delgado, fino) para designar a clorpromazina e todas as drogas que produzem um
efeito motor similar. O termo foi amplamente aceito na Europa, mas nao na América, que
considerava inapropriado definir uma familia de substancias pelos seus efeitos colaterais,
e ndo por suas propriedades terap€uticas. Assim, inicialmente nos EUA, o termo utilizado
para designar estas substancias era “tranquilizante”, antes da atual definicdo do termo
“drogas antipsicoticas” (LOPEZ-MUNOZ ET AL, 2005, p.120, tradugdo nossa).

Entre maio e julho de 1952, Delay e Deniker apresentaram seis estudos clinicos
reportando o uso da clorpromazina em 38 pacientes em estados de agitacdo psicomotora,
em mania, em estados de confusdo mental ou em surtos psicoticos agudos. Eles
confirmaram a eficacia terapéutica desta substdncia, assim como a pobre resposta
terapéutica em casos de depressdo ou em sintomas negativos da esquizofrenia®!(LOPEZ-

MUNOZ ET AL, 2005).

A influéncia de Delay e Deniker foi decisiva para o futuro da psicofarmacologia
e da psiquiatria, ndo apenas pela divulgacdo da importancia terapéutica da clorpromazina,
mas pelo desenvolvimento das primeiras formas de prescrigao da terapia medicamentosa
antipsicotica, através de diversos coloquios internacionais por eles presididos nos anos

seguintes.

Em um curto periodo, de 1953 a 1955, o tratamento com a clorpromazina na
psiquiatria espalhou-se ao redor do mundo??. No fim de 1955, existiam relatos dos efeitos
da clorpromazina em pacientes psiquidtricos em diversos paises, como Suica, Inglaterra,
Canadé4, Alemanha, Hungria, América latina, Austrdlia e URSS. A introdu¢do da

medicacdo na América do Norte ocorreu através de um estudo canadense, realizado por

210s sintomas negativos da esquizofrenia incluem expressdo emocional diminuida ou avolia.

22 Embora Delay e Deniker houvessem demonstrado uma melhora clinica importante no tratamento dos
pacientes psicoticos, o uso da clorpromazina entre os psiquiatras franceses foi postergado. Havia na Franga
um grande ceticismo entre os profissionais, que consideravam a nova droga um simples agente sedativo,
como o hidrato de cloral ou um barbitirico, e Delay e Deniker tiveram dificuldade em persuadir seus
colegas sobre a eficacia da agdo antipsicotica da clorpromazina. A aceitagdo do seu uso terapéutico se
espalhou predominantemente entre os jovens psiquiatras, sendo testados principalmente por médicos
residentes nos hospitais. Inimeros autores atribuem esta resisténcia a demora da inddstria farmacéutica em
produzir a clorpromazina em detrimento do grande nimero de substancias que haviam sido produzidas na
década anterior, e vendidas como panaceias no tratamento das doengas mentais, mas que apresentavam
efeitos terapéuticos minimos ou nulos.
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um psiquiatra alemao erradicado em Montreal, Heinz Lehmann, e que foi publicado em
uma revista cientifica americana em 1954 (em Archives of Neurology and Psychiatry)

(BAN, 2007, p.496).

Desta maneira, vimos o longo trajeto que levou a descoberta da clorpromazina: de
corantes utilizados na industria té€xtil a corantes utilizados em microbiologia, de agentes
antimalaricos a substancias anti-histaminicas e, por fim, de tratamentos anti-choque em
procedimentos cirurgicos até finalmente medicacdes antipsicdticas, esta substancia se

consolidou como o ponto inicial de uma nova era no tratamento dos transtornos mentais.

Por fim, ressaltamos que a importancia da introdugdo da clorpromazina na pratica
psiquiatrica ndo se restringe aos seus efeitos terapéuticos; ela teve um importante impacto
no desenvolvimento das teorias que envolvem a etiologia neurobiologica dos transtornos

mentais.

1.2.4. O impacto na neurofarmacologia

Simultaneamente a estas descobertas acerca dos agentes antipsicoticos, havia um
crescente interesse acerca do entendimento da natureza da transmissdo sinaptica: de uma
transmissao puramente elétrica para um evento mediado quimicamente. Até o fim da
década de 50, seis neurotransmissores haviam sido identificados no sistema nervoso
central: a acetilcolina, a dopamina, o GABA, a norepinefrina (ou noradrenalina), a
serotonina e a substancia P (BAN, 2007, p.497). A expectativa era de que o uso da
clorpromazina pudesse abrir um caminho para o entendimento da patofisiologia da
esquizofrenia, além de possibilitar o desenvolvimento de tratamentos farmacoldgicos

mais eficazes e mais seletivos.

Inicialmente diversas teorias foram formuladas acerca dos possiveis mecanismos
de agdo da clorpromazina, todos relacionados as bases etipatogénicas erroneamente
pressupostas da esquizofrenia na época®’. Investigou-se uma possivel acdo da
clorpromazina na atividade noradrenérgica periférica, uma agdo direta no eixo

hipotalamo-hipofise-adrenal, uma agdo na enzima adenosina-trifosfato (que produziria

23 A questdo da etiopatogenia da esquizofrenia sera melhor abordada no terceiro capitulo deste estudo,
nos fragmentos da andlise de um caso de delirio de perseguicao.
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residuos neurotoxicos causadores dos quadros psicoticos) e em diversas outras (BAN,

2007).

As pesquisas de dois psicofarmacologistas suecos, Arvid Carlsson e Margit
Lindqvist em 1963, levaram a descoberta do mecanismo de acdo da clorpromazina e do
haloperidol: a ligagdo a um receptor pds-sinaptico de dopamina, bloqueando a ag¢do da

dopamina pré-sinaptica liberada na fenda sinaptica:

Esta descoberta, juntamente com a utilizagdo de agonistas dopaminérgicos em
diversas pesquisas, culminaram no desenvolvimento da hipotese da dopamina
na etiologia da esquizofrenia em 1974: (a) o excesso de dopamina no cérebro
provocado por agentes agonistas de dopamina (como a anfetamina) provoca
sintomas psicéticos; (b) o bloqueio de receptores dopaminérgicos no neurdnio
pos-sinaptico através do uso de antipsicoticos (como o haloperidol) melhora o
quadro psicotico e (c) o cérebro de um individuo com esquizofrenia
provavelmente possui mais receptores de dopamina quando comparados a
individuos sem a doenga. Esta hipdtese dominou o campo psiquiatrico por 15
anos até o advento da segunda geragdo de antipsicoticos (BAN, 2007, p.497,
tradugo nossa).

Exposto parte do contexto historico que levou a descoberta dos psicofarmacos,

passaremos para a psicofarmacologia contemporanea.

1.3. A psicofarmacologia contemporanea

Os avancos da psicofarmacologia desde a descoberta dos primeiros psicotropicos
na década de 50 continuam ampliando de maneira impressionante os tratamentos
psiquidtricos. Uma maior compreensdo de como o cérebro funciona levou ao
desenvolvimento de farmacos cada vez mais potentes, mais seletivos, menos toxicos e

com menor potencial de efeitos colaterais.

Confrontados com essas novidades, “os clinicos reagiram em fun¢do de sua
ideologia cientifica.” Os mais adeptos em encontrar uma explicacdo organica para as
doengas mentais viram sua tese confirmada — uma substancia quimica aplicada a um
organismo deveria compensar o que provavelmente faltava no seu doente. Com as
descobertas cada vez mais amplas e claras acerca dos mecanismos da neurotransmissao,
principalmente a partir da década de 60, confirmava-se a ideia de que a doenca deveria
resultar de uma anomalia na transmissao de neurotransmissores: “A partir deste momento,

a psiquiatria bioldgica comegaria sua escalada” (WIDLOCHER, 1995, p. 41).
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Assim, para compreender as acdes dos farmacos sobre o cérebro, o impacto das
doencas sobre o sistema nervoso central e as consequéncias dos medicamentos
psicotropicos, ¢ fundamental conhecer bem a linguagem e os principios da
neurotransmissao quimica: “A psicofarmacologia moderna ¢, em grande parte, a propria
histéria da neurotransmissdo quimica”, ressalta Stephen Stahl**, na abertura de seu

Manual de Psicofarmacologia, o mais utilizado pela psiquiatria atualmente.

1.3.1. A neurotransmissio

Vimos que, a partir dos supostos mecanismos de agdo das medicagdes
psicotropicas, foi possivel estabelecer hipdteses bioquimicas acerca da etiologia dos
distirbios mentais. Desta maneira, tais distarbios decorreriam de alteragcdes na
neurotransmissdo em algumas areas do cérebro, determinadas geneticamente. Os genes
implicados teriam relagdo com o metabolismo dos neurotransmissores sobre os quais

agem estes medicamentos.

Para compreender o mecanismo de acao dos psicofarmacos, comecaremos por
abordar alguns conceitos fundamentais para o entendimento da neurotransmissao.

Seguiremos inicialmente a descrigdo feita por John R. Searle®’.

“Como o neurdnio funciona?”’, comeca ele em sua explicacdo esquematica
(SEARLE, 1997, p.53). O neurdnio, assim nomeado pelo anatomista suico Wilhelm His
Jrem 1891, ¢ uma célula como qualquer outra, com uma membrana celular e um nucleo
central. Existem vdrios tipos de neurdnios, mas os mais tipicos e férteis sdo aqueles que
possuem uma terminagao alongada filiforme chamada ax6nio, que cresce por um lado, e
uma série de filamentos menores e espinhosos, com ramos chamados dendritos, que
crescem do outro lado. Cada neurdnio recebe sinais pelos seus dendritos, que corre pelo
corpo celular e emite um sinal para o proximo neurdnio a partir do seu axonio. Esta

emissao ¢ feita pelo envio de um impulso elétrico pelo axonio. Porém, um axoénio nao

24 Stephen Michael Stahl: professor de psiquiatria da Universidade da California, San Diego, atua também
como colaborador no departamento de psiquiatria da Universidade de Cambridge . Ele ¢ presidente do
Neuroscience Education Institute (NEI) e do Arbor Scientia Group. Ele tem contribuido significantemente
para as pesquisas no campo da psicofarmacologia nas décadas de 70, 80 e 90, especialmente nas areas de
serotonina, esquizofrenia e depressdo. Publicou os dois dos livros-texto mais vendidos nas areas de
psiquiatria e psicofarmacologia dos ultimos vinte anos.

25 Consideramos sua descrigdo da neurotransmissdo mais didatica para um publico ndo familiarizado com
a linguagem neuroquimica.
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esta diretamente conectado aos dendritos de outro neurdnios — e o ponto onde o sinal ¢
transmitido de uma célula a outra ¢ um pequeno intervalo chamado de fenda sinaptica. A
area entre uma protuberdncia de um axonio e a superficie dendritica pds-sindptica
corresponde a esta fenda sinaptica, e quando o neuronio descarrega o sinal € transmitido

através dela.

A transmissao do sinal ¢ feita pela liberacdo de pequenas quantidades de fluidos
chamados de neurotransmissores. Assim, quando o sinal elétrico passa pelo corpo celular
e pelo axdnio, ele provoca a liberagao destes neurotransmissores na fenda sinaptica. Essas
substancias, por sua vez, provocardo a abertura de canais i0nicos no neurénio pos-
sinaptico — esses ions irdo circular de dentro para fora da membrana dendritica,
provocando uma carga elétrica no dendrito. Em resumo: existe um sinal elétrico no
axonio, seguido por uma transmissdo quimica na fenda sinaptica, que desencadeia um
sinal elétrico no dendrito do neurdnio subjacente. A célula absorve esses sinais pelos
dendritos, faz uma sintese deles no seu corpo celular, e ajusta o nivel de descarga para as

proximas células na sequéncia (SEARLE, 1997).
Chegamos enfim ao lugar de atuagdo dos psicofarmacos.

No Manual de Psicofarmacologia de Stephen Stahl, em sua mais recente edigao,
publicada em 2014, podemos encontrar mais detalhadamente algumas bases

neurocientificas e mecanismo de a¢do dos psicofarmacos.

Os neurdnios sao as cé€lulas da comunicagdo quimica do cérebro. O cérebro
humano ¢ constituido por dezenas de bilhdes de neurdnios, cada um dos quais ligado a
milhares de outros neurénios. Assim, o cérebro tem trilhdes de conexdes especializadas,
as sinapses. Os neurdnios tém muitos tamanhos, comprimentos e formatos que
determinam suas fun¢des. Sua localizagdo no cérebro também determina a funcao

desempenhada.

Resumindo este complexo sistema: a neurotransmissao classica comega por um
processo elétrico, por meio do qual os neuronios enviam impulsos elétricos de uma parte
da célula a outra parte dessa mesma célula através de seus axdnios. Todavia, esses
impulsos elétricos ndo saltam diretamente para outros neurénios. A neurotransmissao
classica entre neur6nios envolve um que envia um mensageiro quimico ou
neurotransmissor aos receptores de um segundo neurdnio. Isso ocorre com frequéncia,

mas ndo exclusivamente, nas areas de conexdes sindpticas: “no cérebro humano, 100
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bilhdes de neuronios fazem milhares de sinapses com outros neurdnios para algo em torno
de 1 trilhdo de sinapses de neurotransmissdo quimica” (STAHL, 2014, p.30). A
comunicag¢do entre todos esses neurdnios nas sinapses € quimica, e nao elétrica. Ou seja,
um impulso elétrico no primeiro neurénio converte-se em um sinal quimico na sinapse
entre tal neurdénio e um segundo neurdénio, em um processo conhecido como acoplamento
excitacdo-secre¢do?, que é o primeiro estigio da neurotransmissio quimica. Esse
processo ocorre predominantemente, mas ndo de maneira exclusiva, em uma dire¢ao: do
terminal axonico pré-sindptico para um segundo neuronio pos-sinaptico. Por fim, a
neurotransmissao prossegue no segundo neurdnio, que converte a informacao quimica do
primeiro neurdnio novamente em um impulso elétrico ou, talvez, de modo mais refinado,
por meio da informag¢do quimica proveniente do primeiro neurénio. Essa desencadeia
uma série de outras mensagens quimicas no segundo neuronio, a fim de mudar seu

funcionamento molecular e genético.

Esta comunica¢do quimica ¢ mediada pelos neurotransmissores.

1.3.2. Os neurotransmissores

Segundo Stahl, hd pouco mais de uma meia diazia de neurotransmissores
conhecidos no sistema nervoso central. Os principais sistemas de neurotransmissores que

sdo alvos das substancias psicotropicas sao:

26 Um impulso elétrico no primeiro neurdénio — ou pré-sinaptico — é convertido em sinal quimico em uma
sinapse por um processo conhecido como acoplamento excitagdo-secre¢do. Quando invade o terminal
axonico pré-sinaptico, o impulso elétrico causa a liberagdo do neurotransmissor quimico armazenado nessa
regido. Os impulsos elétricos abrem canais i6nicos — tanto canais de sodio sensiveis a voltagem, quanto
canais de cdlcio sensiveis a voltagem — ao modificarem a carga idnica através das membranas neuronais.
Conforme o sodio flui para dentro do neuronio pré-sinaptico através dos canais de sédio na membrana do
axonio, a carga elétrica do potencial de acdo move-se ao longo do axonio até alcangar o terminal axonico
pré-sinaptico, onde ela também abre os canais de calcio. A medida que o célcio flui no terminal pré-
sinaptico do neurdnio, ele induz as vesiculas sinapticas ancoradas a membrana interna a derramar seu
conteudo quimico na sinapse. O caminho para a comunicagdo quimica ¢ preparado pela sintese prévia de
neurotransmissor ¢ seu armazenamento no terminal axdnico pré-sinaptico do primeiro neurénio. “Dessa
maneira, o acoplamento excitagdo-secre¢do constitui a via pela qual o neurénio transduz um estimulo
elétrico em um evento quimico. Isso ocorre com muita rapidez apos a entrada do impulso elétrico no
neurdnio pré-sinaptico.” E também possivel que o neurdnio transduza uma mensagem quimica de um
neurdnio pré-sinaptico de volta em mensagem quimica elétrica no neurdnio pos-sindptico ao abrir canais
ionicos ligados a neurotransmissores. Isso também ocorre com muita rapidez quando neurotransmissores
quimicos abrem canais i6nicos que alteram o fluxo de cargas no neurdnio e, por fim, os potenciais de agao
no neurénio pods-sinaptico. “Assim, o processo de neurotransmissdo transduz constantemente sinais
quimicos em sinais elétricos, e sinais elétricos de volta em sinais quimicos” (STAHL, 2014, p. 30).
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= Serotonina

= Noradrenalina
* Dopamina

= Acetilcolina

=  Glutamato

= GABA (4cido-y-aminobutirico)

Alguns desses neurotransmissores sao muito semelhantes aos farmacos — os
farmacos frequentemente imitam os neurotransmissores naturais do cérebro, e alguns
deles foram descobertos antes mesmo do neurotransmissor natural. Por exemplo, sabe-se
que o cérebro produz sua propria morfina, como a beta-endorfina, e sua propria maconha,

como a anandamida.

Assim, a partir desta concepcdo, quando a funcdo neuronal ¢ alterada por
farmacos, os sintomas comportamentais podem ser aliviados, agravados ou produzidos.
Os psicofarmacos tém diversos mecanismos de agdo, porém todos se dirigem a sitios

moleculares especificos que exercem efeitos profundos sobre a neurotransmissao.

1.4. A classificacdo dos psicofarmacos

Para que os psicofdrmacos sejam utilizados na pratica clinica, uma classificagao
se faz necessaria, ja que, estabelecido um diagnostico, a terapéutica devera ser instituida.
No entanto, quanto a classificacdo dos psicofarmacos, encontramos uma problemadtica
semelhante a nosologia psiquiatrica, que sera abordada posteriormente. Por exemplo, ao
tomarmos como referéncia dois livros comumente utilizados pelos psiquiatras clinicos

atualmente, podemos notar o quantos as classifica¢cdes podem ser distintas.

No Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock, na sua mais recente versao, de
2017, os autores admitem que a terminologia dos farmacos psicotropicos pode ser
confusa. Os farmacos podem ser descritos por sua aplicacdo clinica principal, como por
exemplo, antidepressivos, antipsicéticos, ansioliticos, hipnoéticos, estabilizadores do
humor, estimulantes... O problema deste sistema ¢ que, em vdarios casos, diversas
aplicagdes clinicas podem ser consideradas para uma mesma substincia. Por exemplo,

um antidepressivo, como o escitalopram, pode ser administrado tanto para sintomas

depressivos quanto ansiosos.
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Os psicofarmacos podem ser ainda classificados de acordo com a estrutura (p.ex.
triciclicos), o mecanismo (p.ex., inibidores seletivos da recaptacao de serotonina) ou com

sua histdria (p.ex., antipsicoticos de primeira ou segunda geracgao).

No Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock, os farmacos sao classificados
conforme o mecanismo de acdo compartilhado ou de acordo com a semelhanga de
estrutura. Sao mais de 30 tipos descritos: antagonistas dos receptores - adrenérgicos,
agonistas e precursores dos receptores de dopamina, inibidores seletivos da recaptagao de

serotonina, inibidores seletivos da recaptagao de serotonina e noradrenalina, ...

Ja no Manual de Psicofarmacologia de Stephen Stahl, os psicofarmacos sao
divididos predominantemente de acordo com sua aplicacao clinica, sendo correlacionado
o substrato neurobiolégico das doengas com seu tratamento. Entdo sdo classificados em
agentes antipsicoticos, antidepressivos e seus subtipos, estabilizadores do humor,

ansioliticos...

Considerando o objetivo deste estudo, de estabelecer uma articulacdo entre a
psicofarmacologia e a psicanalise através da clinica, utilizaremos as classificagdes dos

psicofarmacos baseadas em suas aplicacgdes clinicas. De maneira resumida, sao elas:

1- Agentes Antipsicoticos

2- Agentes Antidepressivos

3- Farmacos estabilizadores de humor

4- Farmacos utilizados em Transtornos de Ansiedade

5- Farmacos utilizados em Transtornos do Sono e Vigilia

6- Farmacos utilizados em Transtornos da Impulsividade, Compulsividade e Adigdo
7- Farmacos utilizados no Transtorno de Déficit de Atengao e Hiperatividade

8- Farmacos utilizados em Deméncia
Abordaremos de maneira suscinta as principais classes?’.

No intuito de facilitar a identificacdo de cada psicofarmaco para um publico ndo

familiarizado com a psicofarmacologia, optamos por descrever os principais

27 A maioria das informagdes acerca da classificagdo dos psicofarmacos foi compilada a partir do
Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock, Manual de Psicofarmacologia de Stephen Stahl e do livro
Psicofarmacos: consulta rapida, de Aristides Volpato Cordioli.
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representantes de cada classe em tabelas, assim como o nome comercial® ao lado do

principio ativo.

1.4.1. Os agentes antipsicoticos

Os agentes antipsicoticos, a exemplo do que foi anteriormente visto na histéria da
descoberta da clorpromazina, sdo utilizados essencialmente nos quadros de esquizofrenia
e outras psicoses. Sdo divididos basicamente em duas classes: os antipsicoticos

convencionais € os antipsicéticos atipicos.

Tabela 1. Os agentes antipsicoticos.

Clorpromazina (Amplictil®)
Haloperidol (Haldol®)
Pimozida (Orap®)

1 Sulpirida (Equilid®)
Tioridazina (Melleril®)

Levomepromazina (Neozine®)

Antipsicoticos
Convencionais

Clozapina (Leponex®)
Olanzapina (Zyprexa®)
Risperidona (Risperdal®)
Quetiapina (Seroquel®)
Antipsicoticos Ziprazidona (Geodon®)
Atipicos® Paliperidona (Invega®)
Lurasidona (Latuda®)

Aripiprazol (Abilify®)

1.0s antipsicoticos convencionais, algumas vezes também denominados antipsicoticos classicos,
antipsicoticos tipicos ou antipsicéticos de primeira geragdo, foram os primeiros a serem descobertos. As
acOes terapéuticas dos antipsicéticos convencionais devem-se, talvez, ao bloqueio dos receptores D2
(receptor dopaminérgico do subtipo 2), especificamente na via dopaminérgica mesolimbica. Esse bloqueio
tem o efeito de reduzir a hiperatividade dessa via, que se acredita ser a causa dos sintomas positivos da
psicose. Todos os antipsicoticos convencionais reduzem os sintomas psicoticos positivos de modo
aproximadamente igual nos pacientes com esquizofrenia estudados em ensaios clinicos multicéntricos,
quando administrados em doses que bloqueiam uma quantidade substancial de receptores D2 nessa via.

28 Ndo temos nenhum interesse em divulgar os nomes de referéncia de cada psicofirmaco para fins
comerciais; conforme explicado anteriormente, a citagdo do nome de referéncia ao lado do principio ativo
visa exclusivamente a facilitacdo da identificacdo de cada substancia.



41

Infelizmente, para bloquear uma quantidade adequada de receptores D2 na via dopaminérgica mesolimbica
com o objetivo de eliminar os sintomas positivos, € preciso bloquear simultaneamente a mesma quantidade
de receptores D2 em todo cérebro, e isso provoca efeitos colaterais indesejaveis, ja descritos por Delay e
Deniker, a “neurolepsia”. Também acarretam diversos efeitos colaterais a longo prazo, como a discinesia
tardia e sintomas extrapiramidais, que corresponde a alteragdes dos movimentos: incluem movimentos
faciais e da lingua (mastigagao constante, protrusdo da lingua, caretas) e movimentagdo dos membros — que
podem ser rapidos, espasmodicos ou coreiformes (em “danca’) (STAHL, 2014, p.205).

2. Ja os antipsicdticos atipicos recebem esta denominacdo por se diferenciarem dos antipsicoticos
convencionais: tém o perfil clinico de agdes antipsicoticas iguais sobre os sintomas positivos, porém com
poucos sintomas extrapiramidais. Como quase todos os agentes com esse perfil atipico foram desenvolvidos
apos a introdugdo da clozapina, os antipsicoticos atipicos sdo também denominados antipsicoticos de
segunda geracgdo. Do ponto de vista farmacoldgico, os antipsicoticos atipicos atuais como classe podem ser
definidos como antagonistas da serotonina-dopamina, com antagonismo simultaneo dos receptores de
serotonina SHT2A (subtipo de receptor de serotonina pos-sinaptico) que acompanha o antagonismo mais
seletivo de D2 (STAHL, 2014, p.247). Por seus efeitos serotoninérgicos, também podem ser utilizados
como antidepressivos, estabilizadores de humor e ansioliticos.

1.4.2. Os agentes antidepressivos

Existem muitas classes de antidepressivos e diversos farmacos individuais. A agado
classica dos antidepressivos consiste em bloquear um ou mais dos transportadores de
serotonina, noradrenalina e/ou dopamina. Essa a¢do farmacoldgica ¢ consistente com a
hipotese monoaminérgica da depressdo, segundo a qual as monoaminas estdo de algum
modo deficientes, ocorrendo alivio da depressao quando estimuladas com antidepressivos

efetivos?’(STAHL, 2014).

A observacdo, em 1957, de que a imipramina, que sera abordada no terceiro
capitulo do presente estudo, apresentava efeitos antidepressivos levou ao
desenvolvimento de diversas outras medicagdes antidepressivas semelhantes (os quais
compartilham uma estrutura triciclica basica). Foram os estudos com a imipramina que
levaram as pesquisas no papel das catecolaminas (noradrenalina e serotonina) na etiologia

da depressao.

As principais classes de antidepressivos (divididas de acordo com seu mecanismo

de agdo principal) e seus representantes sao:

2 A depressdo do ponto de vista psicanalitico serd abordada no capitulo trés, nos fragmentos da analise de
um caso de depressao.



Tabela 2. Os agentes antidepressivos

Inibidores seletivos da
recaptacdo de serotonina'
(IRSS)

Fluoxetina (Prozac®)
Sertralina (Zoloft®)
Paroxetina (Aropax®)
Fluvoxamina (Luvox®)
Citalopram (Cipramil®)
Escitalopram (Lexapro®)

Inibidores da recaptacao
de serotonina-noradrenalina®

Venlafaxina (Effexor XR®)
Desvenlafaxina (Pristiq®)
Duloxetina (Cymbalta®)

(IRSN)
Imipramina (Tofranil®)
Clomipramina (Anafranil®)
Amitriptilina (Tryptanol®)
Antidepressivos Nortriptilina (Pamelor®)
Triciclicos®

Maprotilina (Ludiomil®)

Inibidores da recaptagdo

de noradrenalina e de dopamina*

Bupropiona (Wellbutrin XL®)

Agonista dos receptores
de melatonina®

Agomelatina (Valdoxan®)

Antagonista dos receptores a2-adrenérgico®

Mirtazapina (Remeron®)

Antagonistas/inibidores
da recaptacdo de serotonina’

Trazodona (Donaren®)

Inibidores da monoaminoxidase®
(IMAO)

Tranilcipromina (Parnate®)

Isocarboxazida (Marplan®)

Antidepressivo multimodal®

Vortioxetina (Brintelix®)

42
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1.Inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina: promovem a inibigdo seletiva e potente da recaptacao
da serotonina. Sdo os mais utilizados na pratica clinica, sendo prescritos também em diversos outros
transtornos (transtornos de ansiedade, depressdo bipolar, transtornos alimentares...).

2. Inibidores da recaptag@o de serotonina-noradrenalina: denominados agentes de dupla agdo (“duais™),
atuando tanto na recaptagdo da serotonina quanto da noradrenalina.

3. Antidepressivos triciclicos: sdo amplamente utilizadas também em outros transtornos, como transtorno
do panico, transtorno de ansiedade generalizada, TOC e sindromes dolorosas.

4. Inibidores da recapta¢do de noradrenalina e de dopamina: o mecanismo de agdo da bupropiona
permaneceu incerto por muito tempo e ainda ha controvérsias entre os pesquisadores. O mais provavel é de
que ela iniba a recaptacdo tantos da noradrenalina quanto da dopamina. O mais interessante é que ela nao
atua no sistema serotoninérgico, assim tendo menor risco de impacto na funcdo sexual.

5. Agonista dos receptores de melatonina: baseando-se na hipdtese de que a depressdo pode alterar o ciclo
circadiano, ou seja, altera o ciclo sono-vigilia) e antagonista dos receptores serotominérgicos SHTx.

6. Antagonistas de alfa-2 adrenérgico: a mirtazapina € o Unico farmaco que aumenta tanto a noradrenalina
quanto a serotonina por meio de um mecanismo alternativo ao bloqueio da recaptagao;

7. Antagonistas/inibidores da recaptacdo de serotonina: bloqueiam os receptores serotoninérgicos 2A ¢ 2C,
bem como a recaptacdo de serotonina. Esta classe é representada pela trazodona, que acabou tendo sua
eficacia clinica limitada devido ao seu potente efeito sedativo. E por isso utilizada em doses menores em
pacientes com insonia.

8. Inibidores da MAO: introduzidos na década de 50, foram os primeiros antidepressivos aprovados. O
primeiro deles, a isoniazida, era utilizado no tratamento da tuberculose. Apesar de sua eficicia, sua
prescricao como agentes de primeira linha ¢ limitada, devido ao risco de desenvolvimento de hipertensao
arterial potencialmente fatal e necessidade de uma dieta restrita. 9. A vortioxetina pode exercer sua
atividade antidepressiva através da modulagdo da neurotransmissdo em multiplos sistemas — serotonina,
noradrenalina, dopamina, acetilcolina, histamina e glutamato.

1.4.3. Farmacos estabilizadores de humor

O termo estabilizador de humor foi introduzido ha varias décadas, com base na
observagao de que o litio apresentava agdes antimaniacas e antidepressivas, diminuindo
chances de oscilagcdes e, desta maneira, mantendo o humor mais estavel. Este termo
acabou sendo expandido para outras classes que também mostraram eficacia no
tratamento do transtorno bipolar, como os anticonvulsivantes e antipsicoticos. Os mais

utilizados na pratica clinica sao:

Tabela 3. Farmacos estabilizadores de humor.

Litio! (Carbolitium®)

Carbamazepina (Tegretol®)
Oxcarbazepina (Trileptal®)

Acido Valpréico (Depakene®)
Divalproato de sodio (Depakote®)

Anticonvulsivantes?
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Lamotrigina (Lamictal®)

Topiramato (Topamax®)

1.A eficécia do litio para mania e para o tratamento profilatico do transtorno maniaco-depressivo teve inicio
na década de 50 com as pesquisas de John F.J. Cade, um psiquiatra australiano. Durante muitas décadas,
foi a Ginica medicagdo aprovada para o tratamento da manutenc¢do do transtorno afetivo bipolar. O litio é
um ion monovalente, membro do grupo 1A de metais alcalinos da tabela periddica (juntamente com o sodio,
0 potassio, o rubidio, o césio e o francio). Uma explicacdo para seus efeitos terapéuticos nao foi ainda
elucidada, mas acredita-se que ele provoca alteragdes de transporte de ions nas membranas neuronais,
resultando em efeitos sobre os neurotransmissores ¢ vias de transdugao de sinais (SADOCK, 2017, p. 983).
2. Os anticonvulsivantes sdo também utilizados como estabilizadores de humor, partindo do pressuposto
utilizado nos quadros convulsivos, nos quais convulsdes podem ativar mais crises convulsivas. Observagao:
dentre os antipsicoticos (ja vistos anteriormente), verificou-se que os atipicos também possuiam uma agao
antimaniaca e estabilizadora de humor; seu mecanismo de acdo nos quadros de mania ainda ndo foi
esclarecido, ao contrario do que ocorre nos pacientes com esquizofrenia (STAHL, 2014, p.537).

1.4.4. Farmacos utilizados em Transtornos de Ansiedade

Os transtornos de ansiedade podem ser vistos como “uma familia” de transtornos
mentais relacionados, porém distintos. Incluem atualmente o transtorno de panico,
agorafobia, fobia especifica, transtorno de ansiedade social ou fobia e transtorno de
ansiedade generalizada. Do ponto de vista neurobiologico, foram realizados progressos
importantes na compreensao dos circuitos subjacentes ao sintoma central destes

transtornos - ansiedade/medo - com base em uma série de pesquisas sobre a amigdala®

(SADOCK, 2017).

O GABA (acido y-aminobutirico) ¢ um dos neurotransmissores mais importantes
envolvidos na ansiedade ¢ na agdo ansiolitica de muitos farmacos usados no tratamento
dos transtornos de ansiedade. O GABA ¢ o principal neurotransmissor inibitorio do
cérebro, que normalmente desempenha um papel regulador importante na redugao da
atividade de numerosos neurénios, como os da amigdala. Os benzodiazepinicos,
provavelmente os ansioliticos mais utilizados, atuam ao intensificar as agdes do GABA
na amigdala e no cortex pré-frontal para aliviar a ansiedade (STAHL, 2014, p.563). Seus

exemplos mais notaveis sao:

30 A concepgao da angustia e ansiedade sob o viés psicanalitico sera melhor discutida no capitulo trés, nos
fragmentos da andlise de um caso de panico.
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Tabela 4. Os Benzodiazepinicos.

Diazepam (Valium®)
Clonazepam (Rivotril®)
Alprazolam (Frontal®)
Lorazepam (Lorax®)
Midazolam (Dormonid®)
Flurazepam (Dalmadorm®)
Benzodiazepinicos' Estazolam (Noctal®)
Triazolam (Halcion®)
Flunitrazepan (Rohypnol®)
Cloxazolam (Olcadil®)
Clordiazepoxido (Psicosedin®)

1.0 primeiro benzodiazepinico a ser introduzido foi o clordiazepdoxido, em 1959. Os benzodiazepinicos
foram assim chamados devido a sua estrutura molecular — a fusdo de um anel de benzina com um anel de
diazepina. Eles modulam a atividade do GABA; seu efeito sedativo e ansiolitico rapido fizeram com que
fossem amplamente utilizados no tratamento agudo dos quadros de ansiedade, insOnia e agitagdo,
associados a qualquer tipo de transtorno psiquiatrico. Devido ao risco de dependéncia associado ao seu uso
prolongado, sdo utilizados na maioria dos casos em situagdes agudas ou pontuais; assim, nos transtornos
cronicos de ansiedade sdo utilizados farmacos antidepressivos (como os inibidores seletivos da recaptagao
de serotonina e os inibidores da recaptacao de serotonina e noradrenalina), sendo que os benzodiazepinicos
sdo utilizados como tratamento adjunto (SADOCK, 2017).

1.4.5. Farmacos utilizados em Transtornos do Sono e Vigilia

O sono ¢ um dos componentes da vida humana mais significativos, ocupando
cerca de um ter¢o da vida. Ele pode parecer a primeira vista um fendmeno passivo, mas
geralmente est4 associado a um alto grau de ativagdo cerebral. A privacdo prolongada do
sono leva a prejuizos cognitivos e fisicos graves, sendo de extrema relevancia na

psiquiatria e na psicanalise, podendo fazer parte de praticamente todas as afecgoes.

Em seu livro “O Oraculo da Noite” (2019), o neurocientista Sidarta Ribeiro traga
o percurso da percepgao do sono e dos sonhos ao longo da histéria da humanidade: sua
relagdo com nossos ancestrais, com a cultura, religido, com as neurociéncias € com a

psicanalise.

Segundo o autor, foi a partir do fendmeno onirico que Freud desenvolveu sua
teoria, na qual o sonho nasce como o objeto de estudo capaz de levar a compreensao da

mente humana: “A psicanalise marca um retorno de olhos abertos as praticas oniricas da
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Antiguidade, ao encarar o sonho como ferramenta essencial para desbravar as redes
simbdlicas e seus nos cegos” (RIBEIRO, 2019, p.82). Desta maneira, a publicacao de 4
Interpretagdo dos Sonhos, em 1900, marcaria o nascimento da psicandlise, ao colocar o

exemplo dos sonhos como um dos caminhos para o inconsciente.

Com relagdo a estrutura do sono, atualmente sabemos que o sono dos mamiferos
possui duas grandes fases caracterizadas por diferencas acentuadas nos niveis de
atividade cerebral: o sono ndo REM e o sono REM. No sono ndo REM sao observados 4
estagios, geralmente breves, nos quais a maioria das fungdes fisicas € proeminentemente
menor do que no estado de vigilia. O sono REM ¢ um tipo de sono qualitativamente
diferente, considerado “mais profundo” e caracterizado por altos niveis de atividade
cerebral e fisiologica semelhantes aos de vigilia. Os episodios de sono REM se tornam
ndo apenas mais longos no decorrer da noite, mas também mais intensos: aumentam os
movimentos oculares (“Rapid Eye Movement”), os espasmos musculares e a vividez das
experiéncias nos sonhos. O sono REM atinge sua dura¢do maxima quando a temperatura
corporal atinge seu nivel mais baixo. As enormes variagdes do conteido mental nas
distintas fases do sono correspondem as variacdes dos niveis de neurotransmissores!

(RIBEIRO, 2019, p. 138).

O sono esta sujeito a inumeras desordens fisioldgicas ou psiquicas: insOnia,
hipersonia, sonambulismo, terrores noturnos, apneia obstrutiva do sono... Assim sendo,
varias medicac¢des podem ser utilizadas para o tratamento destes transtornos, dependendo
de suas caracteristicas e das causas para tais alteragdes. De maneira resumida, as mais

utilizadas na pratica clinica sdo>*:

Tabela 5. Farmacos utilizados em Transtornos do Sono e Vigilia

Diazepam (Valium®)
Clonazepam (Rivotril®)
) ) Alprazolam (Frontal®)
Benzodiazepinicos
(Tabela 4) Lorazepam (Lorax®)
Midazolam (Dormonid®)
Flurazepam (Dalmadorm®)

Estazolam (Noctal®)

31 Muitos estudos sustentam o papel da serotonina na regulagdo do sono; outros neurotransmissores também
implicados nesta regulacdo sdo a acetilcolina, a noradrenalina, a melatonina, a histamina e a dopamina.

32 Algoritmo de tratamento extraido do Manual de Psicofarmacos de Aristides Volpato Cordioli, 5* Edigdo,
publicado em 2015.



Triazolam (Halcion®)
Flunitrazepan (Rohypnol®)
Cloxazolam (Olcadil®)
Clordiazepoxido (Psicosedin®)

Hipnéticos agonistas seletivos GABA A

Zolpidem (Stillnox®)

Zopiclona (Imovane®)

Agonistas da melatonina

Ramelteon (Rozerem®)

Imipramina (Tofranil®)

Antidepressivos Trazodona (Donaren®)
(Tabela 2) Mirtazapina (Remeron®)
Clorpromazina (Amplictil®)
Levomepromazina (Neozine®)
Antipsicoticos Olanzapina (Zyprexa®)
(Tabela 1)

Quetiapina (Seroquel®)
Ziprazidona (Geodon®)

Anti-histaminicos

Prometazina (Fenergan®)
Hidroxizina (Hixizine®)
Difenidramina (Difenidrin®)
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1.4.6. Farmacos utilizados em Transtornos da Impulsividade, Compulsividade e Adigcao

O progresso nas pesquisas dos neurocircuitos da impulsividade e da

compulsividade levou a nocdo de que muitos transtornos psiquiatricos compartilham

essas duas dimensdes da psicofarmacologia. Além do mais conhecido, a adicdo a

substancias, foram incluidos também outros transtornos impulsivo-compulsivos: o

transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), tricotilomania, jogo patologico, agressividade,

obesidade e outros transtornos que, possivelmente, estejam relacionados, em parte, com

o processamento ineficiente de informagdes nos circuitos do cortex pré-frontal/estriado

(STAHL, 2014).
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O transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) constitui atualmente o protédtipo dos
transtornos de impulsividade e compulsividade, sendo que anteriormente foi considerado
como um transtorno de ansiedade. Do ponto de vista neurobioldgico, os diversos ensaios
clinicos realizados sustentam a hipotese de que a desregulacdo da serotonina estd
envolvida na formagdo do sintoma de obsessdes e compulsdes deste transtorno>. Assim,
o tratamento farmacologico de primeira linha do TOC consiste na administragdo de
inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina ou da clomipramina (Tabela 2). Podem
ser associados antipsicoticos atipicos ao tratamento de primeira linha, em caso de

auséncia de resposta terapéutica ou resposta parcial (CORDIOLI, 2015).

1.4.7. Farmacos utilizados no Transtorno de Déficit de Atencao e Hiperatividade

Atualmente postula-se que o transtorno de déficit de atencio e hiperatividade**seja
provocado por anormalidades do neurodesenvolvimento do cortex pré-frontal, associadas
a diminuicdo da liberacdo de dopamina e de noradrenalina. Assim, o tratamento
farmacoldgico consiste basicamente na administragdo de agentes estimulantes
(dopaminérgicos) e noradrenérgicos. Estas medicagdes incluem o metilfenidato ou

lisdexanfetamina como primeira linha.

1.4.8. Farmacos utilizados em Deméncia

Os transtornos amnésticos sdo codificados no DSM-V como “transtorno
neurocognitivo maior ou leve devido a outra condicdo médica”. A deméncia consiste
principalmente no prejuizo da memoria (amnésia), mas podem aparecer déficits de
linguagem (afasia), de funcdo motora (apraxia), de reconhecimento (agnosia) ou de
fun¢do executiva, como memoria de trabalho e resolugdo de problemas. Podem ocorrer
também alteracdes da personalidade, as vezes até antes do aparecimento de prejuizos na

memoria. Estes transtornos constituem uma ampla categoria de doengas, que podem ter

33 Diversos dados mostram que fArmacos serotoninérgicos sio mais eficazes no tratamento do TOC do que
farmacos que afetam outros sistemas de neurotransmissores, mas ainda nao esta claro se a serotonina esta
envolvida no TOC (SADOCK, 2017).

34 Transtorno que envolve uma triade de sintomas: desatengdo, hiperatividade e impulsividade.
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diversas causas (lesdes vasculares, traumaticas, medicamentosas, infecciosas,

tumorais...).

A doenga de Alzheimer, principal representante deste grupo, estd associada a
anormalidades no processamento de uma proteina precursora de amildide, que culminam
no acumulo de placas amildides toxicas no sistema nervoso central, levando a um
processo de neurodegeneragdo. Varias pesquisas sugerem que este processo levaria
principalmente a degeneragao de neurdnios colinérgicos no nucleo basal de Meynert, no
prosencéfalo basal, que consiste no principal centro cerebral dos neurdnios que se
projetam por todo o cortex — e que desempenham o papel principal na formacao de
memorias (STAHL, 2014). Desta maneira, as medicagdes comumente utilizadas nos
quadros de deméncia sdo os farmacos inibidores da colinesterase (o bloqueio da enzima
acetilcolinesterase leva ao aumento dos niveis de acetilcolina). Sao elas: a donepezila, a

rivastigmina e a galantamina. Também ¢ utilizada a memantina®,

Conforme exposto, grande parte da classificacdo dos psicofarmacos esta
intimamente relacionada a sua possivel aplicacdo clinica, baseada em pressupostos
neurobioldgicos e na descri¢ao de sintomas que levaram ao desenvolvimento de uma

classificagcdo diagnoéstica na psiquiatria.

Deste ponto, apresentada a psicofarmacologia, partiremos para uma breve
exposicao sobre a psiquiatria contemporanea, considerando que uma precisa da outra na
pratica terapéutica - para finalmente chegarmos ao objetivo do presente estudo, o
estabelecimento de uma relacdo entre a psicofarmacologia e a psicanalise a partir da

clinica psicanalitica.

35 A memantina ¢ um antagonista do glutamato, e seu uso se justifica pela hipotese de que o glutamato é
liberado em excesso pelas placas de amildide e emaranhados neurofibrilares neurotoxicos na doenga de
Alzheimer.
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1.5. A Psiquiatria Contemporanea

A psiquiatria, como disciplina tedrica e técnica terapéutica, foi constituida a partir
do momento em que a loucura passou a ser vista como uma doenga diferente, um

fendmeno patologico, o que exigiu um tipo especifico de medicina.

Sendo um ramo da medicina, a psiquiatria também precisava de uma nosologia
definida. Marcia Szajnbok (2013), em seu artigo sobre a historia da psiquiatria, descreve

a importancia do diagnostico associada a propria historia da medicina.

O diagndstico clinico originou-se na Medicina Grega; Hipdcrates langou as bases
do método clinico, estabelecendo a medicina como uma profissao e fazendo dela uma
ciéncia. O objetivo de tragar diagndsticos advinha da importancia de estabelecer técnicas

terap€uticas mais especificas e eficazes.

A partir do final do século XVIII, com o advento da anatomia patologica, o

conhecimento médico passou a ser assentado no método anatomoclinico:

Assim, por exemplo, em sua Anatomia Geral, de 1801, Bichat *® escreveu que

a Medicina teria o direito de se aproximar das ciéncias quando unisse a
observagdo rigorosa do doente e o exame das alteragdes patologicas
reconhecidas em seus 6rgdos. A partir de entdo, as entidades nosolédgicas
passam a ser definidas por etiologia, anatomopatologia, evolugdo, tratamento
e progndstico. Toda a sofisticagdo tecnoldgica que ocorreu desde entdo apenas
apurou esse método, cujo paradigma permaneceu intocado (SZAJNBOK,
2013, p.89).

Neste contexto, entretanto, a psiquiatria encontrava-se excluida das demais
especialidades - nao haviam sido descobertas alteracdes andtomo clinicas que
sustentassem uma explicagdao etiologica dos transtornos mentais. O diagnodstico era
eminentemente clinico e, diferentemente da oncologia, por exemplo, que ja possuia uma
base clinica, anatdmica e histolégica bem sedimentada, a psiquiatria contava com poucos
achados que confirmassem uma causa organica para os fendomenos observados nos

pacientes.

36 Marie Frangois Xavier Bichat, anatomista e fisiologista francés do século XVIII, considerado o pai da
moderna histologia e patologia dos tecidos.
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Foi apenas a partir de 1980, como vimos anteriormente, com o desenvolvimento
da psicofarmacologia e das neurociéncias, que a psiquiatria passou a obter certo sucesso

no seu proposito de se fundar como uma especialidade médica legitima.

Desta maneira, a necessidade de um sistema de classificagdo diagndstica era
fundamental, tanto para a prescri¢do dos psicofdirmacos quanto para pesquisas sobre a
eficacia terapéutica de novas medicagdes que pudessem provocar cada vez mais efeitos

favoraveis no tratamento dos transtornos mentais, com menor perfil de efeitos colaterais.

Como exemplo da maneira de realizacdo de estudos cientificos na atualidade,
mostraremos um artigo sobre o tratamento medicamentoso para depressao, comparando
a eficacia da psilocibina com o escitalopram — Trial of Psilocybin versus Escitalopram
for Depression®’, publicado em abril de 2021 no New England Journal of Medicine

(NEJM), uma das mais conceituadas revistas médicas contemporaneas.

A psilocibina®® é um alucindgeno natural encontrado em algumas espécies de
cogumelos, usada desde a Antiguidade em rituais religiosos, e que parece ter uma agao
benéfica sobre individuos com sintomas depressivos — provavelmente por sua acdo no

sistema serotoninérgico.

A partir desta observacao, foi realizado um ensaio clinico comparando os efeitos
terapéuticos desta substdncia com o escitalopram®®, um antidepressivo ja
comprovadamente eficaz no tratamento da depressao, e inclusive largamente utilizado na
clinica psiquiatrica. Trata-se de um ensaio clinico randomizado e duplo-cego (nem o
pesquisador, nem os pacientes estudados sabem qual medicagdo receberdo — o que

diminui as chances de efeitos produzidos pela sugestdo).

Os ensaios clinicos constituem uma ferramenta importante para a avaliagdo de
intervengdes para a saude, sejam elas medicamentosas ou ndo. Para que isto ocorra, sdo
necessarios grupos de pacientes com caracteristicas semelhantes, comparaveis, a fim de

avaliar intervencdes terapé€uticas distintas. Esses individuos terdo que ser alocados

37 Artigo publicado em 15 de abril de 2021. O New England Journal of Medicine (NEJM) ¢ uma revista
médica publicada semanalmente pela Massachusetts Medical Society — € um dos periddicos mais lidos,
citados e influentes no mundo, fundado em 1812.

38 A psilocibina é um principio ativo extraido do cogumelo do género Psilocybe, encontrada em mais de
200 espécies, de natureza quimica semelhante a serotonina, funcionando como um agonista de receptores
serotoninérgicos — ou seja, provocando aumento desta substincia na fenda sinaptica. E classificada no grupo
dos alucindgenos classicos.

3 O escitalopram é um antidepressivo da classe dos inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina,
desenvolvido entre 1997 e 2001, visto na se¢do anterior na classificagdo dos psicofdrmacos.



52

aleatoriamente (a isto se refere o termo randomizado), a fim de evitar manipulacdes de

alocagdo e distribuir as varidveis de maneira homogénea (COUTINHO, 2005).

Sao feitos da seguinte maneira: supde-se que um novo tratamento ¢ superior ao
tratamento convencional — como no caso, a psiloscibina e o escitalopram. Se o
pesquisador sabe que um paciente mais grave ¢ colocado no grupo do tratamento novo,
ele pode nao incluir este individuo no estudo, aguardando a chegada de um paciente
menos grave. Se isto ocorrer, os grupos perdem a comparabilidade, j4 que um grupo pode
ter mais pacientes graves que o outro, o que provocaria um impacto nas respostas
terapéuticas. Neste exemplo, se o grupo do tratamento novo tiver pacientes menos graves,
o resultado da eficacia terapéutica sera enviesado — o tratamento teve maiores sucessos
pois 0s pacientes eram menos graves: “Assim, o uso de uma sequéncia aleatoria de
numeros, obtida através de tabelas de nuameros aleatorios ou de algoritmos
computacionais, tornaria mais dificil a manipulagdo de alocagdo dos pacientes”

(COUTINHO, 2005, p.148).

No estudo em questdo, foram escolhidos 59 pacientes com diagnostico de
Transtorno Depressivo Maior (pelo DSM 1V)*, de longa data, de intensidade moderada
a grave; 30 foram colocados no grupo tratado com psilocibina ¢ 29 no grupo do
escitalopram, ou seja, durante 6 semanas um grupo recebeu psilocibina e placebo e o

outro psilocibina e escitalopram. Todos receberam tratamento psicoterapico.

Para analisar os resultados, uma escala que avalie o quadro depressivo antes e
depois da intervencao medicamentosa se faz necessaria, ou seja, uma ferramenta que nao
leve em consideracdo a interpretagao sugestiva do pesquisador, a fim de evitar tendéncias
individuais. Assim, foi aplicado o “Quick Inventory of Depressive Symptomalogy Self-
Report” um questionario de sintomas preenchido pelo proprio paciente. Esta escala ja foi
previamente validada em outros estudos, e foi aplicada antes e depois das intervengdes
estudadas — psilocibina versus escitalopram. E constituido por 16 itens, relacionados aos
critérios diagnosticos do DSM-IV. Cada resposta ¢ graduada de 0 a 4 (nenhum sintoma a
sintoma grave), no intuito de identificar alteracdes de sono, de humor, de apetite/peso,
concentracdo, autocritica, ideagdo suicida, falta de energia, falta de prazer, agitacao ou

retardo psicomotor.

40 Os critérios diagnodsticos do Transtorno Depressivo Maior pelo DSM V serdo descritos no capitulo trés,
nos fragmentos da analise de um caso de depressao.
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Os resultados obtidos nas escalas aplicadas sdo comparados, para verificar se as

diferengas de resultados sdo estatisticamente significantes.

Assim sendo, de maneira resumida, tentamos explicitar como funciona o
pensamento cientifico médico/psiquiatrico nos dias de hoje. Ressaltamos que, para que
este sistema funcione, dois pressupostos basicos sdo necessdrios: um sistema de
classificagdo diagnostica definida e especifica e o entendimento do funcionamento

neuroquimico e bioldgico das substancias/farmacos testados.

Considerando que a questdo sobre o funcionamento neuroquimico dos
psicofarmacos ja foi previamente abordada, passaremos a questdo do diagnostico em

psiquiatria.

1.5.1. O Diagnéstico em Psiquiatria

A classificagdo das doengas psiquidtricas teve inicio na Antiguidade e se
desenvolveu rapidamente durante o século XIX com os nosologistas europeus

(SHORTER, 2015).

A classificacdo das doengas mentais utilizada entdo se assemelhava a taxonomia
da biologia: as espécies eram definidas a partir de caracteristicas especificas em comum.

(KENDLER, 2009).

Nos séculos XVI e XVII na Europa, os herbalistas e apotecarios dissecavam e
dividiam as plantas, agrupando as partes segundo um esquema determinado pela “criagao
divina”. Por exemplo, um botanico poderia classificar uma planta de acordo com suas
propriedades, como em frutiferas ou ndo; outro poderia classifica-las de acordo com o
peso e tamanho. Este sistema logo mostrou-se falho e controverso, pois cada botanico
considerava uma propriedade mais importante do que a outra e, ja que ninguém poderia
saber qual seria exatamente a “vontade de Deus”, era dificil determinar quem poderia

saber qual a verdadeira esséncia de cada planta (KENDLER, 2009, p. 2, tradu¢ao nossa).

Apo6s a publicacdo, em 1859, da Origem das Espécies, de Darwin, este debate
mudou drasticamente. Darwin argumentava que as espécies se desenvolviam através de
varia¢des e modificacdes acumulativas, selecionadas pelo ambiente, a fim de garantir sua

sobrevivéncia no meio: “A Evolucdo seria a causa ¢ a esséncia das caracteristicas das
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plantas e animais, ou seja, estes padrdes teriam uma causa natural, € ndo divina, e que
poderiam ser mais uniformemente classificados” (KENDLER, 2009, p. 2, traducdo

nossa).

Virios paralelos podem ser tragados entre a histdria da taxonomia bioldgica e da

nosologia psiquiatrica.

Nos séculos XIX e inicio do século XX, observou-se uma proliferacao de
classificagdes psiquiatricas propostas, cada uma de um especialista diferente, semelhante
ao ocorrido com a taxonomia botdnica nos séculos XVI e XVII. Alguns autores -
incluindo iluministas como Pinel, Griesinger, Kahlbaum, Krafft-Ebing, Wernicke,
Kraepelin e Bleuler — propuseram classificagdes baseadas na experiéncia clinica e
hipoteses sobre as caracteristicas essenciais das doengas mentais. Kraepelin*!, por

exemplo, focava no curso da doenca, enquanto Bleuler*

considerava que diversas
caracteristicas da esquizofrenia eram manifestagdes de profundas anormalidades. Vemos,
portanto, que eles enfatizavam critérios de classificagdo distintos. Assim como os
pesquisadores botanicos, utilizando critérios de classificacdo das plantas completamente
diferentes, os psiquiatras desenvolveram nosologias incompativeis — varios especialistas

utilizando critérios aleatdrios para classificar as doengas mentais (KENDLER, 2009).

Além deste sistema “cadtico” de classificacdo psiquiatrica, nenhum dos critérios
propostos determinava quais eram as causas propriamente ditas dos disturbios mentais e
se estas caracteristicas todas adotadas refletiriam a natureza essencial das doengas —
diferentemente das classificacOes baseadas nas descobertas de Darwin sobre a Evolugao

na taxonomia botanica (KENDLER, 2009).

Neste cendrio, destaca-se a publicacdo em 1896 do Tratado de Psiquiatria de

Kraepelin - a classificagdo de Kraepelin nao foi bioldgica, mas clinica. Kraepelin seguiu

41 Emil Kraepelin, psiquiatra alemio considerado um dos criadores da moderna psiquiatria, defendia que
as doencas psiquiatricas sdo principalmente causadas por desordens genéticas e biologicas. Seu trabalho
por muitos anos dentro do hospital psiquiatrico e sua disciplina em registrar o curso de cada transtorno
possibilitou a divisdo dos pacientes em grupos com prognoésticos e manifestacdes diferentes, o que era
comum em medicina, porém quase inédito em psiquiatria.

42 Paul Eugen Bleuler, psiquiatra sui¢o, nomeou a esquizofrenia — do grego schizo (dividida) e phrene
(mente), anteriormente chamada de deméncia precoce. Ele enfatizou, ao contrario de Kraepelin, que a
esquizofrenia ndo precisa ter um curso deteriorante. Bleuler identificou sintomas fundamentais (ou
primarios) especificos da esquizofrenia para desenvolver sua teoria sobre as cisdes mentais internas dos
pacientes — ele, assim, estava interessado na causa do transtorno. Esses sintomas incluiam distarbios
associativos do pensamento, especialmente frouxidao, disturbios afetivos, autismo e ambivaléncia,
conhecidos na psiquiatria atual como os quatro As de Bleuler: associagdo, afeto, autismo e ambivaléncia.
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sua intuicao, que se tornou decisiva nesta questdo. Influenciado por sua experiéncia nos
quadros de deméncia paralitica*, onde posteriormente descobriu-se ser causada por uma
aracnoidite cronica sifilitica, Kraepelin partiu do pressuposto que determinadas
caracteristicas clinicas poderiam indicar uma doenga especifica, cuja causa poderia ser
posteriormente descoberta - como a descoberta posterior de que a deméncia paralitica era

provocada por uma infecg¢ao por sifilis (KENDLER, 2009).

As principais doengas no sistema kraepeliniano eram a psicose maniaco-
depressiva e a deméncia precoce. Nao foram estabelecidas por razdes biologicas —
Kraepelin estudou os pacientes detalhadamente e observou que essas duas doencas
apresentavam inicio dos sintomas e curso diferentes. Enquanto a psicose maniaco-
depressiva apresentava curso flutuante e nao evoluia para deméncia, a deméncia precoce
(mais tarde chamada de esquizofrenia), comegava na adolescéncia e, em um curto
periodo, evoluia para deméncia e institucionalizacdo. Ele alegava que ndo havia
possibilidade de uma evoluir para a outra. Foi a primeira nosografia sistematica dos
transtornos mentais, compreendidos entdo como um conjunto de sintomas cuja etiologia,

biologica ou genética, estava ainda por ser descoberta (SZAJNBOK, 2013).

Uma classificacdo baseada na causa seria preferivel, ja que se aproximaria do
restante dos diagndsticos em medicina, além de considerar o fato de que varias doengas
diferentes poderiam ter sintomas semelhantes. No entanto, uma classificagdo dos
transtornos mentais baseada na etiologia seria de dificil composicao, considerando que as
causas da maioria das doengas mentais eram desconhecidas. Os problemas acerca da

nosologia psiquiatrica nao haviam sido, assim, solucionados.

1.5.2. A Problematica dos Sistemas de Classificacao

Até a primeira metade do século XX, entretanto, a ciéncia psiquiatrica ainda nao
havia encontrado as causas bioldgicas das doencas mentais como anteriormente se
pretendia. Diferentemente do ocorrido com a descoberta da causa da deméncia paralitica

— uma infec¢do por sifilis no sistema nervoso central — a etiologia da psicose maniaco

43 Uma das formas da neurossifilis: geralmente ocorre em individuos com sifilis ndo tratada, ou tratada de
forma insuficiente por varios anos € que acomete o sistema nervoso central.
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depressiva e da esquizofrenia, consideradas transtornos maiores, permanecia

desconhecida.

A teoria psicanalitica, entretanto, elaborada por Freud no inicio do século XX,

procurava exatamente determinar as causas dos transtornos mentais.

Pela influéncia de Darwin no pensamento freudiano, a causa de uma determinada
caracteristica psiquica e comportamental de um individuo exercia um papel fundamental,
ou seja, os fatores determinantes de sua evolugdo e que influenciaram a formagao de seu

psiquismo.

Darwin afirmava que a classificacdo dos seres vivos era até entdo arbitraria devido
a grande variedade de diferencas individuais. Para demonstrar que o termo espécie era
usado em diferentes sentidos, relatava diversos casos em que os mesmos individuos eram
classificados pelos especialistas distintamente -alguns individuos eram considerados
espécies por alguns especialistas, enquanto eram considerados variedades para outros.
Isto porque o acimulo de sutis variagdes durante um longo periodo de vida levaria ao

surgimento de caracteristicas bem-marcadas e diferenciadoras (ALLGAYER, 2013).

As observacdes de Darwin modificaram os sistemas classificatorios de maneira
radical, como ja mencionado anteriormente. Entdo, por exemplo, ao invés de definir as
aves como os animais que tém penas, podemos definir colocando todas as aves viventes
em uma arvore filogenética e descer a linha de ancestralidade até chegar a um tnico
ancestral comum. Todas as aves que descendem deste ancestral comum serdo chamadas

aves.

Da mesma maneira, Freud, a partir de sua experiéncia clinica com Charcot € com
Breuer para o tratamento da histeria, ocupou-se por procurar uma causa para os quadros
histéricos. A falta de uma explicacdo orginica e neurologica para os fendomenos
observados levaram Freud a desenvolver, a partir da Interpretagdo dos Sonhos (1900),
uma teoria sobre o funcionamento do aparelho psiquico a parte das teorias biologicas e
anatomicas de sua época, inaugurando assim um campo de investigacao separado das

neurociéncias **.

A psicanalise, assim, foi difundida no pds-guerra de maneira heterogénea nos

paises que adotaram seus métodos e teorias. Enquanto nos paises europeus, como na

4 A questio da ruptura de Freud com a medicina serd abordada no capitulo dois.
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Franca e Inglaterra, a formacao e a pratica da psicanalise ficaram concentradas de maneira
geral as suas proprias instituigdes, nos Estados Unidos, a psicandlise foi rapidamente
apropriada pela universidade e principalmente pela parcela psiquitrica da academia, em
uma espécie de recombinagdo de preceitos tedricos e técnicos, ocasionando uma confusao
no campo psicopatologico e terap€utico: “Todos esses fatores acabaram por conduzir
tanto a psiquiatria quanto a psicanalise, notadamente nos Estados Unidos, a um
emaranhado confuso de pressupostos tedricos que representava a saide mental em

meados da década de 50” (SZAINBOK, 2013, p.90).

Neste contexto, uma classificagdo diagnostica na psiquiatria americana comegou
a ser elaborada a partir da necessidade de recolher informagdes estatisticas acerca dos

transtornos mentais.

1.5.3. A Evolu¢ao do DSM

Desde o fim do século XIX, foram formulados diversos censos diagnosticos dos
transtornos mentais. A partir destes, o Comité de Nomenclatura e Estatistica da
Associagdo Psiquiatrica Americana (APA), desenvolveu a primeira versao do Manual
Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM), publicado no inicio do século

XX.

Christian Dunker e Fuad Kyrillos Neto fazem uma analise histérica e critica do
DSM a partir da psicandlise®, e dos desdobramentos no campo da psicopatologia

contemporanea psiquiatrica.

O DSM-I, publicado em 1918, constituia uma espécie de vocabulario de

¢ ¢ com forte influéncia da

descri¢des clinicas baseados na visdo de Adolf Meyer*
psicandlise, com énfase na oposi¢do entre neurose e psicose. Ao contrario do processo de
divisdo dos critérios diagnosticos propostos por Kraepelin, ele se deteve nos pressupostos

da historia de vida dos pacientes e tipos de reagao decorrentes desta historia. Esta

4 No artigo 4 critica psicanalitica do DSM-IV — breve histéria do casamento psicopatoldgico entre
psicandlise e psiquiatria, publicado na Revista Latinoamericana de Psicopatologia Fundamental em
dezembro de 2011.

46 Adolf Meyer, psiquiatra suico, foi presidente da Associagdo Psiquiatrica Americana, considerado uma
das figuras de maior influéncia na psiquiatria na primeira metade do século XX.; ele considerava como
ponto principal na abordagem psiquiatrica a historia detalhada dos pacientes, que poderiam ser melhor
compreendidos a partir das suas condi¢des de vida.
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classificagcdo pretendia estabelecer um consenso terminoldgico entre os clinicos, porém

ndo definia uma separacdo entre o normal e o patoldégico (DUNKER; KYRILLOS, 2011).

O DSM-II, publicado em 1952, amplia a classificagdo anterior, na tentativa de
uniformizar os critérios semioldgicos da pratica diagnodstica. Também tinha como
objetivo apresentar diagnodsticos mais alinhados com a entdo oitava edicdo da
Classificacao Internacional de Doencas (CID), da Organizagcao Mundial de Saude (OMS)
— 0s transtornos mentais s6 foram incluidos na CID a partir da sexta edigdo. Esta versao
apresentava uma arquitetura quase similar ao DSM-I, marcada pela influéncia de
caracteristicas psicodindmicas, incluindo uma sessdo freudiana, que no DSM-II era

chamada de “disturbios psiconeuroticos” (DUNKER; KYRILLOS, 2011, p 614).

No entanto, no fim da década de 60, observava-se uma vertiginosa evolu¢do das
pesquisas em neurociéncias*’; a influéncia bioldgica na causa das doengas mentais, assim
como a utilizacdo de psicofarmacos na pratica clinica psiquiatrica, mudaria o rumo deste
sistema de classificagdo. Fazia-se necessario um sistema diagnostico mais uniforme e

valido, focado em tratamento e progndstico, dando origem ao DSM-III em 1980.

De plano basicamente descritivo, o DSM-III surge com a introdu¢ao de novas
categorias de desordens, em um novo eixo de abordagem, determinando uma intensa
transformagao na nosologia psiquiatrica. A partir desta nova classifica¢ao diagnostica dos
transtornos mentais, “a psiquiatria teria disponivel um sistema de diagndstico preciso do
ponto de vista descritivo-terminoldgico e passivel de servir de apoio para a pesquisa

empirico experimental” (DUNKER; KYRILLOS, 2011, p. 616).

A principal inova¢do do DSM-III foi introduzir uma lista de sintomas descritivos
necessarios para um diagndstico especifico. A partir dele, foram feitos inimeros debates
a respeito de quais critérios deveriam ser escolhidos para cada doenca — e os pacientes
deveriam simplesmente se encaixar em cada diagnostico, no intuito de guiar a prescrigao
de psicofarmacos. Por outro lado, este sistema de classificacao diagndstica, agora baseado
na influéncia bioldgica dos distarbios mentais sustentada pela acdo das medicagdes
psicotropicas, recolocava a psiquiatria em um plano propriamente cientifico ao lado das
demais especialidades médicas: “A partir do DSM-III, a psiquiatria pode ser descrita

como pratica clinica centrada na identifica¢do do transtorno mental a ser combatido por

47 Conforme visto anteriormente no tépico sobre a psicofarmacologia.
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meios médicos. Essa ¢ a caracteristica mais marcante da racionalidade psiquidtrica

contemporanea” (PEREIRA, 2017, p.171).

Assim, o entendimento psicodinamico das doencas foi substituido por um molde
meramente descritivo; a proposta era uma base de categorizagdo em inglés descritivo, ao
invés de suposicdes de etiologia, e que por isso foi chamada por muitos autores de
“neokraepelinismo”. A principal controvérsia deste sistema foi a abolicdo do conceito de

“neurose”.

A partir de entdo, o DSM tornou-se praticamente uma “fabrica de diagndsticos”.
Para exemplificar, a primeira edigdo do DSM descrevia 106 transtornos mentais; no
DSM-II ja foram descritos 186; o DSM-III, por sua vez, contava com nao menos que 265
transtornos; o DSM-IV com 297 e, finalmente, 0 DSM-V alcangou a marca de mais de
300 transtornos apresentados. E quanto ao termo “fabrica de diagnosticos”, consideramos
ndo apenas o crescente numero de diagndsticos, mas ao impacto financeiro envolvido.
Segundo uma publicacdao de uma revista digital sobre ciéncia e cultura (Ciéncia e Cultura,
volume 65, nimero 4) em 2013, o DSM V custava nos Estados Unidos U$ 199, muito
mais que as versoes anteriores de U$ 25 (DSM III) e U$65 (DSMIV), o que demonstra

uma influéncia cada vez maior do sistema mercantilista na formulacao destes manuais.

O DSM-1V, por sua vez, representou a dissolucdo da psicopatologia. A partir da
inclusdo de critérios de relevancia apenas clinica em cerca de metade das categorias
diagnosticas, rompeu-se a tradicdo que reinava desde Pinel - em que as formas de
sofrimento humano eram acompanhadas de uma fundamentacao ou critica filosofica: “As
implicagdes filosoficas, éticas e epistemologicas do DSM, ndo sdo assumidas
explicitamente e o centro da problematica ¢ deslocado para o campo genérico da

fundamentagao das ciéncias biologicas” (DUNKER; KYRILLOS, 2011).

Por fim, chegamos ao DSM-V. Oficialmente publicado em 18 de maio de 2013, ¢
a mais recente edi¢do do Manual Diagnoéstico e Estatistico de Transtornos Mentais Foi
resultado de um processo de doze anos de estudos, revisdes e pesquisas de campo
realizadas por centenas de profissionais divididos em diversas equipes de trabalho

(ARAUIJO, 2014).

Para tentarmos explicar mais detalhadamente tais mudangas, utilizaremos como

exemplo o capitulo sobre os Transtornos Depressivos. Este capitulo ganhou novos
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diagnosticos, o que claramente levou a uma discussao sobre a “patologizacao” de reagdes

normais.

Dentre estes novos diagndsticos, encontram-se o Transtorno Disruptivo de
Desregularizagido do Humor*® (caracterizado por um temperamento explosivo com
graves e recorrentes manifestagdes verbais ou fisicas de agressividade desproporcionais,
em intensidade ou duragdo a situagdo ou provocacdo) e Transtorno Disforico Pré-
Menstrual®”®. Os diagnésticos de depressdo cronica e distimia®® foram modificados e
passaram a formar o Transtorno Depressivo Persistente. Os sintomas centrais do

51

Transtorno Depressivo Importante’” (Maior) foram mantidos, aceitando agora

especificadores como “com Caracteristicas Mistas” e “com ansiedade”.

Um dos pontos de maior polémica, no que diz respeito aos quadros depressivos,
foi a retirada do luto como critério de exclusdo do Transtorno Depressivo Maior. Isto
significa que € possivel aplicar este diagndstico mesmo aqueles que passaram pela perda

de um ente querido ha menos de dois anos.

Este exemplo demonstra apenas uma pequena parte das mudangas ocorridas neste
novo manual. Imaginem se considerarmos os capitulos dos Transtornos Psicéticos,
Transtorno Bipolar, Transtornos de Ansiedade, Transtorno Obsessivo-Compulsivo,

Transtornos Dissociativos, Transtornos do Neurodesenvolvimento....

Nao seria dificil prever a quantidade de criticas que apareceriam a partir de sua

publicacao.

48 Transtorno mental em criancas e adolescentes, uma nova inclusdo do DSM-V, caracterizado por intensas
e recorrentes explosdes de raiva, inadequadas para o desenvolvimento, pelo menos trés vezes por semana,
além de humor persistentemente irritavel e furioso entre essas explosdes. Para satisfazer os critérios
diagnosticos, os sintomas devem estar presentes por pelo menos 1 ano e ter iniciado até os 10 anos de idade.
Estudos sugerem que jovens com irritabilidade cronica e grave desregulacdo do humor tenham risco mais
elevado de desenvolver transtornos depressivos unipolares ¢ transtornos de ansiedade no futuro (KAPLAN,
2017).

49 Caracteriza-se por recorréncia ciclica, durante a fase ltitea, de sintomas de humor e comportamentais em
primeira instancia, e somaticos, sendo depressdo, ansiedade, labilidade afetiva, tensdo, irritabilidade, ira,
disturbios do sono e do apetite os mais freqiientes.; provocam comprometimento do funcionamento social,
ocupacional ou escolar; os sintomas sao diretamente relacionados as fases do ciclo menstrual podem durar,
tipicamente, de cinco a catorze dias; iniciam-se com a aproximac¢do da menstruagdo e cessam de forma
imediata ou logo a seguir. Este transtorno figurava como Apéndice no DSM-4-R, que agora no DSM-5
integra a categoria dos Transtornos Depressivos.

30 Esta categoria diagnostica psiquidtrica sera discutida no capitulo trés, nos fragmentos da analise de um
caso de melancolia.

3! Esta categoria diagnostica psiquidtrica serd discutida no capitulo trés, nos fragmentos da analise de um
caso de depressao.
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Mirio Eduardo Costa Pereira ressalta que as oposigdes e criticas que surgiram
contra estes sistemas de classificacdo diagnostica dos transtornos mentais, “a psiquiatria
dos DSM”, surgiram no interior da propria disciplina. Tomas Insel, presidente do
National Institute of Mental Health (NIMH) dos Estados Unidos, as vésperas da
publicacdo do DSM V, escreve um post no National Institute of Mental Healthy
Director’s Blog criticando o diagnostico baseado em sintomas, alegando que apenas a
descricao dos sintomas dificilmente seria capaz de indicar a melhor terapéutica a ser
instituida (PEREIRA, 2017, p.173). Segundo Insel, as categorias diagnosticas
psiquiatricas deveriam ser pautadas em medidas laboratoriais objetivas e marcadores
biologicos, como ocorre com o restante da medicina, € ndo em um conjunto de sintomas

clinicos descritivos, que ndo teriam validade cientifica alguma™.

Da mesma forma, Allen Frances, chefe da equipe que elaborou o DSM-IV,
ressaltava as dificuldades inerentes ao DSM-V, como diversas patologias mal formuladas,
pouco claras e inconsistentes, bem como o aumento da lista de diagnosticos, que ja era
excessiva nas versoes anteriores, com indefini¢des ¢ critérios incoerentes: “o Manual ¢
apresentado como uma lista descritiva dos transtornos mentais, ateorico e passivel de

revisdes” (MARTINHAGO, 2019, p.12).

Assim, expusemos como a psiquiatria contemporanea acabou restringindo suas
entidades morbidas - os transtornos mentais - a um contexto especificamente nosografico
e classificatdrio, a partir basicamente de descri¢des de conjuntos de sintomas, “colocando
de forma perigosa em suspenso as dimensdes propriamente nosoldgicas e
psicopatologicas” (PEREIRA, 2017, p.173). Por outro lado, esta efetividade pratica
centrada no diagndstico permitiu a ampliagdo das pesquisas empirico-experimentais

psiquiatricas sem a necessidade de uma delimitagdo bioldgica do transtorno mental.

Por fim, a expansdo da pratica psiquiatrica embasada apenas por um sistema
classificatorio diagnostico pdde ocorrer a parte da problematizagdo da incidéncia

especificamente humana e subjetiva das doencas mentais, colocadas até entdo a cargo

52 Insel resgata os preceitos localizacionistas e deterministas da psiquiatria biologica, iniciada na década
de 1830, seguida pelos estudos de Charcot e consolidada no século XX com Kraepelin. (MARTINHAGO,
2019).
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desta especialidade®, culminando em um distanciamento cada vez maior entre a

psiquiatria contemporanea e as outras areas que estudam as causas do sofrimento humano.

skekesk

Vimos a importancia da psicofarmacologia para a psiquiatria. O desenvolvimento
de teorias biologicas que explicavam as causas dos transtornos mentais foi possivel
apenas através das observagdes do impacto do uso das medicagdes psicotropicas no
organismo humano, recolocando a psiquiatria ao lado das outras especialidades médicas.
Além disso, o sistema de classificacdo diagnostica utilizado pela psiquiatria
contemporanea — uma grande lista de sintomas - foi formulado visando principalmente a
utilizagdo dos psicofdrmacos, sua grande ferramenta terapéutica. Por outro lado, este
sistema de categorizacao diagndstica acabou afastando a psiquiatria das demais areas que

se ocupam de estudar o sofrimento psiquico, como a psicanalise.

No intuito de continuarmos na proposta do presente estudo, apresentadas a
psicofarmacologia e a psiquiatria, assim como a relagdo entre ambas, entendemos que
estabelecer uma articulagdo possivel entre a psicofarmacologia e a psicandlise passa
primeiramente pela necessidade de estabelecer uma relagdo entre as neurociéncias e a
psicandlise, considerando que, como vimos em nossa breve apresentagdo da
psicofarmacologia, o desenvolvimento e utilizagao dos psicofarmacos na pratica clinica
esta completamente assentado nos desdobramentos das pesquisas nas dareas da

neurofisiologia e neuroquimica.

53 Trataremos deste assunto no capitulo dois: a relagdo entre a psicanalise - que se ocupa do sofrimento
humano levando em consideracio os aspectos subjetivos do individuo — e as neurociéncias.
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2. PSICANALISE E NEUROCIENCIAS

Se considerarmos que sem o espirito ndo podem fazer-se perguntas e que
nunca existiu qualquer demonstra¢do solida de um espirito sem um corpo, a
importancia do assunto aqui abordado nao necessita de defesa. (EDELMAN,
1992)

Na Conferéncia Inaugural do II Encontro Bienal da Sociedade Brasileira de
Psicanalise de Sdo Paulo>*, realizado em agosto de 1994, André Green inicia seu discurso
sobre a relagdo entre a neurobiologia e a psicanalise alegando que a atribui¢ao frequente
do papel biologizante de Freud apenas como o resultado de seus anos de laboratorio antes
da descoberta da metapsicologia seria um erro. Na verdade, ressalta ele, “o pensamento
bioldgico nunca abandonou Freud”, atestando tal afirma¢cdo com um trecho encontrado

logo no inicio do Compéndio de Psicandlise’:

Daquilo que chamamos de nossa psique (vida psiquica), conhecemos duas
coisas: em primeiro lugar, o 6rgéo fisico e cenario dela, o cérebro (sistema
nervoso); por outro lado, nossos atos de consciéncia, que sdo dados
imediatamente e ndo nos podem ser esclarecidos por nenhuma descri¢ao. Tudo
0 que esta entre os dois nos ¢ desconhecido; ndo ha uma relagéo direta entre os
dois pontos terminais de nosso conhecimento. Se ela existisse, no maximo
forneceria uma localizacdo exata dos processos da consciéncia e nada faria por
sua compreensao. (FREUD, 1940 [1938], p.157).

Para Green, esta frase ndo ¢ retirada de seu Projeto de 1895, escrito por um Freud
ainda neurologista, antes da descoberta da psicanalise, “mas suas tltimas palavras, seu
testamento” (GREEN, 1995, p.15). Esta afirmacao demonstra claramente que o fundador
da psicanalise jamais desconsiderou a importancia do biolégico até o fim de sua obra,
reforgando o papel que o fisico e o quimico teriam na constitui¢do e funcionamento do

sujeito.

5% Os trabalhos apresentados nesta Conferéncia foram compilados e publicados em 1995 no livro Corpo-
mente: uma fronteira movel.

33 0 Compéndio da Psicanalise foi iniciado em julho de 1938 e ficou incompleto. O trabalho se interrompe
na Parte III sem indica¢des quanto a extensdo ou a dire¢do em que se pretendia continua-lo. Ernest Jones,
biografo oficial de Freud, assegura que a redagdo do Compéndio de Psicandlise foi iniciada durante o
periodo de espera em Viena — abril ou maio de 1938 — e abandonada, ainda incompleta, depois de 63
paginas, em setembro, na Inglaterra. E considerado um “verdadeiro legado para a posteridade”.



64

Freud nao oscilou na necessidade de considerar a influéncia por parte da biologia
nos processos mentais, porém, em contrapartida, nunca fez nenhuma concessao a essa
ciéncia: “ele nunca pensou, no estado dos conhecimentos de seu tempo, que uma
aplicacdo da biologia pudesse esclarecer todas as coisas” (GREEN, 1995, p.17). Ele
precisaria construir uma nova teoria para esclarecer os fenomenos observados em sua

clinica; desta maneira, a psicanalise nasce da ruptura de Freud com a medicina.

Entretanto, apesar deste rompimento de Freud com as teorias neurocientificas de
sua época, podemos encontrar a influéncia de seus anos de estudos na neurologia e¢ na
psiquiatria posteriormente, ao longo de toda sua obra metapsicologica. Nas suas
publicagdes pré-psicanaliticas, desde seus estudos Sobre a Concepgdo das Afasias (1891),
passando pelos seus Estudos sobre a Histeria (1893) até o seu Projeto para uma
Psicologia Cientifica’® (1895), sio encontrados inimeros embrides das teorias que seriam

desenvolvidas posteriormente ao longo de sua obra.

2.1. Publicac¢des pré-psicanaliticas: embrides da metapsicologia

Consideramos evidente o fato de que a trajetoria neuroldgica de Freud tenha sido
a precursora de sua obra psicanalitica — seus estudos por mais de uma década dedicados
a neuroanatomia e a neurofisiologia foram as bases para a construcdo da sua

metapsicologia.

Sua atragdo pelas teorias de Darwin, que “ofereciam esperancas de extraordinario
progresso em nossa compreensao do mundo”, assim como sua paixao por Goethe, em
especial por sua Ode a Natureza, o levaram a seguir a carreira médica apos a conclusao

de seus estudos escolares (FREUD, 1925 [1924]), p.16).

Durante seus primeiros anos na universidade, experimentou “desapontamentos
consideraveis”, inclusive a descoberta de que as peculiaridades e limitagdes de seus dons
ndo lhe permitiriam o sucesso desejado no campo da ciéncia, nos moldes positivistas da

época. Chega a admitir, em seu Estudo Autobiogrdfico, publicado em 1925, que “Os

36 Segundo Green, o Projeto é o grande escrito economico de Freud. A proposta do Projeto ¢ “representar
0s processos psiquicos como os estados quantitativamente determinados de particulas materiais

diferenciaveis, a fim de torné-las evidentes e nao contraditérias”. (GREEN, 2001, p.1 17)
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varios ramos da medicina propriamente dita, afora a psiquiatria, ndo exerciam qualquer

atracdo sobre mim” (FREUD, 1925 [1924]), p.17).

Foi, entretanto, no laboratorio de Ernst Briicke, seu estimado professor de
fisiologia, que encontrou “tranquilidade e satisfagdo plena”: realizou diversas pesquisas
na area de histologia do sistema nervoso e nelas continuou, inclusive apds sua graduacao
nervoso (FREUD, 1925 [1924]), p.18). Sua experiéncia como assistente clinico em varios
departamentos no Hospital Geral, em especial sob a orientagdo de Meynert — professor
de psiquiatria — contribuiram para que desenvolvesse uma inclinagao para concentrar seus

estudos e interesses em um Unico assunto: o sistema nervoso.

Nos anos seguintes, dedicou-se aos estudos das doencas nervosas, publicando

diversas observacgdes clinicas sobre doengas organicas do sistema nervoso.

Seu percurso acaba por tomar novas diregdes em 1885, quando vai estagiar com
o neuropatologista e cientista Jean-Martin Charcot, que entdo pesquisava a histeria, no
Hospital Salpétriere. Para Charcot, o instinto sexual reprimido poderia ter relagdo com os
sintomas da histeria. Nesta época, Freud desejava estabelecer que, na histeria, as
paralisias e anestesias nao tinham conformidade com os fatos anatdmicos; entretanto, com
relagdo a Charcot, “ele concordou com esse ponto de vista, mas foi facil ver que na
realidade ndo teve qualquer interesse especial em penetrar mais profundamente na

psicologia das neuroses” (FREUD, 1925 [1924], p. 21).

De volta a Viena, os estudos dos fendmenos da afasia (1891) o deixam intrigado,
especialmente o fato de que algumas expressdes estereotipadas e aparentemente sem
sentido algum, que consistiam no ultimo residuo de fala do paciente, encontravam-se
proximas ao acidente cerebral que ele ird considerar como uma “fixa¢ao traumatica”:
encontra-se ai a repeticao de uma concepgao ou ideia que ira, por sua vez, estabelecer-se
com importancia crucial na teoria das neuroses. Freud também observa que muitos
sintomas das afasias - como os erros verbais — vinham de associacdes verbais: as palavras
de som ou sentido semelhantes substituiam a palavra em questdao ou, em outras situagoes,

originavam-se de associacoes particulares construidas no passado do paciente:

E ressalta, ainda, que as parafasias s6 poderiam ser compreendidas se
levassemos em conta mais a natureza das palavras e suas associacdes, 0
universo da linguagem e do sentido do que a anatomia ou a fisiologia do
cérebro, pois as manifestagdes afasicas nao se reduziriam a depositos estaticos
de imagens ou palavras alojadas nas células de um ‘centro’, mas funcionavam
como ‘campos corticais’ — areas amplas do cortex, dotadas de uma
multiplicidade de fungdes, que facilitariam ou inibiriam umas as outras,
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mecanismo que ela ira chamar de ‘barreira de contato’(PASTORE, 2008,
p.12)*".

A partir deste ponto, sua visdo sobre a histeria passa a ser direcionada para uma
ideia dinamica do funcionamento psiquico, ao invés da ideia de um centro anatémico ou

lesdo especifica.

Seu estudo sobre as afasias ja indicava o inicio de uma ruptura com a medicina da
época. Sua oposicao as doutrinas localizacionistas pode ser observada mais claramente
em uma carta enviada em 2 de maio de 1891 ao seu confidente Wilhelm Fliess, onde
comenta a respeito deste estudo: “Nele, sou muito despudorado, ter¢o armas com seu
amigo Wernicke, com Lichtheim e Grashey, e chego até arranhar o poderosissimo idolo

Meynert” (FREUD, 1891, apud TAVARES, p.19).

Logo no inicio de Sobre a Concepgao das Afasias (1891), dedicado a Josef Breuer,
Freud estabelece suas duas suposi¢des principais. A primeira teria como conteudo a
diferenciagdo das afasias provocadas pela destrui¢do dos centros corticais daquelas
provocadas pelas vias de condu¢do. A segunda consistia em uma critica a doutrina
localizacionista da afasia de Wernick: para Freud, ndo seria apropriado delimitar, no
tecido cortical, centros distintos de linguagem, um sensorio (drea de Wernicke) e outro
motor (area de Broca), mas sim tratar o cortex todo como um grande campo de linguagem.
Neste estudo, Freud rejeitou o modelo anatomopatoloégico de explicagdo do
funcionamento da linguagem proposto por Wernicke, enfatizando a dinamica associativa
simbolica subjacente a ele: “Para explicar o funcionamento deste aparelho de linguagem,
Freud se apropriou do argumento da Psicologia da época segundo o qual a palavra seria
a unidade minima da funcao da linguagem. A palavra era tida como uma representagao
complexa, composta de elementos visuais, actsticos e cinestésicos” (ROSSI, 2013,

p.160)%.

Entretanto, apesar de ser considerado um escrito neurologico, em Sobre a

Concepgado das Afasias podem ser encontrados diversos embrides que germinariam ao

5TEm Da Neurologia @ Psicandlise — desenhos neurolégicos e diagramas da mente por Sigmund
Freud/Lynn Gamwell, mark Solms. Tradugédo: Jassana Amoroso Dias Pastore e Marcia Dancini. Sdo
Paulo, Iluminuras, 2008.

8 Em Sobre a concepgio das afasias, um estudo critico/Freud. Tradugdo de Emiliano Rossi.
Apresentagdo: Pedro Heliodoro Tavares — Obras Incompletas de Sigmund Freud; 1 ed.; belo Horizonte:
Auténtica, 2020.
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longo de toda teoria metapsicologica de Freud. Para exemplificar, existem diversas
relagdes entre este estudo de 1891 e seu Compéndio de Psicanalise de 1938: no primeiro
texto, a origem do conceito de associacdo sera posteriormente utilizada para nomear o
método clinico da livre associacdo de ideias; a transferéncia (Ubertragung) dos impulsos
serd posteriormente ressignificada para tratar da relagao substitutiva estabelecida entre o
analisante perante o analista; as expressoes utilizadas por Freud nos seus textos
metapsicoldgicos para distinguir dois tipos de representacdo, a representacdo de palavra
e a representagdo de objeto (Wortvorstellungen e Objektvorstellung), ja apareciam de

modo inaugural em Sobre a Concep¢io das Afasias (TAVARES, 2013).

O periodo em que Freud escreve sobre as afasias encerra em certo aspecto a
passagem de um “parricidio simbdlico”, relativo a Meynert — seu professor e mentor na
universidade — e ao que esta personalidade representava junto a medicina anatomo-
fisiolégica de sua época, para o inicio de uma “filiagdo intelectual”, uma maior
identificacdo com as ideias de Charcot e suas observacdes dos fenomenos da histeria

(TAVARES, 2013, p. 9).

Assim, seu crescente interesse pelos estudos da histeria levam Freud a
acompanhar Breuer e seu novo método de tratamento. Entre 1880 e 1882, Breuer havia
descrito um caso de histeria que havia tratado de maneira peculiar, o qual poderia permitir
a entrada no significado dos sintomas histéricos — ele levava a paciente a uma hipnose
profunda, e fazia-a dizer o que lhe oprimia a mente. Em seu estado de vigilia, a paciente
ndo conseguia descrever ao certo como seus sintomas haviam comegado, nem estabelecer
qualquer relacao entre eles e sua histéria de vida; entretanto, na hipnose, “ela de pronto

descobria a ligagdo que faltava” (FREUD, 1925 [1924]), p. 27).

Enfatizando a distingdo entre os atos mentais conscientes € inconscientes, € a
importancia etioldgica da vida sexual nas neuroses, em parceria com Breuer, escreve
Estudos sobre a Histeria,; neste trabalho, introduz um fator dindmico, supondo que o
sintoma surge através do represamento de um afeto e um fator economico, considerando
o sintoma como consequéncia da transformacdo de uma quantidade de energia que de

outra maneira poderia ser utilizada de outra forma, fendmeno descrito como conversao.

Neste contexto ¢ redigido o Projeto para uma Psicologia Cientifica (1895). Em

seu artigo Do “Projeto” a “Interpretag¢do dos Sonhos”: Ruptura e fechamento (2001),

3 Idem nota 57.
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Green considera que a passagem do pensamento neurofisiologico de Freud acerca do
aparelho psiquico para uma visdo metapsicoldgica — como o proprio titulo do artigo

sugere — ocorre na transi¢do entre o Projeto e a Interpretagdo dos Sonhos.

O Projeto, apesar de ser um documento manifestamente neurolégico, contém em
si 0 nucleo de grande parte das teorias metapsicologicas que seriam desenvolvidas mais
tarde, esclarecendo algumas hipoteses fundamentais mais enigmaéticas de Freud®.
Conforme declara Strachey em seu prefacio: “Mas, na realidade, o Projeto, ou melhor,
seu espirito invisivel, paira sobre toda a série de obras técnicas de Freud até o fim.”

(STRACHEY, 1954, p.343).

Mais notavelmente nas primeiras partes de Além do Principio do Prazer (1920),
ao introduzir o conceito de pulsdao de morte, Freud se aproxima de maneira significativa

do seu projeto neurofisioldgico escrito vinte e cinco anos antes, em 1895°!,

Na primeira parte deste texto, Freud relaciona o prazer e o desprazer a quantidade
de excitagdo presente na mente, mas que nao se encontra de maneira alguma vinculada:
o desprazer corresponde a um aumento na quantidade de excitacdo, e o prazer, a uma
diminui¢do. A dominancia do principio de prazer na vida psiquica deriva da hipotese de
que o aparelho mental se esforca por manter a quantidade de excitagdo nele presente tao
baixa quanto possivel ou constante. Desta maneira, se o trabalho do aparelho mental tem
como finalidade manter a quantidade de excitacdo baixa, entdo qualquer coisa que seja
calculada para aumentar esta quantidade serd sentida como adversa ao funcionamento do
aparelho, ou seja, serd desagradavel: “o principio do prazer deriva do principio de
constancia; na realidade, esse ultimo principio foi inferido dos fatos que nos forcaram a

adotar o principio de prazer” (FREUD, 1920, p.19).

O principio de constancia ¢ extensamente estudado no comecgo do Projeto, sob o

nome de inércia neuronal, como veremos a seguir.

O principio da inércia explica, primeiramente, a dicotomia estrutural dos

neurdnios em motores € sensoriais, como um dispositivo para neutralizar a quantidade de

0 Entretanto, Strachey também adverte: “o fato de haver muitos elos de ligacdio entre o Projefo e os
conceitos posteriores de Freud n3o deve, porém, levar-nos a esquecer as diferencas basicas entre eles”
(STRACHEY, 1954, p.343).

61 Nesta Conferéncia citada no inicio deste capitulo, Green inclusive chega a pontuar: “Creio haver talvez,
um Unico exemplo em sua obra em que ele se volta para a biologia, mas no qual se vé rapidamente tratar-
se de uma espécie de metabiologia — e essa obra ndo é qualquer uma, pois estamos falando de Além do
Principio de Prazer” (GREEN, 1995, p.17).
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energia recebida, através de sua descarga, que pode ser compreendida por um movimento
reflexo — onde a origem da agdo fornece o motivo para o movimento reflexo. Um sistema
nervoso primario se vale desta quantidade de estimulo intracelular para descarrega-la nos
mecanismos musculares através da via correspondente, para manter-se livre do estimulo.
Esta descarga representa a funcdo primaria do sistema. A esta fungdo soma-se outra, a
funcdo secundaria, na qual o aparelho procura conservar as vias de descarga que vao lhe
permitir um afastamento das fontes de excita¢do. Existiriam, assim, duas fungdes
envolvidas: a de livrar-se de toda a excitagdo, e uma outra, a de fugir do estimulo

(FREUD,1950 [1895]).

No entanto, o principio da inércia pode sofrer uma ruptura por outra circunstancia:
a medida em que aumenta a complexidade interior do organismo, o sistema nervoso
recebe estimulos do proprio elemento somatico — os estimulos enddgenos — que deverao
ser também descarregados. Esses estimulos se originam nas células do corpo e criam as

grandes necessidades, como respiragao e sexualidade.

Deles, por sua vez, o organismo ndo pode fugir. Eles apenas cessam mediante
certas condigdes, que devem ser realizadas no mundo externo, como a alimentacao. Para
que esta agdo seja realizada, requer-se um esforco independente desta quantidade de
energia, ja que geralmente o esfor¢o para realizd-la ¢ maior que a energia produzida,
endogena. O sistema nervoso ¢ obrigado a abandonar o principio da inércia, e tolerar um
certo acimulo de quantidade de energia, em prol “das exigéncias da vida”. Mesmo assim,
procura manter esta quantidade no nivel mais baixo possivel e, de preferéncia, manté-la

constante (FREUD, 1950 [1895], p.349).

Neste ponto, Freud ndo propde de inicio um principio de constancia como
manuten¢ao de uma certa quantidade de energia, apenas um principio de inércia neuronal.
Como vimos, penas em 1920, em Além do Principio do Prazer, o principio de constancia
¢ apresentado como o fundamento econdmico do principio de prazer. Suas defini¢des
propostas, entretanto, contém um equivoco: a tendéncia para a reducdo absoluta e a
tendéncia para a constancia sao consideradas equivalentes. Neste sentido, a tendéncia
para zero, sob o nome de principio de Nirvana, ¢ considerada essencial para o conceito
de principio do prazer. (LAPLANCHE, 1987, p. 358). O termo “Nirvana” ¢ tirado da
religido budista, e difundido no Ocidente por Schopenhauer, onde refere-se a abolicao do
desejo humano — um aniquilamento da individualidade que se funde na alma coletiva, um

estado de quietude e de felicidade perfeitas, onde nao existe sofrimento. O Principio do
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Nirvana ¢ proposto por Freud para designar a tendéncia do aparelho psiquico para levar
a zero ou pelo menos para reduzir o mais possivel nele qualquer quantidade de excitagao
externa ou interna. Neste sentido, Freud encontra uma correspondéncia com a nogao de
pulsao de morte.

A partir desta concepcdo — do principio de constancia - Freud introduz ao nivel
das pulsdes um “dualismo fundamental e irredutivel”: as pulsdes de morte, que tendem
para uma reducdo absoluta das tensdes, e as pulsdes de vida, que almejam, pelo contrario,
manter e originar unidades de vida que supdem um elevado nivel de tensdo

(LAPLANCHE, 1987, p.360).

A grande importancia da formulagdo do principio de inércia estd ligada a propria
descoberta do inconsciente; “o que Freud traduz em termos de livre circulacao de energia
nos neurdnios nao ¢ mais do que a transposicdo da sua experiéncia clinica: a livre
circulagdo do que caracteriza o processo primario” (LAPLANCHE, 1987, p. 363). Ou
seja, essa livre circulagdo de energia corresponderia, basicamente, aos processos de
deslocamento e condensacdao, mecanismos responsaveis pela deformacao onirica, que
levariam Freud a formular sua primeira topica: um continente consciente € um continente

inconsciente.

2.2. A consciéncia e o inconsciente

Neste ponto talvez se encontre uma das origens dos problemas postos entre as
neurociéncias € a psicandlise, visto que as possiveis questdes acerca da auséncia do
bioldgico na metapsicologia ja foram anteriormente refutadas. Segundo Green, na mesma
Conferéncia citada no inicio deste capitulo, os neurobiologistas se interessam pelas
relagdes entre o cérebro e a consciéncia, porém nao se interessam de modo algum pelo
inconsciente: “Quer dizer, existe de fato uma recusa do conceito de inconsciente tal como
nos, psicanalistas, o concebemos” (GREEN, 1995, p.16). Para eles, o inconsciente existe,
mas ¢ o inconsciente no sentido do que ndo ¢ consciente para a biologia; entender o
inconsciente como estruturante do psiquismo -correspondendo a maior parte dele - ¢ uma
especulagdo dificil, j& que ndo pode ser compreendido de maneira material ou verificavel

experimentalmente.
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Inclusive, segundo Strachey, foi exatamente a dificuldade em estabelecer uma
teoria acerca da consciéncia baseada nos pressupostos biologicos de sua época que levou
Freud a se afastar de todo este arcabougo neurologico: “E, afinal, ndo se deve esquecer
de que o proprio Freud terminou por abandonar toda a estrutura neuroldgica. Nao ¢ dificil
adivinhar o motivo. Pois ele descobriu que sua maquinaria neuroénica nao dispunha de
meios para explicar o que, em O Ego e o 1d (1923), ele descreveu como sendo, “em ultima
analise, nosso ultimo facho de luz nas trevas da psicologia profunda” —isto €, ‘a faculdade

299

de estar consciente ou nao’”. E conclui, por fim: “O Projeto deve continuar sendo o que
¢: uma obra inacabada, renegada por seu criador” (STRACHEY, 1954, p.345, grifo

Nnosso).

Somente a partir de 4 Interpretagdo dos Sonhos (1900), através do conhecimento
da dinamica da elaboragdo onirica, Freud poderia criar sua primeira topica — consciente,
inconsciente e pré-consciente. Os sonhos e suas revelagdes apontam para o inconsciente
e serdo o paradigma do funcionamento mental e organizador deste espago psiquico. O
modelo onirico se estenderia para o sintoma, que corresponderia ao inicio desta busca.
De uma ciéncia médica terapéutica objetiva passa-se para a ciéncia do subjetivo (NOSEK,

1995).

Na tentativa de discutirmos este impasse — consciente bioldgico e consciente
psicanalitico — tomaremos como base as teorias elaboradas por Gerard. M. Edelman®?,

assim como Green o fez, descritas no livro Biologia da Consciéncia®.

Primeiramente, Edelman define a consciéncia considerando algumas de suas
propriedades: ¢ pessoal (quem a possui sdo individuos ou “eus”); sofre modificacdes,
sendo no entanto continua; lida com objetos independentes de si propria e € seletiva no
tempo, ou seja, nao esgota todos os aspectos dos objetos com os quais lida; possui
intencionalidade, porém ela ndo ¢ uma simples copia da experiéncia (um “espelho da
realidade) — alguns tipos de aprendizagem, de processos conceituais, € mesmo algumas

formas de indugiio ocorrem mesmo sem uma intengdo . (EDELMAN, 1992, p.164)

62 Médico e bidlogo molecular americano, Edelman recebeu O Nobel de Medicina ou Fisiologia em 1972
por suas pesquisas sobre a estrutura e natureza quimica dos anticorpos.

63 Publicado em 1992 com o titulo original de Bright Air, Brilliant Fire: on the matter of the mind. Neste
livro, Edelman descreve uma teoria bioldgica sobre a consciéncia, levando em considera¢do os inimeros
avancos das teorias neurocientificas.

64 Edelman explica esta questdo com um exemplo bem ilustrativo: “Nao pense num elefante. Claro que
pensou, e eu também. Mas onde ¢ que esta o elefante? No seu espirito, e ndo certamente na sala onde se
encontra, pelo menos para a maioria das pessoas que leem este livro. Para ndo pensar nele, tivemos de saber
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Edelman estabelece também uma distingdo fundamental entre dois tipos de
consciéncia: a consciéncia primaria e a consciéncia elaborada. A consciéncia primaria
estd vinculada a posse do que ele denomina de “imaginario”, ou seja, sensacdes simples
e experiéncias perceptivas — ¢ o estado em que nos encontramos mentalmente cientes das
coisas que se passam no mundo, em que temos imagens mentais no presente (este estado
ndo ¢ acompanhado por qualquer sentido de uma pessoa com passado e com futuro). A
consciéncia elaborada envolve o reconhecimento por um sujeito pensante, por seus
proprios atos ou afetos, representando um modelo do que ¢ pessoal e do passado e futuro,
tal como presente, incluindo, assim, a auto-consciéncia e a linguagem: “E aquilo que
como seres humanos possuimos para além da consciéncia primaria. Estamos conscientes

de sermos conscientes” (EDELMAN, 1992, p.164).

No intuito de analisar a consciéncia no campo do bioldgico, Edelman parte de trés
pressupostos, considerados os alicerces de sua teoria: um pressuposto fisico, um

pressuposto evolutivo e um pressuposto dos qualia, que ele considera o mais complicado.

O pressuposto fisico ¢ que as leis da fisica ndo sdo violadas: Edelman utiliza a
teoria do campo quantico para descrever um conjunto de propriedades formais da matéria

e da energia em todas as escalas.®’

O pressuposto evolutivo também ¢ mais direto: segundo ele, a consciéncia surgiu
como propriedade fenotipica em determinada altura da evolucdo das espécies — antes
disso nao existia. Isto implica que a aquisicdo da consciéncia conferiu diretamente a
capacidade de adaptacao evolutiva aos individuos que a possuem ou forneceu a base para

outros tragos que aumentam a capacidade de adaptacao.

O pressuposto dos gualia, o mais dificil de ser abordado, se refere as propriedades
fenomenais ou sentidas. Os qualia sao um conjunto de experiéncias, sentimentos e
sensacdes pessoais ou subjetivas que acompanham o estar consciente — sdo estados
fenomenais, ou seja, “como as coisas nos aparecem’ enquanto seres humanos. A cena
fenomenal ¢ frequentemente acompanhada por sentimentos ou emogdes; a sequéncia real

r

destes estados ¢ altamente individual, repousando sobre uma série de momentos da

o que ele era, tivemos de nos lembrar dele e até, em alguns casos, construir uma imagem dele. Acima de
tudo, tivemos de conhecer esta linguagem e a maneira de compreender este jogo de palavras” (EDELMAN,
1992, p.17).

65 Edelman descreve escalas da natureza conforme foram estabelecidas pela fisica, tanto na biologia quanto
na quimica - desde atomos, macromoléculas, células, seres humanos...
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historia pessoal propria de cada um ou da sua experiéncia imediata. Segundo Edelman,
neste aspecto repousa a dificuldade metodologica do método cientifico — os qualia s6
podem ser experimentados diretamente por individuos isolados: “Nao podemos construir
uma psicologia fenomenal que possa ser partilhada da mesma forma que uma fisica”

(EDELMAN, 1992, p.167, grifo do autor).

Um individuo pode transmitir a sua experiéncia a um outro observador, mas essa
mensagem sera sempre necessariamente parcial, imprecisa e relativa ao seu contexto
pessoal. Esta experiéncia pode ser alterada de forma imprevisivel, considerando que
muitos processos conscientes e inconscientes afetam simultaneamente a experiéncia
subjetiva vivida por cada um. Segundo Edelman, neste aspecto repousa a dificuldade da

constru¢do de uma teoria cientifica bioldgica acerca da consciéncia:

O paradoxo ¢ pungente: para fazer fisica, utilizo a minha vida consciente, as
minhas percep¢des e os meus qualia. Porém, na minha comunicagdo
intersubjetiva deixo-os fora da minha descricdo, seguro de que outros
observadores também eles com as suas vidas individuais conscientes, poderdo
levar a efeito as manipulagdes necessarias para atingir resultados
experimentais comparaveis. Quando por qualquer razao os qualia influenciam
as interpretagdes, o projeto experimental ¢ modificado de maneira a excluir os
efeitos dessa influéncia; o espirito ¢ retirado da natureza. (EDELMAN, 1992,
p-168)

Neste pressuposto dos qualia inclusive se estabelece a distingdo entre a
consciéncia primaria e a consciéncia elaborada. A consciéncia primaria pode ser
constituida por experiéncias fenomenais como as imagens mentais, mas esta limitada a
um certo tempo em torno de um presente mensuravel, esta isenta de conceitos de eu®®, de
passado e de futuro e se encontra para além de um registro descritivo individual direto a
partir do seu ponto de vista. Ja a consciéncia elaborada, desenvolvida a partir de processos
previamente conscientes — isto €, que ja possuem consciéncia primaria — baseia-se na
existéncia de um ser humano com capacidade de apreensdo direta das coisas, com uma
linguagem e uma vida subjetiva comunicavel. Assim, a consciéncia elaborada evolui
quando o individuo € capaz ndo so6 de sentir e perceber, mas também de simbolizar a

distingdo do “eu-ndo-eu”, isto €, possuir uma concepcao do eu. Este conceito s6 pode

% N a verdade, na consciéncia primaria o cérebro ja precisa da habilidade para discriminar o eu do nio-eu,
de discriminar o organismo do qual faz parte diferenciando-o do resto do mundo. Por exemplo, o cérebro
registra nossos estados internos, como sentir fome, o que ¢ diferente de registrar objetos ao nosso redor
pelo sistema visual. Sentir fome ¢ parte do eu; um objeto visto no mundo exterior ¢ parte do nao-eu.
Entretanto, ndo se trata ainda de autoconsciéncia, considerando que ela s6 poderia ser feita a partir de um
conceito claro do eu (SEARLE, 1998, p. 70).
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surgir através da interagdo social. Edelman acredita que tal desenvolvimento, no final,
possibilita um maior avango na drea da sintaxe e da semantica, o que envolve a capacidade
de simbolizar as relagdes do passado, presente e futuro: “os seres que apenas possuem
consciéncia primaria nao estdo em condig¢des de construir teorias da consciéncia — mesmo

teorias erradas!” (EDELMAN, 1992, p.171).

De maneira resumida e partindo destes trés pressupostos mencionados, de acordo
com Edelman, as condigdes necessarias para se obter consciéncia sdo as seguintes: o
cérebro deve ter sistemas para categoriza¢do®’, deve ter memoria®®, bem como um sistema
de aprendizagem, que envolva a capacidade valorativa. O cérebro deve ainda ser capaz
de fazer distingdes entre o eu e o resto do mundo, e deve haver estruturas cerebrais que
possam ordenar os eventos no tempo. Além disso, o cérebro precisa de trilhas de reentrada

para conectar tais estruturas anatomicas®’.

Desta maneira, vimos na teoria de Edelman o conceito de valor na formacgao da
consciéncia, ou seja, cada estado consciente ¢ um estado qualitativo — o pressuposto dos
qualia. Segundo Green, nesta teoria o valor entra no campo da neurobiologia, o que nos
remete a psicanalise, considerando que o funcionamento do inconsciente pertence a
ordem dos valores: “Quer dizer, que valor tém as experiéncias para a crianga ou que valor
tém as experiéncias para o adulto, e, por exemplo, como esclarecer uma nogao tao
genérica como a do investimento se ndo a relacionarmos com o fato de isso ter valor para

um dado individuo?” (GREEN, 1995, p.21).

Green também ressalta que o processo de autocategorizacdo proposto por
Edelman ¢ uma grande mutagdo na reflex@o bioldgica, ¢ a introdugdo do conceito “auto”.
Este conceito “auto” indica um tipo de organizagdo feita dentro do proprio individuo —
um tipo de organizagdo que nao ¢ proveniente do exterior -, ou seja, um tipo de processo
de regulacdo interna que representa um modo de como as questdes se organizam com

relacdo a uma tarefa interna (GREEN, 1995, p.21).

7O cérebro deve desenvolver categorias perceptivas partindo de formas, cores € movimentos e, no final,
incluir objetos — elefante, casa, carro — devendo, com isso, ser capaz de abstrair conceitos gerais.

68 Para Edelman, a memoria € imprescindivel para o desenvolvimento da consciéncia; mas isto ndo se refere
apenas a um processo passivo de armazenamento, mas um processo ativo de recategorizagao alicergado em
categorias prévias.

% A reentrada € um processo através do qual sinais paralelos vao de um lado para o outro entre mapas no
cérebro.
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Por outro lado, a distingdo mais elaborada do conceito eu-ndo-eu s6 poderia surgir
através da relacdo entre o sujeito e outro da mesma espécie, uma relagdo com um outro
semelhante, possibilitando uma complexificagdo do psiquismo. Este fato se assemelha ao
sentido da experi€ncia psicanalitica, que vem a ser o sentido da transferéncia. Na relagao
entre um sujeito € o outro, que na realidade nao sdo iguais, acaba existindo uma distancia,
um “buraco”, onde se instala a capacidade de simbolizagdo — esta atividade de
simbolizagdo nao esta diretamente num individuo nem no outro, esta entre (GREEN,
1995, p.26). A partir desta reflexdo, a psicanalise se dirigiu para uma teoria da

transferéncia e do inconsciente.

O proprio Edelman, em sua teoria bioldgica da consciéncia, declara em um
capitulo exatamente sobre o inconsciente que havia muita coisa ainda que nao conseguia
explicar, como por exemplo, o fato de muito do nosso comportamento ser dirigido pelo
inconsciente: “A minha conclusdo geral, valida para todas as teorias do espirito, ¢ que
dada a existéncia de atos dirigidos pelo inconsciente, as conclusdes obtidas através da

introspec¢ao consciente estao sujeitas a erros significativos” (EDELMAN, 1992, p.211).

Do mesmo modo, Green conclui em seu discurso que as pesquisas em
neurociéncias ainda estdo longe de explicar tudo o que se refere ao imaginario, ao
irracional, ao instintivo € ao passional; este fato nos leva a ter uma concepg¢ao do
psiquismo que coloca 0s processos racionais em uma posicao mais limitada. Por fim, ele

declara:

Penso que uma das contradi¢des da ciéncia é que ela infelizmente ndo ¢é, afinal,
capaz de fornecer uma teoria do sujeito produtor de ciéncia. Ela s6 é capaz de
se empenhar numa teoria da produgdo de ciéncia, mas nao do sujeito produtor
de ciéncia, porque uma concep¢do do sujeito produtor de ciéncia deveria
conjugar, articular e pensar o funcionamento cientifico e o funcionamento nao-
cientifico da pessoa. Isto é, trata-se de fazer a teoria, a teoria do sujeito produtor
da ciéncia, quer dizer, fazer a teoria do psiquismo. A pergunta nesse momento
¢ a seguinte: como convivem e coexistem os dois e o que significa isso?
(GREEN, 1995, p.30).

Vimos anteriormente que esta dificuldade em estabelecer uma teoria acerca da
consciéncia nos moldes das teorias neurocientificas de sua época levou Freud a formular

uma outra teoria que, por sua vez, poderia explicar os fenomenos vistos em sua clinica.

Partindo deste ponto, podemos considerar que as neurociéncias ¢ a psicanalise

acabaram adotando formas diferentes de abordagem, porém convergentes, do ser
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humano, cada uma com seus métodos proprios. As relagdes entre as duas ciéncias sao, na
realidade, particularmente intimas, considerando que toda modificagdo bioldgica tem

repercussoes psicoldgicas diretas ou indiretas (DELAY, 1967).

Neste sentido, Mezan (1995) afirma que a relagdo entre neurociéncias e
psicanalise ¢ de colaboragdo eventual matua. Em um trabalho apresentado no mesmo
encontro da Sociedade Brasileira de Psicandlise de Sao Paulo citado no inicio deste
capitulo, ele ressalta que talvez os questionamentos acerca desta relacao decorram de uma
confusdo quanto a natureza da psicanalise: seus métodos de investigacao, diagnostico e

finalidade.

A primeira questdo refere-se ao fato de que o método de investigacdo da
psicandlise se difere das outras ci€ncias, pois seu objeto de estudo ndo ¢ algo material;
ndo ¢ parte do mundo fisico no qual existem inimeros exemplares. Deste modo, ndo pode
ser reproduzido e observado repetidamente, como por exemplo na quimica ou na fisica.
Na psicanalise, isso ndo € possivel, pela natureza mesma do objeto de investigacao: esse
“objeto” ¢ um “sujeito”, uma pessoa singular e Unica, ndo sendo possivel reproduzir um
novo “experimento” em condi¢des idénticas as do primeiro: “Isto porque o objeto da
Psicanalise ¢ o inconsciente, que ¢ materializado na situacao analitica, e esta envolve duas

pessoas unicas” (MEZAN, 1995, p.270).

A segunda questdo esté relacionada aos meios de diagndstico e a finalidade. Um
dos objetivos do tratamento psicanalitico, em termos metapsicologicos, € fortalecer o ego
para que ele tenha maior autonomia em relacao as pressoes exercidas pelo id e pelo
superego. Para Freud, o adoecimento psiquico estava relacionado a um enfraquecimento
relativo ou absoluto do ego, o que tornaria impossivel a realizacdo de suas tarefas. Entre
as reivindicagdes instintivas do id - para as quais o ego acaba tendo que fazer grandes
dispéndios de energia em contrainvestimentos - € as exigéncias severas do superego, que
podem paralisa-lo, o ego pode sofrer abalos em sua estrutura, levando a uma dificuldade
em exercer sua fungdo. Considerando que todo método de tratamento implica,
necessariamente, uma concepg¢ao do que sao as doencas e o tipo de solucao a ser dada ou
procurada para trata-las, para Freud, a finalidade do tratamento psicanalitico seria ajudar
seus pacientes a lidarem melhor com seus sofrimentos e com as dificuldades inerentes a

vida, a partir da recuperacao de seu psiquismo.
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No Compéndio de Psicanalise (1940 [1938]), sobre a técnica da psicanalise, Freud
deixa clara a tarefa do analista: a partir da situacdo analitica, estabelece-se um pacto entre
analisando e analista, no qual o analista se compromete em interpretar o material
inconsciente trazido pelo analisando: “Nosso conhecimento destina-se a compensar a
ignorancia do paciente e devolver a seu ego o dominio sobre regides perdidas de sua vida

mental. Esse pacto constitui a situagdo analitica.” (FREUD, 1940 [1938], p. 188).

Neste sentido, pode-se notar que o diagnostico e o tratamento em psicanalise
ocorrem ao mesmo tempo, a psicopatologia psicanalitica baseia-se nas observagoes
realizadas ao longo do tratamento, no seu método interpretativo e nas construgdes dos

aspectos inconscientes.

J& na psiquiatria, e no restante da medicina, este caminho ¢ tragado em dois tempos
diferentes: para que seja instituida uma terapéutica eficaz, um diagndstico preciso ¢é
. . 7.2 70 ’ . ~ \ I
primariamente necessario’”. A doenga ¢ vista como um fator de perturbacao a saude, que
deve ser atacada assim que sdao descobertas suas causas. A finalidade da psiquiatria ¢ a
remoc¢do completa do sintoma. Neste sentido, a psicandlise tem pretensdes menos
ambiciosas; o que ¢ sintoma para a psicanalise ndo ¢ sintoma para a psiquiatria, o que

tornaria uma possivel competicao entre ambas desnecessaria.

Para isto, seria suficiente compreender que a psicandlise ndo ¢ um ramo da
medicina, o que ajudaria também a resolver a confusdo existente ente elas (MEZAN,

1995).

Por fim”!, no intuito de voltarmos ao objetivo do presente estudo, consideramos
que pode existir um campo no qual estas duas areas — a psicandlise e as neurociéncias —,
inevitavelmente se entrecruzam: a clinica. Foi exatamente a partir das observacdes dos
fendomenos dos quadros de neuroses e parapraxias’ - como as conversdes histéricas e as
trocas de palavras - que levaram Freud a direcionar seus estudos dos neurdnios aos

sonhos.

0 A questdo sobre o diagnostico e tratamento em psiquiatria foi amplamente discutida no primeiro capitulo.
! Entendemos que varias outras questdes poderiam ser abordadas no que diz respeito da relagdo entre a
psicanalise e as neurociéncias.

2 Esta questio serd posteriormente abordada por Freud principalmente em Psicopatologia da vida
cotidiana (1901) e em Os chistes e sua rela¢do com o inconsciente (1905).
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2.3. A clinica: um possivel campo de intersec¢io

Apesar de possuirem métodos de investigacdo diferentes, entendemos que a
clinica, ou mais especificamente, os fenomenos observados na prdatica clinica, pode ser
um ponto importante de articulagdo entre as neurociéncias e a psicanalise e uma referéncia

comum destas duas disciplinas.

Mark Solms, que se dedica ao estudo da psicandlise e das neurociéncias, também
ressalta que a Unica forma pela qual Freud poderia inferir os mecanismos de repressao —
para os quais nao havia encontrado uma lesdo estrutural anatdmica — era a observacao
clinica (SOLMS, 2006). Como vimos na questdo da ruptura de Freud com as teorias
neurocientificas, ndo havia dados suficientes na anatomia patologica de sua época e, em
decorréncia, nenhuma base empirica que permitisse descobrir os mecanismos neurais

dessas alteragoes.

Assim, a maneira de se avaliar a pertinéncia da psicanalise ¢ o exame do implicito
e do explicito da experiéncia clinica psicanalitica. O modelo teodrico psicanalitico ¢é
também construido e confirmado na situag¢do analitica, visando sua descricdo, com a
finalidade de langar as bases para uma futura constru¢ao de um modelo cientifico quando
possivel: “A refutagdo e a validacdo das teorias psicanaliticas se ddo na experiéncia
solitaria do psicanalista confrontando os modelos tedricos sobre o inefdvel captavel da
mente e suas explicitagdes com o apreensivel em sua experiéncia pessoal; ou seja, faz-se

na introspec¢ao” (CASTRO, 1995, p.310).

No encontro entre analista e analisando, na aplicacdo do método na pratica,
acontecem os fenomenos que serdo o objeto de pesquisa. Foi primordialmente desta
maneira que Freud colheu os dados para a construgao de suas teorias e desenvolveu suas

técnicas de trabalho. Descreve ele em suas Conferéncias Introdutorias de 1916:

Na formag@o médica os senhores estdo acostumados a ver coisas. Véem uma
preparagdo anatomica, o precipitado de uma reacdo quimica, a contragdo de
um musculo em conseqiiéncia da estimulagdo de seus nervos. Depois,
pacientes sdo demonstrados perante os sentidos dos senhores: os sintomas de
suas doengas, as conseqiiéncias dos processos patoldogicos e, mesmo, em
muitos casos, o agente da doenga isolado. Nos departamentos cirtrgicos, sdo
testemunhas das medidas ativas tomadas para proporcionar Socorro aos
pacientes, € os senhores mesmos podem tentar pd-las em execucdo. Na propria
Psiquiatria, a demonstracdo de pacientes, com suas expressdes faciais
alteradas, com seu modo de falar e seu comportamento, propicia aos senhores
numerosas observagdes que lhe deixam profunda impressdo. Assim, um
professor de curso médico desempenha em elevado grau o papel de guia e
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intérprete que os acompanha através de um museu, enquanto os senhores
conseguem um contato direto com os objetivos exibidos e se sentem
convencidos da existéncia dos novos fatos mediante a propria percepgio de
cada um.

Na Psicanalise, ai de nos, tudo é diferente. Nada acontece em um tratamento
psicanalitico além de um intercadmbio de palavras entre o paciente e o analista.
(...) ... 0s senhores ndo podem estar presentes, como ouvintes, a um tratamento
psicanalitico. Este pode, apenas, ser-lhes relatado, e, no mais, estrito sentido
da palavra, é somente de ouvir dizer que chegardo a conhecer a Psicandlise
(FREUD, 1916, p. 26, grifo nosso).

Para Freud, a importancia da observagdo clinica para o estudo das teorias
metapsicoldgicas pode ser ilustrada através de uma passagem descrita durante seu estagio
no Salpetriere. Segundo ele, Charcot era “infatigdvel” na defesa dos trabalhos clinicos,
que consistia em observar e analisar as coisas, ao contrario da medicina teorica. Ao ser
questionado por um grupo de estudantes acerca das implicagdes clinicas decorrentes das
pesquisas fisiologicas da época, Charcot retruca com uma frase que causou grande
impacto em Freud: “Teoria é bom, mas ndo impede que as coisas existam””> (FREUD,

1893, p.23).

Segundo Strachey, essa era uma das cita¢des prediletas de Freud, e “ele a repetiu
por toda sua vida”, como por exemplo no Fragmento da andlise de um caso de histeria
(1905 [1901]), na Conferéncia IX das Conferéncias Introdutorias de 1916-17 ¢ em seu
Estudo Autobiogrdfico (1925).

skekesk

Desta maneira, decidimos apoiar nossa suposi¢do na clinica: demonstrar que a
psicanalise e a psicofarmacologia podem ser compativeis. Nos fragmentos clinicos de
analise apresentados, sdo abordadas as teorias bioldgicas e psicanaliticas sobre cada caso,
cada entidade patologica. Nota-se que as teorias ndo sdo necessariamente excludentes;
muito menos contradizem uma a outra. Apenas abordam a problematica estudada e o
fendmeno observado por pressupostos e métodos diferentes. Também nao compartilham

a mesma finalidade — a psiquiatria busca a extin¢gdo do sintoma, enquanto a psicanalise

3 “La théorie, c’est bom, mas ¢a n’empéche pas d’exister”. Freud posteriormente revelou o fato de que o
estudante que questionou Charcot fora ele proprio.
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visa a compreensao e ressignificacao do sofrimento do paciente. E certo, entretanto, que
ambas, combinadas, acabam por caminhar em uma mesma direcdo: trazer alivio ao sujeito

que procura ajuda.
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3. A PSICOFARMACOLOGIA NA PSICANALISE

Assim, também os senhores devem esforcar-se por deixar que os pontos de
vista psicanaliticos amaduregcam trangiiilamente nos senhores, junto com a
visdo popular ou psiquidatrica, até surgir a oportunidade de ambas se
influenciarem reciprocamente, de uma competir com a outra e de se aliarem
no rumo de uma conclusdo (FREUD, 1916).

Vimos no capitulo anterior que a clinica representa um campo no qual a
psicandlise e as neurociéncias podem se convergir. Desta maneira, no intuito de
estabelecer uma relacdo entre a psicofarmacologia e a psicanalise — mais especificamente,
qual o lugar da psicofarmacologia na psicanalise — optamos por nos embasar exatamente

de nossas observacoes clinicas.

3.1. Fragmentos clinicos de analise

Os fragmentos clinicos aqui reunidos sdo de casos atendidos em psicanalise que
receberam acompanhamento psiquidtrico conjunto, em algum momento da analise, por
outros colegas psiquiatras™. As informagdes foram obtidas por meio de anotagdes
realizadas em prontudrio pela analista. Ressaltamos que muitos detalhes da descri¢do
clinica foram omitidos, excluidos ou modificados para evitar qualquer forma de
identificacdo dos individuos em questdo, sem, no entanto, alterar a estrutura
psicopatologica tal como ¢ vista na perspectiva psicanalitica, visando a fornecer a
possibilidade de serem tomados como casos exemplares para outros possiveis pacientes.
Assim, os comentarios ficaram restritos as passagens que melhor serviram para
demonstrar o ponto de vista estudado — a relagao da psicanalise com a psicofarmacologia,
esperando que uma experiéncia comum possa ser evocada naqueles que futuramente se
ocuparem de acompanhar psicanaliticamente pacientes que em algum momento

eventualmente recebam medicacdes psicotropicas.

7 O ponto de vista estudado na relagdo entre a psicanalise e a psicofarmacologia é o lugar da
psicofarmacologia na psicanalise. Assim sendo, escolhemos o setting psicanalitico como base para a
verificagdo da atuagdo dos psicofdrmacos.
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Serdo apresentados quatro fragmentos clinicos de andlise de pacientes com
diferentes estruturas psicanaliticas — duas psicoses e duas neuroses. A fim de demonstrar
a estrutura psicanalitica e sua relacdo com o uso de alguma medicagao psicotropica, foram
isolados fragmentos e cenas que pudessem recriar na narrativa do caso situagdes tipicas
que podem eventualmente ser encontradas em outros pacientes e situacdes no decorrer de
uma andlise. Para exemplificar, tomaremos os fragmentos da andlise de um caso de
melancolia. A descri¢do dos sintomas trazidos pelo paciente, tanto no inicio da analise
quanto ao longo dela, ¢ importante para relaciona-los com o diagnostico psiquiatrico
instaurado — a distimia — ¢ com a medicagdo psicotrdpica prescrita — foi introduzida a
trazodona para o quadro de insonia. Também a descri¢do do clima apatico e do vazio
observados contratransferencialmente nas sessoes, assim como algumas caracteristicas da
relagdo do paciente com seus pais, sao importantes para ilustrar a estrutura melancolica
do caso em questdo e, por fim, relaciona-la com o impacto da prescrigdo de uma
medicagdo que, ao abrandar o sintoma que visivelmente estava a servigo da resisténcia ao

tratamento, poderia auxiliar o paciente no caminho de uma elaborag@o de seu sofrimento.

Com o intuito de impossibilitar a identificagdo do paciente, foi escolhido apenas
determinado recorte da andlise, deixando de lado quaisquer outras informag¢des que nao
tivessem relagdo com o foco do nosso estudo. Também procuramos escolher situagdes
comumente encontradas na pratica clinica; por exemplo, ndo ¢ raro o aparecimento de um
quadro de angustia em jovens durante sua formac¢ao académica, que um médico apresente
quadro de insénia no inicio da carreira, ou que procure no exercicio de sua profissdo (a

escolha de uma especializacdo) uma possivel saida elaborativa para sua angustia.

3.1.1. Fragmentos da analise de um caso de delirio de perseguicao

Thomas comeca a sessdo relatando os acontecimentos da semana, como
habitualmente costumava fazer. Quase como um relatdrio, descrevia em quais periodos
havia ficado um pouco mais desconfiado - por conta de seu quadro de paranoia — e o
quanto agora conseguia ficar menos angustiado com esses acontecimentos, apesar da
retirada recente da medicagdo psiquiatrica. Foi apenas ao longo da sessdo que pude

perceber o quanto algo havia mudado.
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Hé cerca de um ano e meio havia procurado acompanhamento psicanalitico pela
primeira vez. De meia idade, referia sempre ter sido muito desconfiado. Na mais simples
ligagdo telefonica de alguma propaganda ja ficava angustiado, pensando que poderia

tratar-se de algum golpe ou mesmo de alguma tentativa de sequestro.

Na juventude, iniciara uso de cannabis, habito que havia se tornado mais intenso

alguns anos antes, apds assumir os negocios da familia.

Entretanto, dois meses antes do inicio da andlise, apds consumir em maior
quantidade esta substancia, comecgou a apresentar um quadro de extrema angustia —
sentia-se entdo perseguido. Descrevia o quadro como uma mania de perseguigdo: sentia
que queriam sequestra-lo e mata-lo, ficando horas olhando pelas cameras de seguranca
de casa a procura de um possivel perseguidor. Na rua, acreditava que os carros o seguiam,
e fazia sempre caminhos diferentes, chegando a sair totalmente de seu trajeto para fugir
de possiveis bandidos. Atribuia esta perseguicao ao fato de que seus negdcios estavam
cada dia mais prosperos, com ganhos financeiros muito maiores do que antes; como havia
entdo de certa maneira enriquecido, sentia que poderia chamar a atencdo de ladrdes e

golpistas que estariam a sua espreita.

Levado a um atendimento psiquidtrico, foi diagnosticado com Transtorno

Psicotico Induzido por Substancias’®, sendo introduzida a olanzapina’®.

75 Transtorno Psicético Induzido por Substancia/Medicamento: os critérios diagndsticos deste transtorno
de acordo com o DSM V (Manual Diagnoéstico e Estatistico de Transtornos Mentais — 5° versdo, da
Associagdo Americana de Psiquiatria, publicado em 2013) - que serdo discutidos mais especificamente no
capitulo 2 deste estudo- sdo:

A. Presenca de pelo menos um dos sintomas a seguir:

1. Delirios.

2. Alucinagdes.

B. Existe evidéncia na historia, no exame fisico ou nos achados laboratoriais de (1) e (2): 1. Os sintomas
do Critério A se desenvolveram durante ou logo ap6s intoxicagdo por uma substincia ou abstinéncia ou
apds exposicdo a um medicamento. 2. A substancia/medicamento envolvida é capaz de produzir os
sintomas do Critério A.

C. A perturbacdo ndo ¢é mais bem explicada por um transtorno psicotico ndo induzido por
substancia/medicamento. Essas evidéncias de um transtorno psicotico independente podem incluir: Os
sintomas antecederam o aparecimento do uso de substancia/medicamento; os sintomas persistem por um
periodo de tempo (p. ex., cerca de um més) apos o término da abstinéncia aguda ou intoxicagdo grave; ou
ha outras evidéncias de um transtorno psicotico independente ndo induzido por substancia/medicamento
(p. ex., historia de episddios recorrentes ndo relacionados a substancia/medicamento).

D. A perturbagdo n3o ocorre exclusivamente durante o curso de delirium. E. A perturbacdo causa
sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social, profissional ou em outras areas
importantes da vida do individuo.

76 Na Tabela 1, no primeiro capitulo.
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Ao me procurar para a analise, parte do quadro ja estava remitido. Dizia nao sentir
tanta ansiedade, mas mantinha certa persecutoriedade. Ja conseguia sair de casa e ir para
o trabalho, mas ainda ficava desconfortavel com ligagdes telefonicas e com noticias que

recebia sobre a violéncia urbana, tanto na televisdao como de pessoas conhecidas.

Nossas primeiras sessdes foram permeadas por longos periodos de siléncio. O
paciente ndo conseguia ter uma associagao livre adequada e pouco trazia de demanda
espontanea, € eu sentia, contratransferencialmente, que ele estava em tratamento por
obrigacdo, ou, como ele mesmo repetia, por orientacdo médica. Do ponto de vista
psicanalitico, poderiamos pensar que sua dificuldade de associacdo livre resultava do
quadro de angustia provocado por seus sintomas persecutdrios. Proveniente de uma
cultura familiar rigida, mostrava-se disciplinado - comparecia regularmente as sessoes,

fazia uso correto das medicacdes e ficara completamente livre de cannabis.

Considerando que, do ponto de visto psiquiatrico, nos casos de transtornos
psicéticos induzidos por substancias, a medicagao antipsicética deve ser mantida por um
periodo de pelo menos um ano apds a remissdo dos sintomas, o paciente parecia contar o

tempo de término do tratamento.

Outra caracteristica de Thomas era um embotamento afetivo (dificuldade de
expressar emocdes € sentimentos), que eu questionava se era decorrente de alguma
resisténcia as minhas colocagdes — resisténcia que seria psicanaliticamente esperada -, ou
se simplesmente estas inibi¢des decorriam do efeito colateral proprio a certas medicagdes
antipsicoticas’’. De qualquer maneira, apresentava dificuldade em elaborar o que sentia,

sempre manifestando um humor mais plano — nem angustia, nem euforia.

Aos poucos, Thomas foi ficando mais confortdvel em me trazer situacdes que o
incomodavam, que nao eram necessariamente relacionadas ao quadro de
persecutoriedade — o processo analitico permitiu que temas diversos surgissem. Disse-
lhe, certa vez, com o intuito de trabalhar estas questdes transferenciais, que entendia sua
dificuldade em me falar mais de aspectos da sua vida pessoal, considerando que por varias
situagdes previamente desconfiou que amigos proximos queriam engand-lo. Colocagdes
como esta, presumo que foram criando um ambiente analitico potencial e Thomas

conseguiu inclusive me contar o quanto havia ficado decepcionado com seus pais apos

7 Algumas caracteristicas dos efeitos colaterais das medicagdes antipsicoticas foram descritas no primeiro
capitulo desta tese, na histdria da descoberta da clorpromazina.
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seu surto. Disse que ambos se afastaram, e sentia que haviam ignorado seu sofrimento.
Reconhecia aqui o avango da andlise, pelo fato do paciente falar sobre suas questdes de

confianga.

Assim, se neste periodo de andlise praticamente poucas vezes trazia outras
situagdes de angustia que ndo relacionadas com o quadro de paranoia, nesta referida

sessdo comegou a me contar algo novo: o relato de um sonho.

Thomas havia sonhado que ele ¢ quem estava aplicando golpes e enganando seus
amigos, a fim de obter vantagens financeiras sobre eles. Um sonho bastante oportuno para
uma situagdo analitica, uma vez que as projegoes dos conteudos inconscientes do paciente
vividos como paranoia puderam se tornar conscientes a partir da situacao onirica. E mais

— que estes contetidos puderam ser contados em sessao.

Aqui fica explicito o mecanismo de projecao, alids descrito inicialmente por Freud
na paranoia. Desde os primeiros escritos € na correspondéncia com Fliess, este
mecanismo de defesa de origem muito arcaica ja denota uma operacdo na qual o sujeito
expulsa de si e localiza no outro desejos, caracteristicas e sentimentos que ele desconhece

ou recusa nele (LAPLANCHE, p. 374).

Em 24 de janeiro de 1895, alguns meses antes da publicacdo dos Estudos sobre a
Histeria, enviou a Fliess um texto sobre este assunto: “Portanto, o propdsito da paranoia
¢ rechacar uma ideia que ¢ incompativel com o ego, projetando seu contetdo no mundo
externo” (FREUD, 1950 [1895], p. 256). Neste memorando, conhecido com Rascunho H,
Freud visava a estabelecer dois pontos principais: que a paranoia ¢ um mecanismo de

defesa, e que seu mecanismo principal ¢ a projecao (STRACHEY, 1925).

Um ano mais tarde, em 1896, em suas Observacdes adicionais sobre as
neuropsicoses de defesa, Freud ressalta que a projecdo ¢ um mecanismo de defesa
primaria, um uso patologico de um mecanismo inicialmente normal que visa colocar no

exterior a origem de um desprazer:

Na parandia, a auto-acusagdo ¢ recalcada por um processo que se pode
descrever como projegdo. E recalcada pela formagdo do sintoma defensivo de
desconfian¢a nas outras pessoas. Dessa maneira, o sujeito deixa de reconhecer
a auto-acusagdo; e, como que para compensar isso, fica privado de protegdo
contra as auto-acusagdes que retornam em suas representagdes delirantes.
(FREUD, 1896, p.182, grifo do autor).
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As vivéncias de Thomas ilustram de modo claro o que Freud descreve em termos
gerais. Comecando pelo que ndo ¢ reconhecido: logo apos o relato do sonho, ao questiona-
lo sobre o0 que pensava a respeito, o paciente dissera que o sonho era tdo absurdo que ndo
conseguia pensar em nada. Disse-lhe que, talvez, a ideia de que os outros queriam engana-
lo e rouba-lo fosse originada dentro de si, o que indicaria seu proprio desejo de trapacear.
O fato de trazer este sonho em sessdo poderia demonstrar que suas defesas estavam mais

brandas.

Retomando o objetivo deste trabalho e lembrando que, ao iniciar o processo de
analise, o paciente encontrava-se em tratamento medicamentoso com melhora parcial dos
sintomas delirantes, varios questionamentos podem ser levantados. Se, do ponto de vista
psicanalitico, os sintomas de Thomas eram, ao menos em parte, consequéncia do
mecanismo de projecdo, como poderia uma medicagdo antipsicética ter influéncia na
melhora do quadro? De que maneira uma medicagdo psicotrdpica, incidindo sobre o
bioldgico, alterando os niveis de neurotransmissores dopaminérgicos no sistema nervoso
central, poderia interferir nos sintomas deste caso de paranoia, considerando o mecanismo

causal descrito acima?

Aqui vale uma diferenciacao entre a concepcao da psicogénese na Psiquiatria e na

Psicanalise.

Ha muito a Psiquiatria busca definir a origem das psicoses. Segundo COUTINHO
(2005), apesar dos avangos obtidos nas areas da Neuro-Endocrinologia (que envolvem os
estudos sobre hormonios, neurotransmissores, enzimas etc.), de neurogenética ¢ de
neuroimagem (como o SPECT’®), ndo existe ainda um “marcador biologico” que possa
diferenciar um individuo normal de um individuo com esquizofrenia — o modelo deste
grupo de doengas — ¢ varias teorias foram desenvolvidas para tentar estabelecer uma base

biologica.

Dentre os fatores bioquimicos, destaca-se a ‘“hipotese da dopamina”. A
formulacao mais simples da hipotese da dopamina seria a de que o transtorno resulta do
excesso de atividade dopaminérgica. A teoria evoluiu a partir de duas observagoes.
Primeiro, a eficacia e a poténcia da maioria dos antipsicoticos (como os antagonistas do

receptor de dopamina) estdo correlacionadas com sua capacidade de agir como

8 SPECT (Single photon emission tomography): refere-se a tomografia computadorizada por emissio de
féton tnico, método que registra informacdes funcionais e metabolicas das estruturas avaliadas.
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antagonistas dos receptores de dopamina do tipo 2 (D2). Segundo, os agentes que
aumentam a atividade dopaminérgica, notadamente a anfetamina, sdo psicotomiméticos,
ou seja, provocam efeitos psiquicos semelhantes a estados psicéticos. No entanto, a teoria
basica ndo especifica se esta hiperatividade dopaminérgica decorre da liberagao excessiva
de dopamina, do excesso de receptores de dopamina, da hipersensibilidade destes
receptores a dopamina, ou de varios destes mecanismos. Também nao especifica em quais
locais estas alteragdes ocorrem, ou seja, quais tratos dopaminérgicos estdo envolvidos,
embora os tratos mesocortical € mesolimbico sejam implicados mais frequentemente

(SADOCK, 2017).

Existe também uma contribui¢do genética para este grupo de transtornos. Por
exemplo, esquizofrenia e outros transtornos relacionados a ela (como o transtorno de
personalidade esquizotipico) ocorrem com uma maior frequéncia entre os parentes
bioldgicos de pacientes com esquizofrenia. A probabilidade de uma pessoa ter
esquizofrenia estd correlacionada com a proximidade da relagdo com um parente afetado
(por exemplo, se parente de primeiro ou segundo grau). Em estudos com gémeos
monozigoticos — que tém carga genética idénticas — hd uma taxa de concordancia para
esquizofrenia de aproximadamente de 50%. Essa taxa ¢ 4 a 5 vezes maior que a
encontrada em gémeos dizigoticos ou do que a taxa de ocorréncia encontrada em outros

parentes de primeiro grau (SADOCK, 2017).

Desta maneira, sob a otica da Psiquiatria, a explicagdo para a evolu¢do deste caso
seria clara: sendo os transtornos psicoticos decorrentes de alteragdes genéticas/familiares
ligadas a disfuncao do sistema dopaminérgico, a administracado de uma medicagdo que
corrigisse este desequilibrio (no caso, um antipsicotico, que provocaria uma maior
regulagdo da atividade dopaminérgica principalmente no sistema mesolimbico), resultaria
em uma melhora do quadro, observada neste caso como uma reducdo dos sintomas

paranoides ap0s a introdug¢ao da medicagao.

Entretanto, para a Psicanalise, esta explicacdo seria insuficiente em varios pontos.
Como no caso relatado por Freud nas Conferéncias Introdutorias de 1916, sobre
uma senhora com delirio de ciimes, apenas a explicacdo genética/biologica deixa em
aberto diversos questionamentos: se todos os quadros de psicose decorrem da mesma
disfung¢ao do sistema dopaminérgico, como explicar a diversidade de conteudos e temas
dos delirios observados? Por que Thomas acabou por desenvolver um delirio de

perseguicao, € nao outro, de ciumes, ou de grandeza? E por que, se decorrente também
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de um fator quimico, como o uso de cannabis, acabou por exacerbar o quadro a esta

altura, e ndo antes ou depois, ja que fazia uso desta substancia h4 quase duas décadas?

Na obra de Freud, desde o inicio pode ser encontrada uma distin¢ao clara entre

pSiCOSG € neurose.

Vale ressaltar, entretanto, que nos primordios da psicanalise, a psicose ¢ abordada
a partir das suas experiéncias com os pacientes neurdticos, tendo como estrutura o
mecanismo de defesa do recalque (Verdrdngung): “Embora o termo Verwerfung ja
aparecesse nas elaboracdes freudianas acerca da psicose no artigo de 1894, ndo tinha a

densidade conceitual que passaria a adquirir posteriormente” (SANTOS, 2021, p. 74).

Neste inicio, se ambas — neuroses € psicoses — estruturam-se a partir do mesmo
mecanismo de defesa, o recalque, a grande diferenciacdo entre elas ¢ de que, nas neuroses,
a defesa contra a representacdo incompativel foi efetuada separando-se do seu afeto; a
representacao em si permanece na consciéncia ainda que enfraquecida e isolada. Ja nas
psicoses, “uma espécie de defesa muito mais poderosa e bem-sucedida” ocorre: “o eu
rejeita a representagdo incompativel juntamente com seu afeto e se comporta como se a
representacdo jamais lhe tivesse ocorrido. Mas a partir do momento em que isso é
conseguido, o sujeito fica numa psicose que so pode ser qualificada como “confusdo
alucinatoria”” (FREUD, 1894, 2006, p.64, grifo do autor). Assim, quando o ego rompe
com a representagdo incompativel, ela fica inseparavelmente ligada a um fragmento da
realidade, na medida em que, ao obter este resultado, também ele se desliga de maneira

total ou parcial da realidade.

Mais de dez anos se passaram desde a publicacdo da Neuropsicoses de Defesa até
a publicacao de historia clinica de Schreber, em 1911, sem haver quase nenhuma mengao

a paranoia nos escritos de Freud (STRACHEY, 1969, p.16).

Assim como nas primeiras publicacdes psicanaliticas, em 1911, Freud também
aproxima a paranoia de outras neuroses de transferéncia: “todas sdo modalidades de
defesa localizadas, no contexto do primeiro dualismo pulsional, nas tensdes entre o eu e

a pulsdo sexual.” (SANTOS, 2021, p. 74).

Nas Notas do Editor Inglés do caso Schreber, entretanto, Strachey ressalta que a
analise deste caso de maneira alguma se restringe a abordagem do problema da paranoia.

Especialmente a terceira parte, “Sobre o mecanismo da paranoia”, foi a precursora dos
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artigos metapsicoldgicos publicados trés ou quatro anos mais tarde, na qual foram
expostos varios temas que seriam detalhadamente tratados. Como, por exemplo, as
observagdes sobre o narcisismo que prepararam terreno para o artigo sobre o narcisismo,
publicado em 1914: “Pesquisas recentes dirigiram nossa atencdo para um estadio do
desenvolvimento da libido, entre o auto-erotismo € o amor objetal. Este estadio recebeu
o nome de narcisismo.” (FREUD, 1911, p. 68). Também o exame das pulsdes seria mais

bem desenvolvido quatro anos mais tarde, em As pulsoes e seus destinos.

Desta maneira, segundo Santos (2012), a partir da publicagdo de Sobre o
narcisismo: uma introdug¢do (1914), o narcisismo seria o eixo da abordagem das psicoses,
a partir da distin¢do entre a libido do ego e a libido do objeto. A paranoia decorreria de
uma frustragdo do campo ideal do ego, que representaria o complexo paterno. Este
funcionaria como um agente critico que vigia este ego ideal, herdeiro do narcisismo dos
pais que amam seu filho: “O amor dos pais, tdo comovedor e no fundo tdo infantil, nada
mais € sendo o narcisismo dos pais renascido, o qual, transformado em amor objetal,
inequivocamente revela sua natureza anterior” (FREUD, 1914, p. 98). Este “suporte
identificatorio” promovido pela fungdo paterna seria o fator condicionante do recalque
das pulsdes na constitui¢do subjetiva. Na paranoia, a ferida narcisica, resultante das
frustracdes e rentincias impostas pelo ego ideal ao estado narcisico primordial, resultara
em uma impossibilidade da internalizacdo simbolica deste ego ideal pelo individuo
psicotico: “Este ego ideal ird aparecer como um outro hostil, que o vigia e persegue.”

(FREUD, 1914, p.82).

A partir da segunda topica e dos desdobramentos da teoria do narcisismo, Freud
avanga nos conhecimentos acerca das psicoses. A partir de 1924, com os artigos Neurose
e Psicose e A perda da realidade na neurose e na psicose, ele estabelece um mecanismo
especifico da psicose. Tanto nas neuroses quanto nas psicoses existe uma perda da relagao
do individuo com a realidade, consequéncia do fracasso do ego em conciliar as exigéncias
pulsionais e as da civilizagdo. No entanto, na neurose apenas uma parcela da realidade
fica restrita, enquanto na psicose ocorre uma rejei¢ao radical desta, o que caracteriza o
sintoma psicotico: “Com referéncia a génese dos delirios, inimeras analises nos
ensinaram que originalmente uma fenda apareceu na relagao do ego com o mundo.”

(FREUD, 1924, p.169).

Assim, frente a incapacidade do ego de lidar com as exigéncias do id e a

severidade do superego, Thomas acabara por rejeitar impulsos libidinais que para ele
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seriam inaceitaveis, afastando-se da realidade e reconstruindo-a a partir de seu delirio de

perseguicao.

Quanto a rigidez de seu superego, podemos entendé-la pela relacao conflituosa
que sempre tivera com o pai. Thomas descrevia seu pai como uma pessoa egoista e
autoritaria. Sentia-se sempre muito cobrado por ele por ser o filho mais velho, recebendo

frequentemente recriminagdes e criticas.

Entretanto, também lhe era insuportavel perceber o quanto, por diversas vezes,
percebia-se identificado com esta rigidez de seu pai. Por exemplo, nas relagdes sociais
costumava ser bastante intolerante — na primeira frustragdo sentida, principalmente
quando achava que de alguma maneira queriam se aproveitar dele ou quebravam sua
confianga, se afastava completamente. No processo analitico ndo foi diferente — os
grandes periodos de siléncio, o clima de obrigatoriedade de sua presenga nas sessoes, que
so0 puderam ser manejados a partir de interpretacdes da transferéncia. Eu entendia ser um
recado para mim também, que contratransferencialmente me fazia sentir paralisada, o que
parecia refletir nas poucas interpretacdes que conseguira fazer nos primeiros meses de
analise. Sobre seu aumento de consumo de cannabis, pude interpretar junto ao paciente
que poderia ser reflexo do aumento de sua angustia - apos assumir os negocios da familia,

cada vez mais Thomas se via assumindo o lugar de seu pai.

Neste caso apresentado e em minha opinido, a introdu¢do de uma medicacao
antipsicotica que pudesse abrandar os sintomas psicoticos persecutérios foi essencial para
que o paciente pudesse dar inicio ao processo de analise e aos poucos conseguir subjetivar
seu sofrimento. Ora, no auge da crise, Thomas estava completamente paralisado devido
a intensidade do quadro persecutorio- nem sequer teria chegado ao meu consultorio.
Tampouco conseguiria estabelecer qualquer relagao comigo. Neste periodo de sua vida ja
havia se afastado de todos os amigos e familiares, por desconfianga ou por sentir que
ninguém seria capaz de entendé-lo. Porém, ao longo da andlise, a partir do momento no
qual o paciente conseguiu ressignificar algumas questdes que o angustiavam — lembramos

que a angustia ¢ o fator ativador das defesas — a medicagdo ja ndo era mais necessaria.

Ressalto que a angustia pode ser trabalhada a partir da condigao criada pelo setting
analitico, que garantiu que o paciente falasse e sonhasse sobre sua desconfianca
(paranoia) em um ambiente de confianga estabelecido lentamente. A transferéncia se

evidenciou, assim como no trabalho das resisténcias e da interpretacdo dos sonhos.
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Thomas recebeu alta do tratamento psiquiatrico, mantendo apenas o acompanhamento

psicanalitico, periodo no qual o referido sonho foi trazido.

3.1.2. Fragmentos da anélise de um caso de melancolia

Heitor chega em nossa primeira sessao de analise alegando precisar de ajuda.

Com trinta e poucos anos, o jovem médico estava ha poucos meses morando na
capital. Nascido no interior do Estado, resolvera mudar para uma cidade maior pois

pretendia especializar-se em sua area de preferéncia.

Havia procurado tratamento psiquidtrico dois anos antes, durante sua formagao
académica. Trazia as possiveis hipoteses diagnosticas de “depressdo grave, TOC
(transtorno obsessivo-compulsivo) e um leve grau de autismo”. Havia na época feito uso
de diversas medicagdes antidepressivas — citalopram, escitalopram, fluvoxamina,
sertralina, fluoxetina, clomipramina, imipramina, nortriptilina’” — todas sem resposta
terapéutica adequada, seja por apresentar uma pequena melhora do quadro de tristeza,
seja pelo aparecimento de efeitos colaterais indesejados, como disfungdes sexuais
(impoténcia, sensagdo de anestesia dos 0rgaos sexuais). Concomitantemente havia feito
acompanhamento psicanalitico por um ano, porém, apesar de referir que a andlise o
ajudara muito, acabou abandonando o tratamento alegando dificuldade em concilid-la
com a exaustiva carga horaria do curso. Na época em que me procurou estava em uso
apenas de desvenlafaxina®® 50mg ao dia que, se ndo aliviava por completo sua tristeza e
apatia, pelo menos ndo lhe trazia efeitos indesejaveis. Assim, buscava no processo

psicanalitico uma chance de consolo para seu sofrimento.

Relatava quadro de angustia, choro, insonia, sentimentos proeminentes de menos
valia. Associava a tristeza com sua dificuldade de fazer mudancas na vida: fora sempre
muito rigido, com uma necessidade quase aprisionante de organizagao, € por isso sofrera
muito no periodo de formagao académica. Nao concordava com o “sistema” com qual as
questdes eram conduzidas, incomodava-se com as decisdes arbitrarias de seus superiores,
com a falta de estrutura e organizacdo do hospital. Como tinha o habito de colecionar

coisas (jogos eletronicos, cal¢ados, discos...), imagino que tenha sido levantada esta

" As medicagdes descritas encontram-se na Tabela 2 no primeiro capitulo deste estudo.
80 Também se encontra na tabela 2 no primeiro capitulo.
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hipotese diagnodstica de TOC — porém seu colecionismo era considerado um hobbie € nao
lhe provocava sofrimento. Nao tinha pensamentos suicidas, mas referia episodios
recorrentes de autoflagelacdo — quando angustiado, golpeava partes do corpo para tentar

sentir alguma dor.

Seu namoro com uma mog¢a mais jovem lhe causava ansiedade e tormento —
inclusive foi um dos motivos pelos quais havia procurado tratamento pela primeira vez.
Conhecera-a na universidade; ela era alguns anos mais nova, de familia abastada. Sentia
que gostava dela, porém relatava que ndo tinham muitos interesses e objetivos de vida em
comum. E isto lhe causava grande angustia — como estavam morando em cidades
diferentes, sentia que ficava desesperado quando ela viajava com amigos ou frequentava
as festas, pois achava que ndo estava a altura dela, julgando-se também culpado pelas
frequentes brigas entre eles. Acreditava que seu medo constante de a perder,

principalmente apds mudar para outra cidade, era um dos agravantes do seu quadro atual.

Nossas primeiras sessoes foram marcadas por uma sensacao de vazio; Heitor
sempre me dizia que ndo tinha nada para falar, que sentia que ndo acontecia nada em sua
vida. Explicava-lhe que sentir ndo ter nada na vida j4 era um assunto para ser
conversado... Ele sentia que sua vida se resumia a trabalhar e a pagar contas, nao vendo
muito sentido nisto. Dizia que nada lhe dava prazer, nem mesmo quando acreditava gostar
de algo. Por exemplo, contou-me que durante anos havia planejado conhecer uma
determinada praia, pois, das poucas coisas que amava, uma era o mar. Porém, ao chegar

na tdo sonhada praia, ndo sentiu absolutamente nada...

Também trazia constantemente a dificuldade de se relacionar com seus pais:
considerava-os distantes. Como seu pai era alcodlatra e agressivo e sua mae deprimida,
sempre envolvida nas proprias angustias, sentia que nao era olhado nem notado por eles.

Como era filho unico, via-se sozinho, sensagao que sempre o acompanhara.

Sentia muita raiva de seu pai, que lhe aplicava castigos por qualquer pequeno
desacerto, mesmo comum para uma crianga, alegando que nao suportaria um filho mal-
educado. Segundo Heitor, seu pai trabalhava muito, inclusive aos finais de semana e
férias, e geralmente o levava junto para o trabalho nas férias do periodo escolar, para
aprender o “valor” do trabalho. Sua mae, no puerpério, havia apresentado piora do quadro
depressivo, porém, devido a um relacionamento conturbado com o restante da familia,

nao tinha ajuda, tendo que cuidar do bebé mesmo que de maneira precaria.
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Aos poucos foi se lembrando de que este quadro de tristeza e apatia ndo havia
comecado tdo recentemente quanto pensava. Na verdade, sempre fora infeliz: desde a
infancia lembrava ter sido um menino triste, com um jeito desanimado em todas as fotos
da época. Também durante a faculdade chegou a ser notado por sua expressao

entristecida. Questionava se esta era sua natureza e se teria pouca chance de mudar.

O quadro de insénia de Heitor ao longo dos meses piorava significativamente:
passava noites em claro, aflito com a possibilidade de ndo conseguir trabalhar nos
plantdes do hospital no dia seguinte. Também passou a faltar em algumas sessoes,
alegando estar exausto. Chegava inclusive a pensar em desistir de prestar a prova para a
especializacdo que desejava: mal conseguia dormir para trabalhar, como conseguiria

dedicar-se para qualquer curso?

Assim, como estava sem acompanhamento psiquidtrico hd algum tempo, fazendo
uso da desvenlafaxina por conta propria, resolvi encaminhé-lo para um colega psiquiatra.
Contratransferencialmente, os aspectos de passividade de Heitor faziam com que eu
acabasse assumindo uma postura mais ativa; no entanto, também entendia que o processo
de andlise estava paralisado — sua angustia devastadora, aliada ao quadro de privagao
cronica de sono, bloqueavam sua capacidade de pensar, e sua libido estava

demasiadamente investida na prépria ferida.

Seguindo a sugestdo de Ferenczi, ao avaliar a influéncia da doenga orgénica sobre
a distribuicao da libido, Freud ressalta que uma pessoa atormentada por um mal-estar
organico deixa de se interessar pelas coisas do mundo externo, na medida em que nao
dizem respeito ao seu sofrimento. A pessoa inclusive retira o interesse libidinal de seus
objetos amorosos, ou seja, o individuo adoecido traz seus investimentos libidinais de volta
para seu proprio ego, colocando-os no exterior somente quando se recupera:
“’Concentrada esta sua alma’, diz Wilhem Busch a respeito do poeta que sofre de dor de

dentes, ‘no orificio do estreito molar’” (FREUD, 1914, p.89).

Heitor, desta vez, recebeu o diagndstico de distimia. Apds a introducdo da
trazodona®! 50mg a noite — um antidepressivo de fraca poténcia que induz o sono como

efeito colateral em quadro de insonia — comecgou finalmente a dormir.

81 A trazodona é um fraco inibidor da recaptacdo de serotonina e um potente antagonista dos receptores
serotoninérgicos 5-HT»a € SHT2c (dois subtipos de receptores de serotonina encontrados em neurdnios
pos-sinapticos). E considerada um agente de primeira linha para tratamento de insénia, devido as suas
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As informacdes a respeito da analise de Heitor apresentadas até aqui sdo, acredito,
suficientes para as necessidades do nosso argumento. Qual entdo seria entdo a origem do
sofrimento de Heitor nos pontos de vista psiquidtrico/bioldégico e psicanalitico,

considerando as duas abordagens adotadas frente ao seu pedido de ajuda?

Primeiramente € possivel notar a confusao diagnostica que envolve a classificagao
dos transtornos mentais na psiquiatria contemporanea®?. Varias hipdteses foram propostas
por profissionais diferentes. Partiremos da ultima avaliagdo psiquiatrica oficialmente
estabelecida, a fim de simplificar nosso problema, e por entender que muito pouco
acrescentaria a questdo discutir todas as hipdteses diagnosticas levantadas, considerando
que todas teriam sua etiologia se condensando nas areas neuroquimicas/neuroestruturais

e genéticas.

O termo distimia, que significa “mal-humorado”, foi introduzido em 1980.
Também conhecida como transtorno depressivo persistente, seu aspecto mais
caracteristico ¢ a presenca de um humor deprimido que dura a maior parte do dia e esta
presente quase que continuamente. A principal diferenga entre o transtorno depressivo
maior e a distimia ¢ que, nesta ultima, o quadro se inicia em uma idade precoce — os
pacientes se queixam que sempre estiveram deprimidos, desde a infancia ou adolescéncia,

com um curso cronico persistente ou intermitente.

A etiologia da distimia ¢ semelhante, com relacdo aos fatores bioldgicos e
neuroendodcrinos, a etiologia do transtorno depressivo maior, que sera discutido no caso
clinico de Maya. Ressalta-se apenas que, na distimia, observa-se uma propor¢ao
significativa de pacientes que apresentam uma reducdo da laténcia dos movimentos
oculares rapidos durante o sono e o aumento da sua densidade — como consequéncia,

podem apresentar um sono menos reparador (devido a alteragdes em sua arquitetura).

Sob o viés da psicandlise, encontrava-me diante de um melancélico. Em sua
historia de vida, podia inferir o quanto seu ego construido de maneira fragil - pela
deficiéncia de libidinizacdo de uma mae deprimida - sofria com os ataques de um
superego severo. Na transferéncia, ele sentia que nao tinha nada para me oferecer, e

constantemente iniciava suas sessoes com frases do tipo: Bom, eu estava vindo para ca

qualidades sedativas acentuadas e efeitos favoraveis sobre a arquitetura do sono, conforme descrito no
primeiro capitulo na classificagdo dos psicofarmacos.
82 A problematica da classificagdo diagndstica em psiquiatria foi discutida no primeiro capitulo.
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hoje e pensando: o que serd que eu vou falar para a Débora? A impressdo que eu tenho

¢ a de que ndo acontece nada na minha vida...

O termo melancolia tem uma extensa historia. O médico grego Hipdcrates (¢.460-
377 a.C.) afirma que quando a tristeza e o temor persistem por um longo tempo, trata-se
do estado melancélico. Em seu trabalho intitulado A natureza do homem, a satde é
definida como o equilibrio dos quatro humores: sangue, fleuma, bilis branca e bilis negra.
A doenga proveria do dominio de um dos humores sobre os outros. Ainda no século IV
a.C., Aristoteles define a melancolia como um estado originado na bilis negra, associando
a melancolia a imaginagdo. Mais tarde, no Romantismo, a melancolia ¢ ainda
correlacionada a estados caracteristicos aqueles descritos por Hipdcrates, permeada por
um quadro de tédio, falta de interesse pelo mundo externo, dor existencial, paralisia

psiquica, tristeza, desgosto e abatimento.

Também Freud, em seu texto fundamental sobre o tema - Luto e Melancolia

(1917) -, descreve seus principais aspectos:

A melancolia se caracteriza, em termos psiquicos, por um abatimento doloroso,
uma cessacao do interesse pelo mundo exterior, perda da capacidade de amar,
inibi¢do de toda a atividade e diminui¢do da autoestima, que se expressa em
recrimina¢des e ofensas a propria pessoa e pode chegar a uma delirante
expectativa de puni¢do. Esse quadro se torna mais compreensivel para nos se
considerarmos que o luto exibe os mesmos tragos, com excecdo de um: nele, a
autoestima ndo ¢ afetada. De resto, ¢ o mesmo quadro. (FREUD, 1917, p. 173)

Entretanto, assim como observamos a dificuldade diagnoéstica do caso de Heitor
nas avaliagdes psiquiatricas realizadas, logo no inicio deste texto Freud ja alertava sobre
este ponto. Segundo ele, a definicdo da melancolia na psiquiatria descritiva assume varias
formas clinicas, cujo agrupamento numa tnica unidade nao havia sido estabelecido com
certeza, sendo que algumas dessas formas sugerem afec¢des antes somadticas do que
psicogénicas (FREUD, 1917). J& a definicio do quadro clinico da melancolia ai

estabelecida por ele neste texto sera mantida ao longo de toda sua obra.

Assim, se a etiologia da melancolia na medicina hipocratica estava relacionada a
um desequilibrio dos humores e na psiquiatria contemporanea a diversas anormalidades
biologicas (principalmente a alteracdes nos sistemas que envolvem a modulagao dos

neurotransmissores monoaminérgicos, como a norepinefrina, a dopamina, a serotonina e
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a histamina), a etiogénese da melancolia na metapsicologia encontra-se nos

desdobramentos da teoria de Freud sobre o narcisismo.

Segundo Strachey, Luto e Melancolia (1917) seria um prolongamento do trabalho
sobre narcisismo que Freud escrevera um ano antes. Do mesmo modo que em O
Narcisismo o agente critico ¢ descrito nos casos de paranoia, este vé o0 mesmo agente na
atuacdo da melancolia. Na verdade, bem no inicio, em 1897, em um manuscrito
enderecado a Fliess (Rascunho N), Freud antecipa pela primeira vez o complexo de

Edipo, associando a melancolia a culpa pela morte dos pais:

... 0s impulsos hostis contra os pais (desejo de que eles morram) também sao
um elemento integrante das neuroses. Vém a luz, conscientemente, como
ideias obsessivas. Na paranoia, o que ha de pior nos delirios de perseguicdo
(desconfianca patoldgica dos governantes e monarcas) corresponde a esses
impulsos. Estes sdo recalcados nas ocasides em que ¢ atuante a compaixao
pelos pais — nas épocas de doenga ou morte deles. Nessas ocasides, constitui
manifesta¢do de luto uma pessoa acusar-se da morte deles (o que se conhece
como melancolia) ou punir-se numa forma histérica (por intermédio da ideia
de retribui¢cdo) com os mesmos estados (de doenga) que eles tiveram. A
identificagdo que ai ocorre, como podemos verificar, nada mais ¢ do um modo
de pensar, e ndo nos exime da necessidade de procurar o motivo (FREUD,
1897 (1950), p. 305).

A concepc¢ao de melancolia neste trecho ¢ deixada de lado por Freud por um longo
periodo, até que o assunto pudesse ser reaberto posteriormente ap6és a introducdo dos

conceitos de narcisismo e de ideal de ego.

Ao comparar o luto com a melancolia, Freud deixa clara sua proposi¢ao inicial:

em ambos 0s casos, as alteragdes observadas sdo reagdes a perda de um objeto.

No luto, o individuo encontra-se confrontado com a realidade na qual o objeto
amado ndo existe mais, passando a exigir que toda a libido seja retirada de suas ligagdes
com aquele objeto. Cada uma das lembrancgas e expectativas isoladas nas quais a libido
estd vinculada ao objeto ¢ evocada e hiper investida, e o desligamento da libido aos
poucos vai acontecendo em cada uma delas. Este processo ocorre de forma penosa, mas
geralmente ¢ aceito como algo natural. Por fim, quando o trabalho do luto se conclui, o

ego fica outra vez livre e desinibido (FREUD, 1917).

Ja na melancolia, a perda objetal transforma-se numa perda de parte do ego, fato
observado na clinica de individuos melancolicos: “O melancolico exibe ainda uma outra

coisa que esta ausente no luto — uma diminuicdo extraordinaria de sua autoestima, um
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empobrecimento do Eu. No luto, ¢ o mundo que se torna pobre e vazio; na melancolia, ¢

o proprio Eu” (FREUD, 1917, p.176)

Esta ultima proposicdo baseia-se no processo pelo qual, na melancolia, um

investimento objetal ¢ substituido por uma identificagao.

Em Psicologia de grupo e andlise do ego (1921), Freud ressalta que a
identificacdo ¢ conhecida pela psicanalise como “a mais antiga expressao de um lagco
emocional com outra pessoa”, desempenhando um papel na historia primitiva do
complexo de Edipo. A identificagdo seria uma etapa preliminar da escolha objetal, a
primeira forma pela qual o ego escolhe um objeto, desejando incorpora-lo a si, e, em
conformidade com a fase oral ou canibalista do desenvolvimento libidinal em que se acha,
deseja fazer isso devorando-o. Nas melancolias, o ego assim, ¢ dividido em duas partes,
uma das quais “vocifera” sobre a segunda. Esta segunda parte ¢ aquela que foi alterada
pela introjecdo e contém o objeto perdido. Ela também abrange a consciéncia, uma
instancia critica dentro do ego, capaz de isolar-se do restante do ego e entrar em conflito
com ele. Esta instancia, o “ideal do ego”, ¢ o herdeiro do narcisismo original em que o
ego infantil gozava de autossuficiéncia, e impde ao restante do ego exigéncias que ndo
podem ser satisfeitas. Esta introje¢do fica evidente na autodepreciacao do ego, combinada
com uma exacerbada autocensura e constante autocritica: “As analises demonstram que
essa depreciagdo e essas censuras se aplicam, no fundo, ao objeto e representam a
vinganca do ego sobre ele. A sombra do objeto caiu sobre o ego, como disse noutra parte.

Aqui a introjecdo do objeto ¢ inequivocamente clara.” (FREUD, 1921, p. 119).

No caso de Heitor, poderiamos assim entender seu quadro constante de
sentimentos de menos valia e tristeza. Frente a um superego critico e cruel, via-se
insuficiente em varias areas de sua vida, nas relagdes amorosas, sociais e profissionais.
Também seus episodios de autoflagelacdo, quanto suas constantes “desisténcias” frente a
maiores desafios e tentativas de obten¢do de prazer, refletiam o 6dio manifestado em
partes do seu proprio ego, frente a frustragdo do objeto de amor perdido, que acabava por
refugiar-se em uma identificacdo narcisista. Este amor ndo poderia ser renunciado,
embora o proprio objeto o tenha sido, culminando em ataques ao objeto substitutivo — seu
proprio ego — dele abusando-o e fazendo-o sofrer: “A autotortura na melancolia, sem
davida agradavel, significa, do mesmo modo que o fendmeno correspondente na neurose

obsessiva, uma satisfacdo das tendéncias de sadismo e 6dio relacionadas a um objeto, que
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retornam ao proprio eu do individuo nas formas que vimos examinando” (FREUD, 1917,

p. 184).

A culpa com relagdo a seus pais ficava clara nas tentativas de constantemente
repara-los com agrados financeiros — na época, boa parte de seus recursos (e por isso sua
jornada de trabalho era intensa) era destinada a ajuda-los em um projeto ao qual se
apegavam muito. Por vezes dizia que em algum momento havia tido uma relagdao ruim
com seu pai e, inclusive, a ideia de estudar em outra cidade havia sido uma tentativa de
afastar-se dele, mas mesmo distante tentava ajudé-lo, talvez ainda na tentativa de resgate
deste objeto de amor outrora perdido. Mas a relagdo com o pai e mde que ja passou tem
Jjeito? Pois hoje meu pai é outra pessoa. Parou de beber, ja faz anos, é alegre, calmo.
Posso até dizer carinhoso...*’, disse Heitor, durante uma sessio, buscando preencher esta

lacuna.

Esta ambivaléncia também aparecia com relagdo a mim. Tanto as suas auséncias
quanto seu discurso de ndo ter nada para me dizer seriam ataques de 6dio e vinganca, em
uma tentativa de deixar-me de maos vazias, e fazendo com que eu sentisse 0 mesmo vazio

que ele por sua vez vivia.

Sua resisténcia ao diva — logo nas primeiras sessdes pediu para ficar sentado na
poltrona, alegando sentir-se muito angustiado quando se deitava nele — refletia sua
necessidade de receber o olhar de uma mae que pudesse libidinizar seu ego fragilizado,
de alguma forma compensando a falta que estes investimentos amorosos — devido a

depressao materna- tinham feito em sua primeira infancia.

O encaminhamento para um colega psiquiatra para que fosse medicado poderia
refletir, por um lado, a sensagdo de urgéncia que senti contratransferencialmente frente
ao seu pedido desesperado de socorro. Moreira (2001) pontua que, diante de um
melancélico, a demanda de escuta para seu sofrimento pode provocar no analista uma
espécie de hesitacdo e uma expectativa pelo pior, como se estivesse diante do perigo:

“Estar com um paciente melancolico ¢ assim: hesitacdo e urgéncia” (MOREIRA, 2001,

p 98).

8 De acordo com o especificado na apresentagio inicial do projeto, as ideias sdo dele, mas as palavras sdo
minhas, como uma tentativa de recriar a cena analitica, sem, no entanto, permitir qualquer identificagdo do
paciente.



99

Por outro lado, apesar de reconhecer que nenhuma medicagdo antidepressiva
poderia aliviar seu sofrimento, tanto pelas diversas experiéncias prévias de uso relatadas
pelo paciente, quanto por entender que sua ferida narcisica remetia a um acontecimento
muito profundo e doloroso na sua constitui¢do subjetiva, a cronica privagao de sono
paralisava qualquer possibilidade de elaboracao que pudesse se feita pelo paciente. Freud
coloca uma outra questdo com relagdo a insdnia no caso dos melancélicos. Sabemos que
no luto se necessita de tempo para que o teste de realidade seja levado a efeito em cada
detalhe e que, ao ser realizado, o ego consegue libertar sua libido do objeto perdido. Seria
possivel imaginar que o ego se ocupa com um trabalho analogo no decorrer de uma
melancolia. No entanto, na melancolia este trabalho parece ndo acontecer, e os frequentes

quadros de insonia de certa maneira confirmam esta inviabilidade:

A insbOnia, na melancolia, atesta provavelmente a rigidez do estado, a
impossibilidade de cumprir a retirada geral de investimentos que o sono quer.
O complexo da melancolia se comporta como uma ferida aberta, de todos os
lados atrai energias de investimento (que chamamos de contrainvestimentos no
caso das neuroses de transferéncia) e esvazia o Eu até o completo
empobrecimento; com facilidade pode se mostrar resistente ao desejo de
dormir do Eu (FREUD, 1917, p. 186).

Em seu artigo sobre a clinica das depressoes, Pierra Fédida (juntamente
com Berlinck), argumenta que hoje a melancolia acaba sendo nomeada como depressio®*
e este processo de indiferenciagdo entre ambas acaba prejudicando a terapéutica
instituida. Isto porque os antidepressivos, como indica o nome, sdo eficazes no tratamento
da depressdo, mas nao na melancolia. E exatamente a partir da disseminagdo do consumo
de antidepressivos por pacientes que estdo em tratamento psicoterapéutico, que se observa
uma clara diferenga psiquica entre depressdo e melancolia. Estes pacientes,
invariavelmente, saem da depressao, mas permanecem com sintomas melancolicos: “Ha,
portanto, depressdao na melancolia. Porém, enquanto a primeira pode ser vista como um
estado, a segunda pode ser caracterizada — tal como Freud o fez — como neurose narcisica
onde o conflito intrapsiquico ocorre entre as instancias do ego e do superego implicando

o sujeito na culpa” (FEDIDA, 2000).

O desejo de Heitor de cursar uma especializagdo em reconstrugdo Ossea poderia
apontar um caminho para uma possivel elaboragdo de seu sofrimento. Esta técnica tem

como objetivo corrigir desigualdades de comprimento de membros inferiores ou

8 A questdo da depressdo serda melhor abordada nos fragmentos clinicos de um caso de depressdo.
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superiores, ¢ trata deformidades de causa congénita, traumdtica ou neurologica em
criancas e adultos. Ela consiste em primeiramente ligar o osso a um fixador externo e
realizar um corte nele, aguardando em seguida um certo periodo. Com isso, torna-se
possivel obter um novo o0sso, o chamado regenerado 6sseo. Este “novo 0sso” permitira
que o anterior deformado ou encurtado seja corrigido. Ao me explicar certa vez do que
se tratava o curso, disse-lhe que sentia que me pedia 0 mesmo — um “novo 0sso”, que
corrigisse as falhas e deformidades anteriores, me referindo a sua ferida narcisica. Heitor
concordou, e acrescentou que, fazendo este trabalho em outras pessoas, ele mesmo
também poderia vir a recuperar sua capacidade de “andar”, de reconstituir seu ego ferido
e debilitado. A esta altura, apds alguns anos de andlise, j& havia prestado o exame para o

curso e sido aprovado.

Nota-se, a partir do caso de Heitor, que tanto as abordagens psicofarmacologicas
quanto psicanalitica foram complementares, mesmo com as limitagdes da aplicagdo de
medicagdes antidepressivas em casos de melancolia. Poder-se-ia alegar que a evolugdo
poderia ter sido a mesma se nenhuma medida farmacolédgica tivesse sido estabelecida, e
o paciente ficasse sem dormir. Realmente ndo consigo afirmar se, mediante a exaustao na
qual se encontrava durante os primeiros meses de analise, com noites completamente em
claro — inclusive esta privagao cronica de sono impactava em sua saude de maneira geral,
com quadros frequentes de diarreia e gripe — Heitor teria conseguido manter o processo
psicanalitico. De qualquer maneira, a hipotese de uma alteragdo seja genética ou
ambiental na regulacdo de neurotransmissores monoaminérgicos no sistema nervoso
central (teorias biologicas), ndo anula nem contradiz a teoria psicanalitica da etiogénese

da melancolia citada anteriormente: apenas aborda a questdo por outro viés.*’

85 No Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock, no setor que aborda a etiologia da Distimia, destacam-
se os fatores psicanaliticos, como por exemplo no seguinte trecho: “Em Luto e Melancolia, Freud afirmou
que o desapontamento interpessoal precoce na vida pode causar uma vulnerabilidade para depressdo que
leva a relacionamentos de amor ambivalentes no adulto; perdas reais ou ameagadas na vida adulta podem
desencadear depressdo... Quando privadas de amor, afeicdo e cuidados, se tornam clinicamente deprimidas;
quando vivenciam uma perda real, internalizam ou introjetam o objeto perdido e dirigem sua raiva contra
ele e, dessa forma, contra si proprias.” (SADOCK, 2017, p. 381).
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3.1.3. Fragmentos da analise de um caso de panico

Davi chega angustiado para a sessdo. Ja ndo apresentava mais crises de panico
apos a introdugio da vortioxetina®® seis meses antes por um colega psiquiatra. Deitado no
diva, apés um longo periodo de siléncio, desabafa dizendo precisar me contar algo.
Imaginei que se sentia ainda muito ansioso com os problemas relacionados a um contrato
financeiro equivocado, tema recorrente nos ultimos tempos, e perguntei do que se tratava.

Ele entdo disse, desapontado, que havia voltado a fumar.

O paciente encontrava-se no terceiro ano de analise. Na época, havia procurado
acompanhamento devido a “depressdo”. Sentia-se angustiado apds o diagnostico de uma

grave doenca pulmonar de seu pai, e por isso trazia também a demanda de parar de fumar.

Seu pai era considerado o alicerce que sustentava a familia toda. Apesar de ser
rabugento e critico, era ele quem resolvia todos os problemas relacionados aos negdcios
da familia, e as demandas e necessidades domésticas, como pagamento de contas,
administracdo da casa, organizagcdo de festas familiares. Retratava seu pai como um
homem “potente”, porém infeliz. Sempre o via reclamando de tudo, irritadico e mal-
humorado. Nas viagens de férias na infancia, lembrava de sempre vé-lo isolado, pensativo

e fumando em algum lugar afastado.

Apb6s cerca de um ano de andlise, entretanto, um evento extremamente

significativo acontecera em sua vida: a morte de seu pai.

Apesar de todos os tratamentos médicos, a doenca paterna havia evoluido de
maneira bastante desfavoravel. Ja bastante debilitado, seu pai falecera durante uma

internagdo prolongada.

Nos meses subsequentes, ocupou-se exaustivamente da resolu¢do do inventario
do pai. Vendeu a empresa da familia, organizou as contas bancarias e investimentos

financeiros. Quanto a negociagdo de um contrato, na correria da resoluc¢ao das burocracias

8 A vortioxetina é um antidepressivo que funciona como um Inibidor Seletivo da Recaptagdo de Serotonina
(ISRS), mas apresenta um perfil farmacoloégico mais complexo que os outros ISRSs. Ao agir de maneira
mais especifica e seletiva nos sub-receptores de serotonina, apresenta um perfil menor de efeitos colaterais,
incluindo disfun¢des sexuais. A contribuicdo de todas essas atividades para o efeito antidepressivo ainda
ndo foi estabelecida, mas ela é o inico composto com essa combinagdo de a¢oes farmacodinamicas. Citada
na Tabela 2 no primeiro capitulo.
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da heranca do seu pai, descobriu posteriormente que havia errado ao nao perceber que

fechara um acordo financeiro com um negociador desonesto.

A partir deste momento, Davi passou a experimentar sentimentos de falha e ao
mesmo tempo de desamparo. Por diversas vezes expressara seu desejo de ndo assumir o
lugar de seu pai na familia. Referia que havia tentado fugir deste destino, que gostaria de
percorrer um caminho diferente, tanto pela percep¢ao de que seu pai havia sido muito
infeliz nas escolhas feitas ao longo da vida, como por nao se sentir capaz de ser tao forte
e competente quanto ele. Apds a morte do pai, sentiu-se compelido por sua familia a
assumir a fungdo exercida por ele, mas ndo se sentia preparado para tal tarefa — inclusive
sentia que ainda precisava do pai para resolver os seus proprios problemas. Como poderia

resolver tudo sozinho agora?

Ap6s receber um telefonema confirmando o erro no tal contrato, Davi apresentou
uma crise de ansiedade intensa: comecou a sentir palpitagdes, um profundo aperto no
peito, tremores por todo o corpo e dificuldade para respirar. Sentiu que iria morrer. Depois
deste episodio, passou a ter crises semelhantes, de inicio stibitas e imprevisiveis. As crises
aconteciam de maneira inexplicavel, mesmo quando achava ja que estava mais tranquilo.
Apo0s procurar um clinico geral para investigar possiveis causas organicas, passou a ser
acometido por pensamentos catastroficos de que este negociador desonesto era um
criminoso e poderia colocar sua vida em risco. Em seguida, desenvolveu um medo de ter
novas crises, € passou a evitar também qualquer contato com as questdes que pudessem
lembra-lo deste assunto - ficava apavorado ao pensar no problema. Com receio de que
alguém em sua familia abordasse este tema, passou a evita-la. Neste periodo, faltou
diversas vezes as nossas sessoes — minha hipdtese era que, transferencialmente, ele sentia
medo de que pudéssemos eventualmente conversar sobre isto. Para as faltas, alegava estar
demasiado cansado (devido a um quadro de insonia terminal associado) ou ocupado
realizando algum exame para descartar possiveis causas organicas — certa vez expressou
o receio de também ter uma doenga grave no pulmao. Tudo indicava que, em vigéncia do
intenso sofrimento pelo qual estava passando, sua capacidade para pensar em qualquer

questdo que pudesse ajudar a subjetivar sua angustia estava comprometida.

Deste modo, considerando a intensidade do quadro, resolvi encaminha-lo para um
colega psiquiatra (qualquer causa orgénica possivel havia sido descartada). O diagnostico

clinico foi entdo estabelecido: tratava-se de um Transtorno do Panico.
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Para a psiquiatria contemporanea, o diagnéstico do Transtorno do Panico®’ ¢
estabelecido através de uma lista de sintomas descritos na quinta edi¢do do Manual

diagndstico e estatistico de transtornos mentais (DSM V), publicado em 2013.

Embora o Transtorno do Panico tenho surgido oficialmente como uma entidade
diagnodstica em psiquiatria a partir da publicagdo do DSM III em 1980, referéncias a esta
entidade clinica foram descritas muito antes disto. A ideia de transtorno do panico pode
ter sua origem no conceito da “sindrome do coracdo irritdvel”, que o médico Jacob
Mendes DaCosta (1833-1900) observou em soldados da Guerra Civil Americana. A
sindrome de DaCosta incluia muitos sintomas psicoldgicos e somaticos que desde entdo
foram incluidos entre os critérios diagnosticos do transtorno do panico, como a ativagao
paroxistica do sistema nervoso autondmico e das cogni¢des catastroficas (SADOCK,

2017).

87 Os critérios diagnésticos do Transtorno do Panico pelo DSM V sio:
A. Ataques de panico recorrentes e inesperados. Um ataque de panico € um surto abrupto de medo intenso
ou desconforto intenso que alcanca um pico em minutos e durante o qual ocorrem quatro (ou mais) dos
seguintes sintomas:

1. Palpitagdes, coracdo acelerado, taquicardia.

2. Sudorese.

3. Tremores ou abalos.

4. Sensagoes de falta de ar ou sufocamento.

5. Sensagdes de asfixia.

6. Dor ou desconforto toracico.

7. Nausea ou desconforto abdominal.

8. Sensacdo de tontura, instabilidade, vertigem ou desmaio.

9. Calafrios ou ondas de calor.

10. Parestesias (anestesia ou sensacdes de formigamento).

11. Desrealizagdo (sensagdes de irrealidade) ou despersonalizagdo (sensacio de estar distanciado

de si mesmo).

12. Medo de perder o controle ou “enlouquecer”.

13. Medo de morrer.
B. Pelo menos um dos ataques foi seguido de um més (ou mais) de uma ou de ambas as seguintes
caracteristicas:

1. Apreensdo ou preocupagdo persistente acerca de ataques de panico adicionais ou sobre suas

consequéncias (p. ex., perder o controle, ter um ataque cardiaco, “enlouquecer”).

2. Uma mudanca desadaptativa significativa no comportamento relacionada aos ataques (p. ex.,

comportamentos que tém por finalidade evitar ter ataques de panico, como a esquiva de exercicios

ou situagdes desconhecidas).
C. A perturbagao ndo ¢ consequéncia dos efeitos psicologicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso,
medicamento) ou de outra condi¢do médica (p. ex., hipertireoidismo, doengas cardiopulmonares).
D. A perturbacdo no é mais bem explicada por outro transtorno mental (p. ex., os ataques de panico ndo
ocorrem apenas em resposta a situagdes sociais temidas, como no transtorno de ansiedade social; em
resposta a objetos ou situagdes fobicas circunscritas, como na fobia especifica; em resposta a obsessdes,
como no transtorno obsessivo-compulsivo; em resposta a evocagdo de eventos traumaticos, como no
transtorno de estresse pos-traumatico; ou em resposta a separagdo de figuras de apego, como no transtorno
de ansiedade de separacdo)
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No Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock®® , vérios fatores etioldgicos
sdo enumerados. A pesquisa sobre as bases biologicas do transtorno produziu uma
variedade de achados. A maioria dos trabalhos utilizou estimulantes bioldgicos para
induzir os ataques de panico em pacientes com o transtorno®. Evidéncias consideraveis
indicam que a desregulagdo do sistema noradrenérgico ¢ central em sua fisiopatologia.
Também a disfuncdo serotoninérgica ¢ bem evidente neste transtorno, e varios
medicamentos que interferem na transmissdo serotoninérgica revelaram aumento dos
niveis de ansiedade. De maneira resumida, os dados bioldgicos conduziram a um foco no
tronco cerebral (em particular nos neurdnios noradrenérgicos do locus ceruleus e nos
neurénios serotoninérgicos dos nucleos da rafe mediana), no sistema limbico
(possivelmente responséavel pela geragdo da ansiedade antecipatoria) e no cortex pré-
frontal (possivelmente responsavel pela geracao da esquiva fobica). Também os fatores
genéticos sao salientados. Diversos estudos salientaram que os parentes em primeiro grau
de pacientes com transtorno do panico t€ém um risco 4 a 8 vezes maior para o transtorno

do que os parentes em primeiro grau de outros pacientes psiquiatricos (SADOCK, 2017).

Assim, feito o diagnostico, foi introduzida uma medicagao antidepressiva, a
vortioxetina. Durante nossas sessdes, Davi sentia-se um pouco mais seguro apds a
avaliagdo psiquiatrica e introdu¢do da medicagdo. Também parecia sentir maior alivio
apos as diversas avaliagdes clinicas que descartaram qualquer doenga grave ocasionando
o quadro. Como durante o tempo anterior de analise ja havia conseguido elaborar diversas
questdes relacionadas a alguns assuntos que o incomodavam, ndo colocava na medicagdo
nenhuma expectativa de cura milagrosa: apenas dizia precisar que diminuisse aquele mal-

estar no corpo que o paralisava.

Aos poucos, as crises tornaram-se mais esparsas € menos intensas; dormia melhor,
e ja conseguia encontrar seus familiares. Ainda ndo conseguia se envolver nas questdes e

problemas envolvendo o tal contrato, e ainda se sentia angustiado ao ser invadido por

8 O Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock em sua 11° edi¢do é atualmente o mais utilizado pelos
psiquiatras em sua pratica clinica, conforme vimos no primeiro capitulo.

8 As substincias indutoras do panico (por vezes denominadas panicogénicas) induzem ataques na maioria
dos pacientes com transtorno do panico e em uma propor¢ao muito menor de individuos sem o transtorno
ou sem historia de ataques de panico. As substancias indutoras de panico chamadas de respiratorias causam
estimulagao respiratoria e mudanga no equilibrio acido-basico. Elas incluem didxido de carbono, lactato de
sodio e bicarbonato. As substancias indutoras de panico neuroquimicas que atuam por meio de sistemas
neurotransmissores especificos incluem a ioimbina, o flumazenil, a colecistocinina ¢ a cafeina. As
substancias indutoras de panico respiratorias podem provocar uma hiperventilagdo que, aumentando os
niveis de Pco; e de lactato cerebral, ativa de forma prematura um sensor fisiologico de asfixia.
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pensamentos que o lembravam deste assunto. Voltou a frequentar regularmente as

sessdes. Para mim, parecia que estivamos retomando o processo analitico do mesmo

ponto no qual haviamos parado antes das crises, apoés um longo periodo de afastamento.

Mas e do que se tratava o panico do ponto de vista psicanalitico?

Em [Inibi¢ao, Sintoma e Angustia (1926), Freud coloca algumas questdes

essenciais para um entendimento “que nos leve a natureza da angustia”:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

A angustia ¢ um estado afetivo desprazeroso que, diferentemente de outros
estados de desprazer (tensoes, dor, tristeza), ¢ acompanhada de sensagdes fisicas
mais ou menos definidas que podem ser referidas a 6rgaos especificos do corpo.
Os mais evidentes e frequentes sdo aqueles ligados aos 6rgaos respiratérios e do
coracdo: “Eles sdo prova de que inervagdes motoras, ou seja, processos de
descarga, participam do fenomeno geral da angtstia” (FREUD, 1926, p.72).
Estes processos de descarga, que servem para aliviar o aumento de excitagao que
provoca o desprazer, seguem “trilhas especificas”. Isto nos leva a pensar na
existéncia de um fator histérico que ligue os estados de angustia a essas
inervagoes, ou seja, um estado de angustia seria uma reproducdo de alguma
experiéncia prévia que culminou em um aumento de excitacao € uma consequente
descarga por trilhas/inervagdes especificas, que determinou seu carater especifico.
Esta experiéncia prévia se refere a0 momento do nascimento: “No ser humano, tal
vivéncia prototipica ¢ o nascimento, € por isso nos inclinamos a ver no estado de
angustia uma reproducdo do trauma do nascimento.” (FREUD, 1926, p. 73).

A angtstia surgiu originalmente como uma reagdo a um estado de perigo e ¢
reproduzida sempre que um estado desta espécie se repete.

Esta situacdo de perigo, no ato do nascimento, origina-se na separacao da mae.
Aqui, a angtistia emerge com um desamparo psiquico do bebé, que ¢ equivalente
ao seu desamparo biologico — ela se expressa, portanto, na auséncia da mae.

A partir da constatacdo de que um objeto externo perceptivel poderia cessar e
afastar a situagdo perigosa que lembra o nascimento, “o teor do perigo se desloca
da situagdo econdmica para sua condig¢do, a perda do objeto” (FREUD, 1926,
p-80).

A angustia ¢ um estado afetivo e, assim sendo, s6 pode ser sentida pelo ego. A
evolugdo das varias situagdes de perigo experimentadas posteriormente a partir do

seu prototipo, o ato do nascimento, nao invalidam completamente os estados de
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angustia precedentes. A medida em que o ego se desenvolve, as situagdes de
perigo mais antigas tendem a perder sua forga e serem deixadas de lado, podendo
considerar que cada periodo da vida de um individuo tem seu determinante
apropriado de angustia. Assim, o perigo de desamparo psiquico ¢ apropriado ao
perigo de vida quando o ego do individuo ¢ imaturo; o perigo da perda do objeto,
até a primeira infancia, quando este individuo ainda se acha na dependéncia de
outros; o perigo de castragdo, até a fase falica; e o medo do superego, até o periodo
de laténcia. Entretanto, Freud ressalta: “Mas todas essas situacdes de perigo
podem subsistir uma ao lado da outra e induzir o Eu a reagdo de angustia também
posteriores aquela adequada. E possivel que também haja relagdes estreitas entre
a situacao de perigo que tem efeito e a forma de neurose subsequente.” (FREUD,

1926, p.85).

Em Pdnico e Desamparo (1999), Mério Eduardo costa Pereira coloca mais
especificamente a questdo do panico em um plano propriamente metapsicologico,
sustentando a tese de que a nogao freudiana de desamparo (Hilflosigkeit) encontra-se no

cerne da teoria da angustia e no problema do panico.

Ao longo da tese, o autor discorre sobre como Freud tratou a questao do desamparo
através de constantes reelaboracdes teoricas, porém nunca abandonando a referéncia a
esta condi¢ao de dependéncia absoluta do bebé. Segundo Pereira, para além desta
condic¢do inicial, explicitada em Inibi¢ao, Sintoma e Angustia, Freud ird colocar a questdo
do desamparo como “a base do desespero do homem quando confrontado a precariedade
de sua existéncia, € que o leva a criacao de deuses onipotentes, supostamente capazes de

controlar de modo benfazejo as poténcias do Universo” (PEREIRA, 1999, p.36).

Em suma, o autor propde que o panico corresponderia a um estado afetivo que se
instala no individuo a partir da dissolugao de um sistema de ilusdes que mantinha a crenga
de estar protegido por um ser onipotente, que garantia a seguranc¢a de seu mundo, quando
o aparelho psiquico se vé confrontado com a Hilflosigkeit, e vé-se obrigado a reconhecer
os limites de sua capacidade de simbolizagdo, vivenciando estes limites como uma

ameaca de destruicdo do seu mundo até entdo organizado de maneira simbdlica:

Propomos que o panico € o estado afetivo que se instaura quando o aparelho
psiquico, vendo-se radicalmente confrontado com a Hilflosigkeit — sua
dimensao de desamparo fundamental — descobre, com terror, que o lugar onde
esperava encontrar a presenca concreta de um fiador da estabilidade do seu
mundo estd fundamentalmente vazio.
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Tal confrontagdo, para resultar no panico, implica dois pressupostos:

1. que aquilo que ndo pode ser simbolizado diz respeito a um gozo sexual
ancorado no real do proprio corpo;

2. que at¢ o momento do desencadeamento das crises, a dimensdo de
desamparo da linguagem havia sido “tamponada” naquele sujeito pela
presenga concreta de “objetos-fiadores” que permitiam a manutengao
inalterada de uma ilusdo de estar totalmente protegido por um ser onipotente,
imortal e benfazejo.

Por vezes, a propria questdo da falta de garantias sequer chega a ser colocada.
O panico instaura-se num momento de derrocada desse sistema de ilusdes.
Nessas condigdes, o ataque de panico constitui um pedido desesperado de
socorro dirigido a este “Outro pré-historico e inesquecivel que ninguém
poderia igualar”, de que falava Freud, para que venha de novo ocupar este lugar
onde faltam as respostas ultimas a respeito do sexual do corpo. Dessa forma, a
auséncia deste portador de todas as certezas ¢ tratado como se fosse algo de
contingente ¢ ndo de necessario. (Pereira, 1999, p.38).

Desta maneira, podemos compreender claramente o terror e a paralisia na qual
Davi se encontrara ao ser confrontado por uma grave ameaga, agora sem a presenca do
pai, que em suas fantasias infantis e idealizadas correspondia ao ser onipotente e protetor
evocado por Freud— encontrava-se vulnerdvel e incapaz de se defender. Estava
desamparado, buscando ser algo que ndo conseguiria simbolizar, sendo a instalacdo do

quadro de panico a saida possivel.
Podemos agora voltar para a sessao do inicio deste capitulo.

Ao relatar que havia voltado a fumar, Davi explica que, ao parar o habito, sentira
que a insatisfagdo com algumas questdes de sua vida aumentava. No entanto, como sentia-
se inseguro para fazer mudancas, acabou voltando a usar o cigarro. Também, nesta sessao,
conseguiu se lembrar de um episddio de sua infancia, no qual seu pai quase saiu de casa.
Concluiu que seu pai poderia ter sido mais feliz se tivesse ido embora. Na verdade, Davi

se referia a ele mesmo também.

Este fato pode ser demonstrado pelo relato de um sonho trazido em sessao logo
apos a morte do pai. No sonho, Davi via seu pai em uma viagem de férias na infancia.
Porém - diferentemente de suas memorias - ele estava sorrindo. O sonho expressava seu
proprio desejo de ter uma vida mais satisfatoria — e parar de fumar implicava em seguir

um destino diferente.

Retomando a proposta deste estudo, algumas questdes podem ser levantadas.
Nota-se que a etiologia do panico nas concepcdes psiquiatrica/biologica e

metapsicoldgica sao diferentes, mas ndo necessariamente excludentes.
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No proprio Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock, na secao onde sao
descritos os fatores etiologicos do Transtorno do Panico, encontram-se, ao lado dos
fatores bioldgicos e genéticos (descritos anteriormente), os fatores ditos “psicossociais”,
onde os autores apoiam a hipotese de que “acontecimentos psicologicos estressantes”

produzem altera¢des neurofisiologicas, apoiada pela observagao em diversos estudos:

Teorias psicanaliticas foram desenvolvidas para explicar a patogénese do
transtorno do panico. Elas conceituam os ataques de panico como tendo origem
em uma defesa malsucedida contra impulsos provocadores de ansiedade. O
que era anteriormente uma leve ansiedade-sinal se torna um sentimento
esmagador de apreensdo, junto com sintomas somaticos (SADOCK, 2017, p.
393).

Por sua vez, Freud também reforca em Inibigcdo, Sintoma e Angustia (1926) que
os fatores bioldgicos contribuem para a patogénese da neurose, associando a ela o longo
periodo durante o qual o jovem da espécie humana estd em condi¢des de desamparo e de
dependéncia: “Dos fatores envolvidos na causacdo das neuroses, que criaram as
condi¢des nas quais as forcas psiquicas se enfrentam, trés se destacam em nossa
compreensdo: um bioldgico, um filogenético e um puramente psicologico.” (FREUD,

1926, p.101).

Assim, estando o biologico e o subjetivo implicados na etiogénese do panico,
nestes fragmentos de caso clinico fica clara a necessidade de uma abordagem mutua
nestes dois aspectos. A introdu¢do de um psicofarmaco capaz de abrandar a poténcia
paralisante dos sintomas auxiliou na continuidade do processo psicanalitico que, por sua

vez, ajudaria o paciente a ressignificar e simbolizar seu sofrimento.

3.1.4. Fragmentos da andlise de um caso de depressao

Eu sonhei que a senhora tinha me mandado uma mensagem mudando minha
sessdo. Disse que ndo conseguiria me atender no consultorio e pediu para que eu fosse
para sua casa. Entdo eu fui. Peguei uma estrada longa, e andei, andei, andei de carro,
parecia que ndo chegava nunca, e até pensei "coitada da doutora, mora tao longe do
trabalho". Quando cheguei, vi que a senhora morava num sitio bem bonito, bem
arborizado. Logo encontrei uma moga, que estava estendendo roupa e pensei que seria
a funcionaria, que me recebeu e foi te chamar. Enquanto eu te esperava, vi um menino

de uns 8 ou 9 anos de idade, que devia ser seu filho, pulando e saindo de uma piscina
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linda, dessas de borda infinita. Entdo a senhora chegou e me cumprimentou. Eu tinha
reparado num espa¢o muito bonito, na area mais para baixo da piscina, que parecia uma
drea, como um quiosque, para culto, parecia ecuménico, com um altarzinho e uns bancos.
Entao perguntei o que era. A senhora me explicou que seu marido havia falecido, e que
ele se reunia toda semana com um grupo de pessoas para a realiza¢do de um culto
especifico, nesta area. Entdo que a senhora resolveu continuar morando neste sitio,
mesmo apos a morte dele e mesmo tdo longe de tudo, para preservar o que ele gostava

de fazer e mantinha esses cultos em homenagem a ele... sonho esquisito, né?

Maya trouxe este sonho em uma sessdao apds um ano e meio de analise. Havia me

procurado por uma queixa de depressao e medo de hospital.

Beirando os quarenta anos, trabalhava recentemente como profissional da satde
em um grande hospital, considerando estar no topo da sua carreira. No entanto, ainda
dependia financeiramente do pai, devido aos gastos dispendiosos com sua filha, que dizia
ser especial. Apos uma gestacao desejada e planejada, sua filha recebera o diagndstico de
uma malformagdo congénita, e nascera com graves déficits neurologicos, associados a
um quadro de convulsdes. Dedicou-se, assim, aos cuidados da filha e a ascensdo
profissional, tanto por gostar muito do oficio que exercia, como por entender que todos

os tratamentos dedicados a menina tinham um custo extremamente alto.

Cerca de dois anos antes de me procurar para acompanhamento psicanalitico,
havia comegado a apresentar um quadro de insonia, angustia, inapeténcia, cansago, choro,
desanimo e crises de ansiedade. Simplesmente ndo dormia e nao se alimentava — chegara

a perder mais muito peso. Apos descartadas causas organicas, o diagndstico: depressio®.

% Qs critérios diagnosticos para o Transtorno Depressivo Maior no DSM V sao:
A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo periodo de duas semanas
e representam uma mudanga em relagdo ao funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas ¢ (1)
humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer.
Nota: Nao incluir sintomas nitidamente devidos a outra condigdo médica.
1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, conforme indicado por relato
subjetivo (p. ex., sente-se triste, vazio, sem esperanca) ou por observagao feita por outras pessoas
(p. ex., parece choroso). (Nota: Em criangas e adolescentes, pode ser humor irritavel.) 2.
Acentuada diminuigdo do interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades na maior parte
do dia, quase todos os dias (indicada por relato subjetivo ou observagao feita por outras pessoas).
3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar fazendo dieta (p. ex., uma alteragdo de mais de
5% do peso corporal em um més), ou reducdo ou aumento do apetite quase todos os dias. (Nota:
Em criangas, considerar o insucesso em obter o ganho de peso esperado.)
4. Insonia ou hipersonia quase todos os dias.
5. Agitagdo ou retardo psicomotor quase todos os dias (observaveis por outras pessoas, niao
meramente sensagdes subjetivas de inquietagdo ou de estar mais lento).
6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias.
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Apos diversos ajustes medicamentosos prévios, estava entdo em uso de venlafaxina’!
300mg ao dia, mirtazapina®> 45mg a noite e quetiapina’® 25mg também a noite, porém
com melhora apenas parcial. J4 se alimentava, ia recuperando seu peso habitual, e dormia
um pouco melhor, porém a angustia e o cansago nao a abandonavam e, mesmo sentindo
estar melhor, ndo havia conseguido retornar ao trabalho, muito aumentada com a ideia de
regressar ao hospital. Referia diversos sintomas como taquicardia, sudorese e dispneia
apenas ao pensar na possibilidade de se aproximar dele - estando agora em um conflito

acerca de pedir ou ndo demissao do servigo.

Durante nossas sessoes, trazia o desejo de se mudar para longe e se livrar do
controle do pai. O pai a ajudava financeiramente de bom grado; porém lhe cobrava retorno
na forma de atencao — ela era responsavel pelos cuidados médicos € administrativos da
vida dos pais — e de controle dos movimentos dela. No entanto, desde que comecara a
trabalhar neste hospital, vinha percebendo que, mesmo alcan¢ando o sucesso profissional
possivel em sua carreira, jamais conseguiria arcar com as despesas de sua filha sem a

ajuda de seu pai.

Sentia-se culpada por ndo dar conta de tudo como fazia antes e ndo entendia por
que adoecera neste momento, sendo que ja havia passado por situagdes que considerava
mais graves anteriormente, sentindo que administrara as perdas e frustragdes em sua vida

até entdo de maneira que considerava satisfatoria.

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inapropriada (que podem ser delirantes) quase
todos os dias (ndo meramente autorrecriminagdo ou culpa por estar doente).
8. Capacidade diminuida para pensar ou se concentrar, ou indecisdo, quase todos os dias (por relato
subjetivo ou observagao feita por outras pessoas).
9. Pensamentos recorrentes de morte (ndo somente medo de morrer), ideagdo suicida recorrente
sem um plano especifico, uma tentativa de suicidio ou plano especifico para cometer suicidio.
B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social,
profissional ou em outras areas importantes da vida do individuo.
C. O episodio ndo ¢é atribuivel aos efeitos fisioldgicos de uma substancia ou a outra condi¢do médica. Nota:
Os Critérios A-C representam um episodio depressivo maior.
D. A ocorréncia do episoédio depressivo maior ndo ¢ mais bem explicada por transtorno esquizoafetivo,
esquizofrenia, transtorno esquizofreniforme, transtorno delirante, outro transtorno do espectro da
esquizofrenia e outro transtorno psicotico especificado ou transtorno da esquizofrenia e outro transtorno
psicotico nao especificado.
E. Nunca houve um episddio maniaco ou um episddio hipomaniaco. Nota: Essa exclusdo ndo se aplica se
todos os episddios do tipo maniaco ou do tipo hipomaniaco sdo induzidos por substancia ou sao atribuiveis
aos efeitos psicologicos de outra condigdo médica.
%l Vide Tabela 2 no primeiro capitulo.
%2 Vide Tabela 2 no primeiro capitulo
% A quetiapina é um agente antipsicotico que além de atuar nos receptores dopaminérgicos, também
bloqueia os receptores serotoninérgicos, sendo assim utilizada tanto nos casos de esquizofrenia como
coadjuvante no tratamento dos transtornos de humor; também utilizada no tratamento de insonia (Tabela 1,
no primeiro capitulo)
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Alguns anos antes, a vida de sua familia havia sofrido um tragico evento: seu
irmao morrera durante um acidente. Sendo a filha mais velha, teve que assumir os
cuidados de toda a familia, além de lidar com a perda inesperada do irmao, ja que seus
pais, ja na época com uma idade avangada, morreram junto com ele, como dizia, €
passaram a depender dela para quase tudo, da administragdo da casa aos cuidados com a

saude.

Também o nascimento de sua unica e desejada filha havia sido muito conturbado.
O grave quadro neurologico da menina exigia idas constantes a neurologistas,
neurocirurgides, geneticistas, pediatras... Procurou incessantemente os melhores
especialistas da area, porém, sem nunca conseguir descobrir a causa das malformagdes
de sua filha, acabara se conformando de que a menina jamais teria uma vida minimamente
independente, ¢ de que nao haveria tratamento que pudesse melhorar sua condigao.
Dormia todas as noites ao lado da filha, j& que as crises convulsivas noturnas eram
frequentes, e eventualmente ndo remitiam com a medidas farmacoldgicas administradas
em casa, sendo necessario inimeras vezes leva-la a um servigo de emergéncia durante a

madrugada.

Sendo assim, qual seria a causa do sofrimento de Maya, nesta altura de sua vida,
considerando que até entdo havia passado por eventos aparentemente mais devastadores
sem se deixar abater por esta sensacdo de angustia € cansago que sentia que agora a

paralisavam por completo?

Partiremos do diagndstico psiquiatrico e tratamento estabelecido antes do inicio

da analise.

O chamado transtorno depressivo maior faz parte de um grupo de doengas
chamadas de transtornos do humor ou transtornos afetivos, consistindo em, além deste,
do transtorno bipolar, hipomania, ciclotimia e distimia. Sua etiologia — assim como em
todos os transtornos do humor - estd relacionada a diversas anormalidades bioldgicas
encontradas nos pacientes, relatadas em diversos estudos. Tem ocorrido uma progressiva
mudanca do foco dos disturbios envolvendo um unico neurotransmissor em favor de
sistemas neurocomportamentais, circuitos neurais € mecanismos neurorreguladores mais

complexos.

Os neurotransmissores mais implicados na fisiopatologia dos transtornos do

humor sdo a noradrenalina e a serotonina. A eficacia clinica dos antidepressivos com
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efeitos noradrenérgicos — por exemplo, a venlafaxina citada anteriormente — reforga o
papel da noradrenalina na fisiopatologia de pelo menos alguns dos sintomas da depressao

(SADOCK, 2017).

O forte efeito que os antidepressivos inibidores seletivos da recaptacdo de
serotonina (ISRSs) — por exemplo, a fluoxetina — observado no tratamento da depressao,
implicou a serotonina como o neurotransmissor mais comumente associado aos quadros
depressivos. Também a identificacdio de multiplos subtipos de receptores
serotoninérgicos aumentou a expectativa das equipes de pesquisas sobre o
desenvolvimento de tratamentos cada vez mais especificos para a depressdo. Outros
dados indicam o envolvimento da serotonina na fisiopatologia destes transtornos. A
deplecao de serotonina pode precipitar depressdo, e alguns pacientes com impulsos
suicidas tém concentracdes baixas de metabdlitos de serotonina no liquido cérebro-
espinhal e concentragdes baixas de zonas de captacdo de serotonina nas plaquetas

(SADOCK, 2017).

Diversas outras alteracdes s@o descritas nos transtornos de humor. De maneira
resumida, destacam-se as alteracdes em outros neurotransmissores (dopamina,
acetilcolina, acido gama-aminobutirico, glutamato), as alteracdes da regulagao hormonal
(cortisol, hormdnios tireoidianos, horménio do crescimento), distirbios imunoldgicos.
Com relagdo a estruturas neuroanatdmicas, a neurociéncia afetiva atual focaliza-se na
importancia de quatro regides cerebrais na regulacdo do humor: o cortex pré-frontal, o
cingulado anterior, o hipocampo e a amigdala. Desta maneira, os quadros depressivos
consistiriam em alteragdes nessas estruturas. Com relacao aos fatores genéticos, inimeros
estudos de familias, de adogdo e de gémeos documentaram a hereditariedade dos
transtornos de humor. Entretanto, recentemente, o foco primario dos estudos genéticos
tem sido identificar genes especificos de susceptibilidade usando métodos genéticos

moleculares (SADOCK, 2017).

Assim, pela perspectiva da psiquiatria contemporanea, a doenga de Maya teria
sido consequéncia de alteracdes diversas nestes sistemas neurobiologicos e estruturas
neuroanatdmicas citadas, provocadas por predisposigoes genéticas hereditarias. Ora, mas
e porque entdao, com o uso de antidepressivos potentes que em principio reequilibrariam
grande parte estas alteragcdes neurofuncionais, Maya continuava com diversos sintomas
depressivos, como angustia, choro, cansaco, sono ndo reparador, e ainda paralisada diante

da possibilidade de voltar ao hospital?
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Recorramos entdo a psicanalise.

A depressao nao figura entre os quadros clinicos classicos da psicanalise e, na
verdade, jamais ocupou um lugar de destaque entre seus temas. Freud dedicou-se a
melancolia tratando-a como uma neurose narcisica, mesmo apos a adoc¢ao da expressao
psicose. Segundo Delouya (1999), o interesse pelas configuracdes clinicas da depressao
surge, na psicanalise, em associagdo ao luto e as patologias borderline ou estados-limite
pelas quais ela vem se manifestando, em uma crescente atengdo desde os anos 50

(DELOUYA, 1999)%.

Vista muitas vezes como uma forma atenuada da melancolia, a depressao domina
a subjetividade contemporanea, tal como a histeria no fim do século XIX. Derivada da
neurastenia, no¢ao abandonada por Freud, “a depressdo ndo ¢ uma neurose nem uma
psicose nem uma melancolia, mas uma entidade nova, que remete a um estado pensado
em termos de fadiga, déficit ou enfraquecimento da personalidade” (ROUDINESCO,
1999, p. 19).

No artigo publicado na Revista Latinoamericana de Psicopatologia Fundamental
intitulado 4 clinica da depressdo: questoes atuais®, Berlinck e Fédida estabelecem uma
diferenca especifica entre a depressao e a melancolia, descrevendo um campo semantico
proprio da depressdo — nem a tradi¢ao psiquidtrica nem a psicanalitica estabelecem uma

diferenga clara entre ambas, deixando a melancolia, assim, dissolvida na depressao.

Desta maneira, os autores consideram precipitado afirmar que na psicanalise pos-
freudiana a depress@o constitui uma estrutura clinica — como o s@o o recalque, a recusa
darealidade, a negacdo ou a foraclusdo. A depressao pode se caracterizar como um estado
se manifestando em qualquer estrutura clinica. Entretanto, afirmam, ndo seria correto
dizer que existe uma depressdo perversa, uma depressdo neurdtica, uma depressao
psicotica: “a depressdo seria uma sO ocorrendo nas diversas estruturas clinicas”.

(BERLINCK, FEDIDA, 2000, p. 12). Mas, entio, no que consistiria a depressio?

Este estado de depressao pode ser caracterizado pela letargia, por uma lentificagao
e uma insensibilizacdo da sensorialidade, uma condigdo vegetativo-vital,

nosologicamente inespecifica. Esta condi¢do manifesta-se por uma série de modificagdes

% Em Depressdo/ Pierre Fédida. Tradugdo Martha Gambini. Introdugdo: Daniel Delouya. Sdo Paulo,
Editora Escuta, 1999.

% Em A clinica da depressdo: questdes atuais, publicado na Revista Latinoamericana de Psicopatologia
Fundamental, 111, 2, 9-25, abril-junho de 2000.



114

somaticas, de intensidades variaveis: alteragdes no processo de digestdo, nas percepgoes
sensoriais (as cores ficam restritas a tonalidades cinzas, as texturas desaparecem, os
cheiros e os sabores passam despercebidos...), lentificacdo motora, pesadelos e outros

disturbios do sono, mal-estar, opressio no torax... (BERLINCK, FEDIDA, 2000).

Tal estado — que pode ser comparado a hibernagao — leva Freud a relacioné-lo com
as condicdes vigentes na ultima era glacial. Em seu artigo sobre as neuroses de
transferéncia®®, Freud sugere que, ao contrario do que aconteceu nas outras espécies, a
catastrofe glacial constituiu 0 momento da passagem da animalidade para a humanidade
e a depressdo ¢ um estado que acompanha esta transformagdo. A partir da catastrofe
glacial ocorre uma mudanga no ambiente, € o ser humano acaba sujeito a perda de contato

com a regularidade sexual e ao desaparecimento do objeto primitivo de satisfagao:

Como primeira coloca¢do, afirmaria, portanto, que sob a influéncia das
privagdes impostas pelo desencadeamento da era glacial a humanidade em
geral tornou-se angustiada. O mundo externo, que era até entdo
preponderantemente amistoso, propiciando qualquer satisfagdo, transformou-
se num acumulo de riscos iminentes. Havia toda razdo para a angustia real
diante de qualquer fato novo. A libido sexual, contudo, ndo perdeu de imediato
seus objetos, sabidamente humanos, porém compreende-se que o eu ameagado
na sua existéncia acabaria desistindo, até certo ponto, do investimento objetal.
Mantendo a libido no eu, transformou em angustia real o que antes havia sido
libido objetal. (FREUD, 1914 [1987], p.75).

Segundo Mario Eduardo Costa Pereira (1999), essas ocorréncias langam o ser
humano a uma condi¢do de insuficiéncia muito primitiva, denominada de Hilflosigkeit,
produzindo dor, depressdo e angustia, solicitando assim, junto com a ameaga de extingao,

mutagdes em seu sistema imunoldgico visando sua sobrevivéncia.

Em O mal estar da Civilizag¢do (1938), cujo titulo original segundo Strachey seria
“A Infelicidade da Civiliza¢dao”, Freud ressalta o antagonismo irremediavel entre as
exigéncias do instinto e as restrigdes da civilizagdo e introduz a nogao de um “repressao
organica” que prepara o caminho para a civiliza¢do. A depressao seria um estado de corpo
angustiado pela catastrofe que produz a perda do objeto primitivo de satisfagdo e a perda
correspondente com a regularidade sexual assegurada, de maneira primitiva, pela

sensorialidade.

% Neuroses de transferéncia: uma sintese: originalmente destinado a figurar uma série sobre a
metapsicologia a qual se dedicava por volta de 1915, mas que acabou por ndo ser publicado, passou setenta
anos dormindo o sono dos justos em um bau, e s6 foi reencontrado na década de 1980.
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Assim, segundo Berlinck e Fédida, paralisado pelo congelamento da Terra, com
sua sensorialidade reduzida pelo frio e sem poder reconhecer a fémea fértil, o ser humano
primitivo enfrenta uma situagdo critica para sua existéncia, ficando submetido a um
estado de impoténcia e de desamparo. Para suportar a angustia e a auséncia do objeto de
satisfacao, que o levam a um estado de vazio, o ser humano reage com a insensibilizagao
da sensorialidade e procura um lugar para hibernar. Nas cavernas, onde os humanos
passam a representar nas paredes manifestagcdes de sua vida, eles podem entdo se entregar
a um estado letargico em seu corpo. Porém também podem apresentar uma intensa
atividade de busca de um parceiro que lhe dé a sensagdo de encontrar o objeto perdido.
Esta atividade sem fim no deprimido é tomada por uma sensac¢do de vazio, na medida em
que percebe que esta auséncia do objeto dificilmente sera preenchida. Em suma, a
depressao pode ser caracterizada como um “estado inanimado do vivo” que ocorre gracas
a catastrofe glacial e repete-se toda vez que o frio e o gelo dominam certas regides da

terra e do proprio aparelho psiquico:

O aparelho psiquico seria, portanto, a parte do sistema imunoldégico
constituida, no humano, durante a catastrofe glacial. Trata-se de uma
organizagao narcisica do vazio correspondendo a perda do objeto de satisfagdo,
a perda de contato com a regularidade sexual e visando proteger o humano da
dor, da propria depressdo e da angustia.

Esta ndo ¢ uma estrutura psiquica porque € o estado proprio a estruturagdo do
aparelho psiquico, permitindo dizer que ndo hé estado humano a-depressivo;
que a depressdo, por ser constitutiva do psiquismo e porque este peculiar
aparelho prossegue, continuamente, se constituindo, caracteriza o humano.

A depressdo seria, entdo, um estado durando o tempo necessario para que o
vazio inanimado do vivo se constitua como organizagdo narcisica, e retorna
toda vez que o psiquismo solicita uma restauragdo de seu narcisismo. Como
este esta constantemente ameagado, tanto por forgas externas como internas, a
depressao esta invariavelmente presente. O humano, como se sabe, nao suporta
por muito tempo o contato com a dura realidade, ¢ um dos recursos a sua
disposicao para se proteger desse contato tdo frustrante e ameacador ¢ a
depressao.

O aparelho psiquico, a organizagdo narcisica do vazio, ¢ o local onde ocorre,
também, a brotagdo da angustia e da sensorialidade no fim do ciclo hibernal.
O psiquico, constituido na intima dependéncia do meio ambiente e das cargas
condicionadas pela situacdo vivencial, ¢ o campo do enddgeno constituido
gracas a um complexo de agdes reativas diante de ameagas ecossistémicas.
(BERLINCK, FEDIDA, 2000, p. 15, grifo nosso)

O fim deste “ciclo hibernal”, se houver condi¢gdes favoraveis para a acdo de Eros,
corresponderia a um novo estado psiquico, no qual as manifestagdes da sensorialidade
podem se transformar em sensac¢des cada vez mais vivas e em sonhos. Seria algo como
“um estado primaveril do psiquismo”, ocorrendo uma alteracdo na até entdo condigao

vegetativo-vital (letargia) para um outro estado no qual a sensorialidade novamente
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emerge através de sonhos e fantasias, cercada de afetos, sentimentos e manifestagoes de
erotismo. A este novo estado denomina-se depressividade. Berlinck e Fédida ressaltam
que ndo se sabe ao certo como ocorre esta passagem da depressdo para a depressividade,
podendo ocorrer de maneira “natural”, obedecendo o ritmo do proprio organismo, ou

pode ser induzido por antidepressivos (BERLINCK, FEDIDA, 2000, p. 17).
Chegamos ao sonho de Maya relatado no inicio deste capitulo.

Logo apds processo de retirada das medicagdes antidepressivas — havia recebido
alta do acompanhamento psiquiatrico cerca de um més antes - ¢ em analise ha mais de
um ano, nesta sessdo a paciente trouxe um sonho diferente dos outros narrados desde
entdo. Desde o inicio do quadro depressivo cerca de trés anos antes, tinha sonhos de
angustia quase sempre envolvendo o mesmo tema: eram sonhos nos quais ficava “presa”
dentro de um hospital, onde sempre algum evento a impedia de ir embora — ora esquecia
a bolsa, em outras vezes se perdia, ou era chamada para atuar numa intercorréncia

interminavel...

Neste dia, Maya, ao longo da sess@o, passou a me dizer o quanto percebia que
havia mudado. Ja conseguia colocar alguns limites em sua familia; conseguia perceber
quando estava cansada e se permitia descansar. Havia saido do estado de letargia no qual
se encontrava no auge do seu estado depressivo. Entretanto, ndo entendia por que ainda
apresentava sonhos tdo vividos, considerando que se sentia melhor. Expliquei-lhe que
talvez porque ainda existiam aspectos dentro dela que ela mesmo desconhecia, apesar

desta melhora.

Quando, apos o relato do sonho, pedi que associasse qual sentido poderia ter, ela
me contou que, na sessao anterior, havia reparado que eu usava um colar com um pingente
“de um menininho”, e que pensou na hora que deveria corresponder ao meu filho.
Também contou que lembrou que eu havia comentado que o hospital onde eu trabalhava
havia sido fechado e transferido para um lugar mais longe do consultdrio. Assim, pensou
que o sonho pudesse ter relacdo a essas observacdes feitas na sessao anterior. Considerei

as observagdes como restos diurnos.

Na Interpretagdo dos Sonhos, Freud vai construindo, capitulo a capitulo, sua
proposi¢ao: sonhos sdo realizagdes de desejos, inconscientes, infantis, reprimidos. A
partir deste sonho, assim, poderemos entender os conflitos inconscientes de Maya que

provocavam parte de seu sofrimento.
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Durante o processo de andlise, a paciente foi deixando cada vez mais claro seu
desejo de se livrar do controle do pai; para isso, percebia a necessidade de se tornar

financeiramente independente.

Aliado a isto, também relatava diversos conflitos vividos no hospital onde
trabalhava. Apesar de ser sempre muito educada e solicita, constantemente via-se
humilhada. Antes deste hospital, trabalhara apenas em servigos publico e de orientacao
académica. Entretanto, sempre havia aspirado trabalhar nesta institui¢ao, onde alcangaria
um maior sucesso profissional. Assim, hospital de ponta representaria sua chance de se
emancipar do pai, a partir do momento em que talvez conseguisse ter ganhos financeiros
suficientes para ndo mais precisar da ajuda financeira dele, o que lhe causava ao mesmo

tempo satisfagdo e culpa, numa ambivaléncia tipica de conflitos neur6ticos.

Identificada comigo no sonho —na verdade, ao olharmos mais de perto, era dela o
desejo de mudar-se para longe — Maya havia, em certo aspecto, conseguido matar seu pai

(deslocado para a figura de meu marido). Um desejo infantil inconsciente reprimido.

A paciente apresentava, assim, sentimentos ambivalentes com relacdo ao pai.
Relatava conflitos constantes: como sua mae, com uma limitacao mental desde a infancia
era ausente e distante, acabava ficando sob o dominio do pai que, apesar de sempre se
considerar o guardido da moral e assiduo frequentador da igreja, tivera diversas amantes.
Seu odio infantil por ter sido “trocada” por diversas mulheres expressava-se pelo desejo
de maté-lo no sonho, ja que seu pai ¢ que era um homem religioso que necessitaria de

uma area para cultos.

Apesar de se referir a mim constantemente como “senhora”, ressalto que, na época
do atendimento, tinhamos a mesma idade. Provavelmente me colocava
transferencialmente em uma posicao de autoridade, como alguém mais velha. Devido a
condicdo limitada de sua mae, quem havia exercido a fun¢do materna em sua infancia

havia sido a avo, por quem nutria sentimentos de ternura e gratidao.

Quanto ao meu filho, apesar de nao saber qual a idade dele, no sonho tinha uns 8§

ou 9 anos; ora, esta idade seria aproximadamente a da filha dela.

A esta altura do acompanhamento psicanalitico, Maya conseguira entrar em
contato com a culpa que sentia com relacao a doenga da filha. Seus cuidados excessivos

com a menina eram na verdade uma formagdo reativa frente a culpa de ter sido a
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causadora de tal enfermidade. Assidua pesquisadora de artigos cientificos acerca da
doenca da filha e depois de consultar os melhores especialistas no assunto, chegara a
conclusdo de que a ma formagao congénita da menina poderia ter sido consequéncia de
uma deficiéncia de uma certa vitamina, que nao fora corretamente corrigida antes da
gestagdo. Sentia que havia falhado miseravelmente, o que lhe causara também uma
impossibilidade de seguir sua vida longe dos pais. E em Recordar, repetir e elaborar
(1914), que Freud introduz a noc¢ao de neurose de transferéncia relacionada com a ideia

de que o paciente repete na transferéncia seus conflitos infantis:

Contanto que o paciente apresente complacéncia bastante para respeitar as
condicdes necessarias da analise, alcangamos normalmente sucesso em
fornecer a todos os sintomas da moléstia um novo significado transferencial e
em substituir sua neurose comum por uma neurose de transferéncia, da qual
pode ser curado pelo trabalho terapéutico. (FREUD, 1914, p. 170).

O sonho, assim, seria um recado para mim.
No caso de Maya, acredito que tanto o uso de antidepressivos quanto o processo

psicanalitico foram importantes para a melhora do quadro.

O uso prévio de medicacdes, além de ajuda-la a sair do quadro de letargia no qual
se encontrava, também foi importante para que ela percebesse que nao seria
suficientemente capaz de significar sua angustia, 0 que a motivou a procurar um
acompanhamento psicanalitico. Esta hipotese pode ser ancorada pela propria teoria de
Freud acerca dos estados de paralisia encontrados nos seres humanos frente as restrigdes
impostas pelas condigdes ambientais — que, segundo Fédida, corresponderiam aos
quadros depressivos —, que através de modifica¢des bioldgicas e filogenéticas permitiriam
a nossa espécie uma restauracao posterior do narcisismo. Deste modo, uma substancia
exdgena que provocasse alteragdes quimicas no organismo de um individuo deprimido

poderia interferir na manutencao deste estado.

No entanto, modificagdes biologicas, como sabemos, ndo seriam suficientes para
abarcar todo o sofrimento que ainda era vivido por Maya e nem explicavam de maneira
satisfatoria a origem de sua angustia; a analise, neste caso, conseguiu ajuda-la a elaborar
diversos conflitos que a afligiam. No Compéndio de Psiquiatria de Kaplan e Sadock, os
fatores psicodinamicos e psicossociais (acontecimentos de vida e estresse ambiental) -
listados juntamente com os fatores genéticos, neuroquimicos e hormonais — estdo

implicados na etiologia dos transtornos de humor.
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Em suma, na minha opinido, e conforme visto também nos fragmentos anteriores,
as teorias biologicas e as psicanaliticas acerca das causas de um quadro de depressao ndo
sdo excludentes, e tanto a terapéutica farmacologica quanto a andlise contribuiram para
passagem de um estado depressivo para um estado de depressividade, a partir do qual

seria possivel tracar um caminho para a elaboracao de seu sofrimento.

3.2. A relacio entre a psicofarmacologia e a psicanalise.

A partir da apresentacdo dos fendmenos observados na clinica psicanalitica
decorrentes do uso de alguma medicagdo psicotropica, retomaremos nossas duas

suposic¢des iniciais:

3) As teorias neurobiologicas que sustentam a utilizacdo dos psicofarmacos no
tratamento dos transtornos mentais atualmente’’ e as teorias psicanaliticas ndo
sd0 necessariamente excludentes, se considerarmos que ambas possuem
finalidades, métodos diagnosticos e de investigacao diferentes.

4) A relacao entre a psicofarmacologia e a psicanalise pode ser de colaboragdo
mutua, na medida em que a utilizagdo de medicagdes psicotropicas no
contexto psicanalitico demonstrou reduzir os sintomas que poderiam dificultar

ou até mesmo impossibilitar o trabalho da analise.

Com a finalidade de corroborarmos essas hipoteses, consideramos interessante
voltarmos agora a abordagem adotada ao longo dos anos por Roland Khun - assim como
Pierre Fédida o fez em seu artigo 4 fala e o pharmakon®® (1998) -, ao discorrer sobre o
“tratamento psiquico pelo psiquico” e o “tratamento psiquico pelo quimico”, a psicanalise

e a psicofarmacologia, a partir da generalizagao crescente do uso de psicotropicos.

%7 Vimos no primeiro capitulo que, na verdade, o desenvolvimento das teorias neurobiologicas foi
secundario a observacgdo dos efeitos das medicacdes psicotropicas nos sintomas dos transtornos mentais.

% Publicado na Revista Latino-americana de psicopatologia Fundamental (1), jan-mar, 1998.
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3.2.1. A descoberta dos efeitos antidepressivos da imipramina.

Psiquiatra suigo, Roland Khun introduziu a imipramina pela primeira vez em 1956

como um agente capaz de modificar o estado de humor de pacientes deprimidos.

Como resultado da descoberta e da aplicagdo clinica da clorpromazina®® no inicio
da década de 50, a procura por outros agentes antipsicOticos aumentou
consideravelmente. Muitos outros derivados moleculares foram compostos a partir da
estrutura classica dos anti-histaminicos. Um deles, em particular a G22355 (imipramina),
derivada da prometazina, foi encaminhada ao médico Roland Khun para ser testada em
pacientes psiquiatricos'®”. Embora a imipramina nio apresentasse propriedades
antipsicoticas nos pacientes com esquizofrenia, Khun observou que a imipramina

produzia uma melhora expressiva nos pacientes deprimidos (HILLHOUSE, 2015, p.5).

Khun assim descreve em seu artigo'®! publicado em 1957:

O efeito é expressivo em pacientes com depressdo “profunda”. O quadro se
refere a um estado de lentificagdo geral no pensar e no agir, associado a fadiga,
sensag¢do de cansago, sensacdo de opressdo, humor melancolico e de desespero;
todos esses sintomas sdo agravados pela manhd e tendem a melhorar no
entardecer e ao anoitecer. Apenas pela aparéncia externa € possivel dizer que
0 humor melhora com o cloridrato de imipramina. Os pacientes acordam por
conta propria pela manha, falam mais rapido e em um tom mais alto, sua
expressdo facial se torna mais viva. Eles realizam atividades sozinhos,
procurando contato novamente com outras pessoas; comecam a se entreter uns
com o0s outros, participam de jogos, tornam-se mais alegres e capazes de sorrir
(KHUN, 1958, p.459, traducao nossa).

Khun relata detalhadamente sua pesquisa, realizada em um periodo de
aproximadamente trés anos, com cerca de 500 pacientes de varias categorias diagnosticas
psiquiatricas tratados com o cloridrato de imipramina. Ele encontra melhores respostas
terapéuticas nos casos de depressdo endogena (a descri¢do anterior), porém descreve
também alguns efeitos em certos casos de neuroses obsessivas, fobias e sintomas
histéricos, e apenas efeitos nos quadros de agitagdo psicomotora nos pacientes com

esquizofrenia e depressdo secundaria a lesdes organica cerebrais. Além disso, relata os

%A historia da descoberta da clorpromazina encontra-se no primeiro capitulo deste estudo.

100 Roland Khun participava dos ensaios clinicos envolvendo as pesquisas acerca das propriedades
antipsicoticas e sedativas dos anti-histaminicos.

101 The treatment of depressive states with G22355 (imipramine hydrochloride):publicado também um
ano depois no American Journal of Psychiatry 115 (5), 1958, formato eletronico.
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principais efeitos colaterais, como reacdes alérgicas e desenvolvimento de quadros de

mania, ¢ detalha o tempo de tratamento necessario (KHUN, 1958).

Ao final deste artigo — de grande valor histérico e cientifico — ele anuncia: “Um
importante campo de pesquisa se abre, acessivel pela primeira vez através dos recentes
desenvolvimentos da psicofarmacologia, e que trard impacto ndo apenas nos problemas
da psiquiatria, mas também da psicologia, religido e filosofia” (KHUN, 1958, p.459,

tradugdo nossa).

Posteriormente a sua descoberta da imipramina e em diversas ocasides —
principalmente em uma publicagdo de 1990 sobre a psicofarmacologia e analise

1192 . Khun especificou a dimensio do uso de psicofarmacos na clinica

existencia
psicoterapica. Ele considerava indispensavel uma reflexdo filosofica por parte do
pesquisador clinico na avaliacdo dos efeitos de uma substancia quimica em um individuo:

o pesquisador deve fazer de modo que se conjugue o conhecimento neuroquimico de
uma substancia no seio dos processos vitais de um organismo humano e esta investigacao

fenomenoldgica dos sinais e sintomas psiquicos sempre deslocados ou escondidos que

sdo produzidos na histéria pessoal de uma existéncia singular” (FEDIDA, 1998, p.41).

3.2.2. O “ser psiquicamente doente”.

Khun considerava o “ser psiquicamente doente” justamente a ligacdo entre a
psicofarmacologia e a analise existencial, ou seja, o objeto de observagdo destas duas
disciplinas poderia ser encontrado na clinica. Para ele, seria conveniente utilizar a
psicoterapia e a psicofarmacologia de maneira conjunta, em uma relagdo de

“reciprocidade afetiva” (KHUN, 2005, p.222).

Tomaremos inicialmente como exemplo o caso de melancolia. Heitor, como
vimos, havia feito uso de diversas medicacdes antidepressivas na busca do alivio de seu
sofrimento, porém sem sucesso. Seu quadro de angustia, se abordado somente a luz das
teorias neurobioldgicas, ndo poderia encontrar um caminho de melhora e consolo. No

entanto, a partir da investigacdo psicanalitica, pudemos entender a causa de seu

102 psicofarmacologia e andlise existencial, publicada na Revista Latinoamericana de Psicopatologia
Fundamental, em 2005. O texto original foi publicado em Revue Internationale de Psychopathologie, em
1990.
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adoecimento: seu ego, construido de maneira fragil pela deficiéncia de libidinizagdo de
uma mae deprimida, sofria com os ataques de um superego cruel. Sua ferida narcisica
apenas poderia ser minimamente atenuada através da andlise, a partir do fortalecimento

do seu ego, auxiliando seu processo de elaboracao.

Por outro lado, o quadro crénico de insénia no decorrer do tratamento
psicanalitico acarretava diversos problemas de satide em seu organismo e dificultava este
seu processo de elaboracdo — na medida em que, ao ndo dormir, sua capacidade para
pensar encontrava-se prejudicada -, motivo pelo qual decidimos encaminha-lo para o
tratamento psiquidtrico para a introdu¢do de uma medicacdo psicotropica. Lembramos
que os psicofairmacos agem basicamente no sintoma, sendo sua remogao a finalidade da
psiquiatria. De qualquer maneira, consideramos que a recuperacdo minima de sua
condigdo fisica veio em auxilio do acompanhamento psicanalitico, na medida que Heitor

conseguiu retomar as sessoes e, a partir delas, dar continuidade ao seu tratamento.

Neste caso também podemos compreender o que Fédida denomina de “intui¢ao”,
que deve orientar a pratica do clinico. A administragdo de uma medicacdo apenas

3

orientada por escalas objetivas'® e embasadas por uma classificacdo psicopatologica

deficiente'%

pode negligenciar inclusive “a reserva terapéutica do medicamento”, na
medida em que sua aplicacao pode ser mal direcionada, partindo de premissas enganosas.
Ora, vejamos o caso de Heitor. Diagnosticado pela psiquiatria com “depressao, distimia,
TOC...”, havia recebido inumeras medicac¢des antidepressivas que em praticamente nada
provocaram melhora dos sintomas trazidos; a indicacdo de um auxilio medicamentoso
vinda da observacdo psicanalitica, por sua vez, conseguiu “ajudar” na orientagao do
psicofarmaco introduzido (a trazodona foi indicada pelo seu efeito hipndtico, nao pelo
efeito antidepressivo). Desta maneira, com relacdo ao uso de medicamentos, Fédida

reforca: “esta reserva terapéutica é ainda maior quando a psicoterapia sabe recebé-lo e

guiar seu uso” (FEDIDA, 1998, p. 42, grifo nosso).'*

Tal intuicdo pode também auxiliar na observacdo dos fenomenos

psicopatologicos. No caso de Heitor, vimos tratar-se de uma melancolia — que

103 Conforme descrito no primeiro capitulo, a respeito do estudo da psilocibina versus escitalopram.

104 Discutimos a problematica das classificagdes no DSM no primeiro capitulo deste estudo.

105 Nesta questdo, a relagdo entre a psicofarmacologia e a psicanélise foi abordada por outro ponto de vista
—no caso, a psicandlise na psicofarmacologia — diferentemente do que sugere a proposta inicial do presente
estudo. No entanto, acreditamos que esta “mudanca” de perspectiva neste momento poderia aprofundar e
ampliar nossa discussao.
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provavelmente teria uma pobre resposta terapéutica com a administragdo de medicagdes
antidepressivas'® - e ndo de uma depressio; esta diferenciagio s6 poderia ser realizada
através de uma teoria que pudesse abarcar os aspectos subjetivos e implicitos da vida de

um individuo.

Entendemos, entretanto, que este ponto deve ser visto com cautela. Nao
pretendemos dizer que, caso se tratasse de uma depressdo, a administragao de uma
medicacdo psicotropica teria sido suficiente para a melhora do paciente. Para reforcar,
basta retomarmos os fragmentos da analise de um caso de depressao. Maya estava em uso
de diversas medicacdes psicotropicas combinadas e em doses considerdveis para o
tratamento de sua condicdo; o quadro inicial relatado por ela dois anos antes do inicio da
analise se assemelhava aos quadros de depressao enddgena descritos por Khun na época
da descoberta da imipramina. Apesar de referir melhora do seu estado de letargia, insonia
e inapeténcia, a paciente ainda sofria com diversos outros sintomas — como o medo de
hospital e a constante sensacdo de anglstia — que a impediam de retomar uma vida mais
satisfatoria, procurando assim o acompanhamento psicanalitico ao perceber que apenas o

uso de medicacgdes nao poderia ajudéd-la em sua recuperacgao.

O proprio Edouard Zarifian que, como dissemos'?’, configura um dos adeptos da
psiquiatria biologica, pontua que os transtornos psiquicos pertencem ao subjetivo, no qual
a fronteira entre o normal e o patologico dependem de uma avaliagdo pessoal: o limite
entre o toleravel e o intoleravel e as frustracdes da existéncia estdo ligados aos aspectos
sociais e culturais. Em seu artigo sobre os psicofarmacos, intitulado Os limites de uma
conquista (1995), ele ressalta que uma medicagdo psicotrdpica ndo ataca as causas dos
transtornos psiquicos, elas tratam os sintomas. Os distirbios psiquicos envolvem a
avaliacdo de trés dimensdes - uma vulnerabilidade geneticamente determinada, uma
psiquica e outra sociocultural — e que, desta maneira, nenhuma abordagem terapéutica
deve ser excluida. A pesquisa bioldgica concentra seus esfor¢cos na procura de genes que
levam a alteragdes neurobiologicas; entretanto, ele admite que — como o préprio titulo do
artigo sugere - “o gene do mal-estar existencial serd muito mais dificil de encontrar”

(ZARIFIAN, 1995, p. 39).

106 A discussdo sobre a administragdo de antidepressivos nos quadros de melancolia, assim como sua
diferenciacdo dos quadros de depressdo, foi abordada anteriormente neste capitulo nos fragmentos da
analise de um caso de melancolia.

197 No inicio do primeiro capitulo do presente estudo.
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Neste mesmo sentido, Georges Canguilhem, em O normal e o patologico (1966),
ressalta que nao se pode qualificar como patoldgico um determinado fendmeno bioldgico
através apenas de um método objetivo de avaliagdo. A justificativa do que ¢ ou nao
patologico, por intermédio da clinica, depende da relacao deste determinado fendmeno
com o individuo doente. Apesar de admitir a importancia dos métodos objetivos de
observacdo e de andlise na patologia, Canguilhem afirma que ndo se pode falar em uma
“patologia objetiva”, considerando que seu objeto de estudo, o ser humano, ndo ¢
desprovido de subjetividade. Uma pesquisa que visa a um objeto construido sem uma
qualificacdo positiva ou negativa poderia ser objetiva e imparcial; no entanto, quando este
objeto depende de um valor ' ou seja, quando esta implicado o subjetivo na constituicdo
de um fendmeno, esta objetividade na avaliacdo dificilmente poderad ser considerada:
“Portanto, existe medicina, em primeiro lugar, porque os homens se sentem doentes. E

apenas em segundo lugar que os homens, pelo fato de existir uma medicina, sabem em

que consiste sua doen¢a” (CANGUILHEM, 1966, p. 166).

Assim, foi a partir da anélise que Maya conseguiu compreender a causa de seus
sintomas: seu “medo de hospital”, até entdo incompreensivel, representava o conflito em
querer se desvincular do seu pai — uma tipica ambivaléncia edipica -, que ela pdde
expressar durante a analise. Seu sonho, descrito logo no inicio dos fragmentos, ja trazia
diversos elementos dos quais trata a psicandlise: o processo primario, o Complexo de
Edipo, a transferéncia. Desta maneira, ao longo do acompanhamento psicanalitico que
permitira a ressignificacdo e elaboragdo de sua angustia, Maya ja ndo mais precisava fazer

uso das medicagdes psicotropicas: a analise era “seu remédio”.

3.2.3. O “tratamento psiquico pelo psiquico”.

Entendemos que este fato pode se referir ao “tratamento do psiquico pelo

psiquico”, abordado por Fédida no artigo mencionado no inicio deste texto. A expressao

r

“tratamento psiquico” € retirada de um artigo publicado por Freud em 1890, Tratamento

109

psiquico (tratamento de alma)'™, onde ele ressalta que as palavras sdo o instrumento

108 A questdo do valor no campo das ciéncias biologicas foi abordada no segundo capitulo deste estudo.

109 Esse artigo datava de 1905, uma vez que s se examinara a edi¢do de 1905 de Die Gesundheit (uma obra
coletiva de carater semipopular sobre a medicina, em dois volumes, tendo um grande nimero de
colaboradores), onde foi publicado. Sabe-se agora que, na verdade, essa fora a terceira edi¢do, embora os
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essencial do tratamento psiquico, mostrando a influéncia do psiquico sobre o corpo.

Comeca Freud em seu artigo:

“Psyche” ¢ uma palavra grega e se concebe, na traducéo alema, como alma.
Tratamento psiquico significa, portanto, tratamento animico. Assim, poder-se-
ia pensar que o significado subjacente é: tratamento dos fenomenos
patolégicos da vida animica. Mas ndo ¢ este o sentido dessas palavras.
“Tratamento psiquico’ quer dizer, antes, tratamento que parte da alma,
tratamento - seja de perturbagdes animicas ou fisicas - por meios que atuam,
em primeiro lugar e de maneira direta, sobre o que ¢ animico no ser humano.

Um desses meios e sobretudo a palavra, e as palavras sdo também a ferramenta
essencial do tratamento animico. O leigo por certo achara dificil compreender
que as perturbagdes patologicas do corpo e da alma possam ser eliminadas
através de “meras” palavras. Achara que lhe estdo pedindo para acreditar em
bruxarias. E ndo estara tdo errado assim: as palavras de nossa fala cotidiana
ndo passam de magia mais atenuada. Mas sera preciso tomarmos um caminho
indireto para tornar compreensivel o modo como a ciéncia ¢ empregada para
restituir as palavras pelo menos parte de seu antigo poder magico (FREUD,
1905, p. 271).

O artigo se ocupa do hipnotismo - e talvez sobre uma referéncia imprecisa do
método catartico -, partindo da descrigdo das técnicas de tratamento dos médicos da
antiguidade, baseadas na administracdo de pocdes madgicas, banhos purificadores e
invocacao de sonhos reveladores e oculares, que apenas poderiam ter se tornado curativos

por via psiquica.

Freud inicialmente utilizava a sugestdo e a hipnose para modificar os processos
psiquicos do doente, na tentativa de remover o sintoma. No entanto, ele abandona a
hipnose em favor da livre associagdo, pois percebera que a hipnose constituia apenas um
meio de introduzir a rememoragao para a cura. Além disso, ndo trabalhava as defesas que
haviam levado ao aparecimento dos sintomas, fato observado no pronto retorno destes
apos encerrada a sugestdo hipnoética. Posteriormente, Freud percebe que a defesa nao ¢
consciente, adicionando a no¢do de uma por¢do inconsciente ao ego: tratava-se de
dissolver um conflito psiquico que nao havia sido resolvido e por isto foi colocado no
inconsciente ou nunca chegou a se tornar consciente. A partir da observagdo dos
fendmenos da histeria, ele considera que um evento traumatico anterior teria abalado a

saude do aparelho psiquico:

A saude teria sido abalada por este corpo estranho (trauma) ao aparelho
psiquico. Somente por meio da ligag@o e transformacdo dessa representagdo
em memoria o sintoma desaparecera, e a representagdo voltara a consciéncia e

organizadores do trabalho tenham deixado de fornecer tal indicagdo. A primeira edi¢do de Die Gesundheit,
no entanto, fora publicada em 1890.
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a cadeia de representacdes conscientes. A fala, na situagdo analitica, permitira
a diminuigdo da forca hostil da representagdo e das medidas defensivas do ego,
e a catarse assume, nessa €poca, o papel de principal instrumento da cura
(PERON, 2004, p.42).

Ao longo de sua obra, ao perceber que apenas a fala na situagdo analitica também
ndo seria o suficiente para a cura do paciente, Freud introduz a necessidade da
interpretacdo, “a restituicdo do sujeito de sua histéria subjetiva e ndo apenas de sua
historia material” (PERON, 2004, p.46). O analista agiria como um arqueo6logo — esta
analogia pode ser vista em Construcoes em analise (1937) — que teria a tarefa de escavar
as camadas que esconderiam as estruturas soterradas, ou seja, o analista retira as
resisténcias e o recalque que encobrem os conteudos sexuais infantis, até que se tornem

conscientes.

A tarefa do trabalho da anélise dependeria do material colocado pelo paciente a
disposi¢ao do analista, para que ele possa fazer uso e guia-lo “no caminho da recuperagao
das lembrangas perdidas”. Este material consiste em muitos elementos: fragmentos de
lembrangas em seus sonhos — de grande valor, mas via de regra deformados-, a associagao
livre, as agdes desempenhadas pelo paciente que sugerem repeticdes dos afetos
pertencentes ao material reprimido... O mais importante destes elementos, ressalta Freud,
¢ a transferéncia: “Nossa experiéncia demonstrou que a relacao de transferéncia, que se
estabelece com o analista, ¢ especificamente calculada para favorecer o retorno dessas
conexdes emocionais. E dessa matéria-prima — se assim podemos descrevé-la— que temos

que reunir aquilo de que estamos a procura” (FREUD, 1937, p.276).

Fédida pontua que € do interior do paciente — que se denomina psiquico — que se
forma a interpretacao na fala do terapeuta, em um “movimento de ressonancia” na relagdo
analista-analisando. Para que isto ocorra, pressupde-se que a presenga em si do analista
nao possibilite o encobrimento do sintoma a partir de uma associagao sugestiva externa;
o analista deve ser “transparente como o ar”, favorecendo a transferéncia (FEDIDA, 1998,
p.-36). A partir dela, a figura do analista poderia ser interiorizada pelo paciente, juntamente
com as suas interpretacdes, na medida necessaria para que mudangas psiquicas favoraveis

possam acontecer.

Neste sentido, poderiamos também pensar no papel da transferéncia na relagao
médico-paciente na vigéncia da administragdo de um psicofarmaco e no impacto disto

nos seus efeitos terapéuticos: “E se precisasse aqui ser mais audacioso no espirito da
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pesquisa clinica, ousar-se-ia a hipotese de que a molécula quimica ndao adquire a plena
capacidade de sua inteligéncia sendo gracas a magia psiquica das palavras!” (FEDIDA,

1998, p.42, grifo do autor).

Consideramos o efeito placebo das medicagdes psicotropicas um bom exemplo do
que foi visto. Comprovou-se hd muito tempo que substincias farmacologicamente

inativas podem produzir efeitos clinicos significativos.

3.2.4. O efeito placebo.

Daniel Widlocher ressalta que a necessidade de comparar o efeito placebo com o
do medicamento considerado ativo ¢ evidente quando este medicamento ¢ destinado ao
tratamento de um disturbio subjetivo — as medica¢des psicotropicas foram, portanto,
testadas desta maneira. Diversos trabalhos mostram que o efeito placebo existe, mas que
ele ndo explica tudo: “em psiquiatria um remédio especifico tem, geralmente, uma
probabilidade de ser eficaz em 75% a 95% dos casos, mas para um conjunto muito
limitado de distarbios, enquanto um placebo tem uma probabilidade de 30 a 40% de ser

eficaz em quase todos os distirbios” (WIDLOCHER, 1995, p.42).

Vimos, no estudo da psiloscibina e do escitalopram no primeiro capitulo desta
tese, que algumas ferramentas metodoldgicas sao utilizadas nas pesquisas em psiquiatria
na tentativa de desarticular o efeito placebo do efeito neuroquimico direto de uma
substancia, exatamente por reconhecer os impactos do efeito placebo na administragao
das medicagdes psicotropicas. Uma delas ¢ o estudo duplo-cego, no qual nem o
pesquisador nem o paciente sabem se estd sendo administrado o medicamento ou o
placebo; este ambiente artificialmente criado teria exatamente a finalidade de tentar

excluir o efeito da sugestdo na acdo de um farmaco.

Mas a questao principal ndo ¢ somente indagar se existe uma a¢ao especifica dos
psicofarmacos, mas de entender sobre qual maneira elas modificam julgamentos e acdes.
Dentro deste questionamento existe também a acdo do placebo: como uma substincia
inerte, desprovida de moléculas ativas, pode agir sobre estes mesmos julgamentos e

sentimentos — este efeito placebo teria a mesma natureza do efeito medicamentoso?
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O efeito placebo ndo ¢ uma invengao - assim como o efeito das po¢des magicas
dos médicos da antiguidade - e nota-se que geralmente seu efeito ¢ ainda mais marcante
se a relacdo entre o médico e o paciente for positiva. Entretanto, € possivel observar que
ele obedece, em muitos aspectos, as mesmas caracteristicas que a agao especifica de um
medicamento psicotrdpico: “O efeito placebo é do ponto de vista qualitativo estritamente
sobreponivel as caracteristicas de uma substancia farmacologicamente ativa, escreve
Edouard Zarifian, curva dose-resposta, efeito cumulativo, fenémeno de flash-back. A
diferenca com o medicamento é puramente quantitativa” (WIDLOCHER, 1995, p.43,
apud ZARIFIAN, grifo do autor).

Com estas consideragdes prévias, no entanto, ndo pretendemos menosprezar os
efeitos das medicagdes psicotropicas. Se por um lado, no caso de muitos transtornos
psiquiatricos, incluindo depressdo, de leve a moderada, e de alguns transtornos de
ansiedade, uma quantidade superior a 30% dos pacientes podem exibir uma melhora
significativa ou remissdo dos sintomas com o placebo, por outro, para outras doengas,
como a esquizofrenia, a mania e a depressao psicotica, o indice de resposta ao placebo ¢

bastante baixo (SADOCK, 2017).

Nos fragmentos da analise de um caso de delirio de perseguigdo, por exemplo, a
administracdo de uma medicagdo antipsicotica no auge do quadro de paranoia foi, em
nossa opinido, fundamental para o inicio da andlise. Pouco poderemos dizer sobre a
relacdo médico-paciente estabelecida no momento da introdugdo da medicacdo, mas,
assim como observado por Delay e Denicker, o efeito direto desta substancia contribuiu

para o arrefecimento dos sintomas persecutorios.

Lembramos que Thomas, devido ao seu quadro persecutdrio, sentindo-se
potencialmente ameagado, ndo conseguia sequer sair de casa; como poderia procurar a
analise? E supondo que eventualmente conseguisse, nos questionamos sobre a
possibilidade do estabelecimento de uma relagcdo transferencial analista-analisando
minimamente favoravel — vimos que, no inicio da andlise, mesmo ap6s a melhora parcial
dos sintomas de persecutoriedade, com a introdu¢do prévia de uma medicagdo
antipsicotica, o paciente ainda se mostrava desconfiado. Sua angustia persecutoria,
também na relagdo analitica, ficava clara nos longos periodos de siléncio que permeavam
nossas primeiras sessoes e sua dificuldade em fazer associagdes livres ou trazer outros

contetdos nao relacionados ao quadro de paranoia.
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Ao longo da andlise, entretanto, estas questdes transferenciais puderam ser
trabalhadas: o paciente foi aos poucos se sentindo cada vez mais confortavel em trazer
outros assuntos ndo relacionados ao quadro de persecutoriedade — o processo analitico
permitiu que diversos temas surgissem. Thomas conseguiu inclusive trazer em sessao o

relato de um sonho, bastante pertinente ao quadro de paranoia por ele vivido.

Também nos fragmentos da analise de um caso de panico, pudemos observar o
impacto da introducao de uma medicagdo psicotropica a despeito de um possivel efeito

N

de “sugestdao”. Davi ja estava ha mais de um ano em andlise; ja conseguira elaborar
diversas questdes que o incomodavam, como sua identificagdo com o pai a quem
considerava infeliz, angustiado assim por desejar seguir um caminho diferente do dele.
No entanto, a morte do pai durante o curso da andlise fez com que o paciente
experimentasse uma profunda sensagdo de desamparo: ao ver-se diante de uma potencial
ameaca, na auséncia de um “ser onipotente” que anteriormente “garantia” sua seguranca

perante os perigos da vida, apenas pode encontrar como saida a instalagdo do quadro de

panico.

Instalado o sintoma, sua resisténcia ao tratamento psicanalitico aumenta, inclusive
o impedindo de comparecer as sessdes — lembramos que contratransferencialmente
sentiamos que também poderiamos simbolizar uma ameaca, na medida em que passou a
evitar todos que pudessem lembra-lo do contrato financeiro equivocado (o potencial
perigo em suas fantasias). Acreditamos que o encaminhamento para o acompanhamento
psiquiatrico e a consequente introducdo de uma medicacao antidepressiva, com melhora
dos sintomas de panico — as medicagdes psicotropicas visam a cessacao dos sintomas-,
auxiliaram o retorno de Davi ao setting psicanalitico e continuidade da analise que, por
sua vez, o ajudaria a encontrar vias de elaboragdo para o seu sentimento de desamparo,
ao invés de “descarregar” no corpo seus conflitos e angustia. O efeito terapéutico da
medicacdo antidepressiva nos sintomas ansiosos provavelmente ndo ocorreu apenas por
um possivel efeito de sugestdo, ja que vimos que o paciente relatava claramente nao
depositar na medicagdo nenhuma solu¢cdo magica para seu sofrimento, mas percebia o

impacto desta nos sintomas que o paralisavam.
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3.2.5. O impacto das medicagdes psicotrdpicas nos sintomas.

Assim como observado por Donald Klein'!®, as medica¢des antidepressivas
provocavam melhora nos quadros de ansiedade. No final da década de 50, Klein
participava dos estudos que envolviam a descobertas europeias das agdes antipsicoticas
da clorpromazina. Os medicamentos que controlavam esses sintomas psicéticos eram
conhecidos como “tranquilizantes maiores”, na medida em que controlavam as angustias
psicoticas. Como a imipramina tinha a estrutura molecular muito semelhante a

clorpromazina'!!

, partindo do pressuposto de que ela também teria um -efeito
tranquilizante, Klein resolveu testd-la em um grupo de pacientes que apresentavam

quadro intenso de ansiedade e agorafobia (PEREIRA, 2005, p.28).

Klein descobriu por acaso, em 1959, que a imipramina bloqueava o ataque de
panico aparentemente espontaneo em pacientes que ndo tinham quadros depressivos,
mais tarde considerados também agorafobicos. Posteriormente, verificou-se que estas
drogas chamadas entdo de “antipanico” bloqueavam inclusive os ataques induzidos pelo

lactato!'!?

, embora os benzodiazepinicos'!'® nio o fizessem. Além disso, os pacientes com
transtorno do panico de inicio precoce tinham muitas vezes uma histéria de grave
disturbio de ansiedade de separacdo, quase sempre se manifestando por fobia escolar.
Uma série de ataques apds a puberdade provocava um quadro cronico de angustia,
marcada principalmente pela antecipacdo temerosa de que um novo ataque poderia
culminar em consequéncias mais graves, como a morte ou a loucura; assim, passavam a

evitar situagdes nas quais acreditavam ndo conseguir ajuda caso sofressem nova crise

(KLEIN, 2012).

Assim sendo, com relagdo a eficicia terapéutica das medicacdes psicotropicas,
consideramos improvavel que fosse decorrente apenas da sugestdo, reforcando o fato de

que elas provocam impactos nos sintomas observados também por suas agdes bioldgicas.

110 professor de psiquiatria da Universidade de Columbia, em Nova York, EUA, Klein descobriu os efeitos
terapéuticos da imipramina nos quadros de panico em 1959, assim como participou da formulacdo do
transtorno de panico e agorafobia.

1A historia da descoberta da clorpromazina foi descrita no primeiro capitulo deste estudo; a histéria da
descoberta dos efeitos antidepressivos da imipramina por Roland Khun foi abordada no inicio deste
capitulo.

2.0 uso de substincias indutoras de panico nos estudos sobre este transtorno foi mencionado nos
fragmentos da analise de um caso de panico.

113 Os benzodiazepinicos foram abordados no primeiro capitulo, no decorrer da discussdo sobre a
classificagdo dos psicofarmacos.
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Os psiquiatras, antes do advento da psicofarmacologia, ndo estavam totalmente sem
recursos''¥, e mesmo assim niio obtinham um sucesso terapéutico considerdvel na
remissdo dos sintomas nos quadros graves através dos métodos utilizados previamente.
Além disso, conforme descrevemos, a descoberta dos psicofarmacos — da acao
antipsicotica da clorpromazina por Laborit, Delay e Denicker, dos efeitos antidepressivos
da imipramina por Khun e dos efeitos ansioliticos também da imipramina por Klein - foi
acidental, ou seja, algo semelhante a um estudo duplo-cego'!>: nem o pesquisador e nem

o paciente sabem do que se trata exatamente a substancia administrada.

Desta maneira, considerando que as medicagdes psicotropicas, a0 provocarem
alteragdes neuroquimicas, ou seja, ao incidirem sobre processos bioldgicos, agem
principalmente nos sintomas - o delirio de perseguicao no caso de paranoia, a insonia no
caso da melancolia, os ataques de panico, o quadro de letargia no caso de depressao -,
entendemos a necessidade de retomarmos do que se tratam estes sintomas na teoria

psicanalitica, a fim de articular a psicofarmacologia com a psicanalise.

3.2.6. O sintoma na metapsicologia.

Em Inibi¢do, Sintoma e Angustia (1926), Freud postula que o sintoma resulta de
um processo de defesa contra a angustia, por obra da repressdo: “Aqui € a angustia que
gera a repressao, € ndo, como julguei anteriormente, a repressao que gera a angustia”

(FREUD, 1926, p. 43).

A angustia, por sua vez, ¢ uma reacao a uma situacao de perigo; ela ¢ remediada
pelo ego, que faz algo para evitar essa situagdo ou para afastar-se dela. Pode-se considerar
que se criam sintomas de modo a evitar a gera¢ao de angustia, ou seja, “os sintomas sdo
criados a fim de evitar uma situagdo de perigo cuja presenga foi sinalizada pela geragdo

de angustia” (FREUD, 1926, p. 68).

Freud desde o inicio insistiu na estreita relacdo entre a angustia e os perigos
externos e perigos instintuais. O determinante fundamental da angustia ¢ a ocorréncia de
uma situagdo traumatica, e a base disto seria uma experiéncia de desamparo por parte do

ego frente a um acimulo de excitagdo, seja de origem externa ou interna, com o qual nao

114 Este ponto foi levantado no inicio do primeiro capitulo.
115 Esta questdo foi descrita no primeiro capitulo, no estudo da psiloscibina versus escitalopram.
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consegue lidar. A anguastia como um sinal ¢ a resposta do ego a ameaga de ocorréncia de
uma situacao traumatica: tal ameaga constitui uma situacao de perigo. Os perigos internos
se modificam com o periodo de vida, mas possuem uma caracteristica comum: a perda de

um objeto (STRACHEY, 1936).

Assim como ja vimos nos fragmentos da analise de um caso de panico, a anglstia
¢ um estado especial de desprazer com atos de descarga ao longo de trilhas especificas,
sugerindo a presenca de um fator histérico que une firmemente as sensagdes de angustia
e suas inervagdes. Em outras palavras, um estado de angustia ¢ a reprodugdo de alguma
experiéncia que implicava nas condi¢des necessarias para tal aumento de excitagdo — o
desprazer — e uma descarga por trilhas especificas. No homem, esta experiéncia
prototipica se refere ao trauma do nascimento, sendo os estados de angustia posteriores

uma reproducao dele (FREUD, 1926, p. 150).

No ato do nascimento, o perigo frente ao desamparo bioldgico do bebé estd
associado a perda da mae, ou seja, ¢ a perda da mae — a perda do objeto — que agora
constitui o perigo, ¢ a crianca dd o sinal de angustia, antes que a “temida situagdo
econdmica” se estabelega: “a angustia revela-se produto do desamparo psiquico do bebg,

que ¢ a contrapartida evidente de seu desamparo bioldgico” (FREUD, 1926, p.80).

Esta “temida situacdo econOmica” se refere a estimulos que se originam
continuamente dentro do organismo e alcangam a mente, impondo uma exigéncia de
trabalho ao psiquico, denominados por Freud de pulsdes. Suas principais caracteristicas
determinam sua natureza: sua origem em fontes de estimulacdao dentro do organismo e
seu aparecimento como uma forca constante. Por esse motivo, estes estimulos atuam
diretamente sobre a mente como representantes psiquicos das forgas organicas (FREUD,

1915, p.55).

A finalidade de uma pulsdo ¢ sempre a satisfacdo, que s6 pode ser obtida
eliminando-se o estado de estimulagdo na fonte do estimulo por diferentes caminhos.
Estes estimulos persistem apesar da acao muscular descarregar parte deles para o exterior
e a despeito de qualquer agdo de fuga, considerando que sua pressao ¢ constante e se
origina de dentro do organismo. Sua fonte compreende o processo somatico que ocorre
num 6rgdo ou parte do corpo, e cujo estimulo ¢ representado na vida mental por uma

pulsdo, sendo sua natureza desconhecida:
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Nao se sabe se tal processo ¢ normalmente de natureza quimica ou se pode
corresponder também a liberag@o de outras for¢as, mecanicas, por exemplo. O
estudo das fontes dos instintos ja ndo pertence a psicologia; embora a
procedéncia a partir da fonte somatica seja o mais decisivo para o instinto, na
psique nods o conhecemos tdo so através de suas metas (FREUD, 1915, p.60).

Em suma, vimos de maneira resumida a estrutura do sintoma na teoria
psicanalitica e sua relagdo com os aspectos bioldgicos. A questdo, entretanto, ¢ saber
como exatamente se articulam, ou seja, de que maneira uma substancia psicotropica, ao
incidir sobre o bioldgico, poderia produzir alteragdes psiquicas? De que forma uma
alteracao dopaminérgica poderia provocar um quadro de delirio de persegui¢ao? Ou como
uma disfuncao no sistema serotoninérgico e noradrenérgico poderia provocar sintomas

depressivos ou ataques de panico?

Segundo Fédida, nesta lacuna entre o bioldgico e o psiquico se faz necessaria uma
teoria assentada sobre uma clinica psicopatologica adequada, na tentativa de esclarecer

este dilema:

E desta separacio entre o plano da consciéncia e o cérebro que procede uma
demanda teodrica apoiada sobre uma clinica psicopatologica. Sem esta e,
portanto, sem a considera¢do do sintoma, ¢ muito provavel que se continue
preso a um impasse, que ¢, justamente, evitado pela metapsicologia freudiana,
da qual se sabe, no entanto, em nada negligenciar ao recurso dos dados filo e
ontogenéticos inspirados das ciéncias do ser vivo. A nocdo de psicotropico
deveria aqui ser tomada literalmente em sua acepgdo de orientagéo do psiquico
sob a influéncia de uma substancia quimica que age eletivamente sobre
determinados receptores (FEDIDA, 1995, p.53).

Entendemos, assim, que a natureza desconhecida dos processos implicados na
passagem do somatico para o psiquico ndo impossibilita o estabelecimento de uma
relacdo de colaboragdo mutua entre a psicanalise e a psicofarmacologia. Pelo contrério,
exatamente por considerarmos este hiato entre a mente e o cérebro, entendemos que uma
abordagem conjunta em certos casos e em determinados momentos poderia ser favoravel
para o individuo que eventualmente precise de ajuda no sentido de aliviar e ressignificar

seu sofrimento.
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3.2.7. O lugar da psicofarmacologia na psicanalise.

Por fim, considerando nossas suposi¢des iniciais, vimos que o uso de uma
medicacdo psicotropica em algum momento ao longo do processo analitico, nos quatro
fragmentos de analise apresentados, ndo alterou a estrutura psicopatologica psicanalitica
observada. Tanto no quadro de paranoia, de melancolia e nos dois casos de neurose, 0

impacto do uso de um psicofarmaco incidiu principalmente sobre o sintoma.

A explicacdo da etiologia do mesmo fendmeno observado pelo viés da
neurobiologia e pela teoria psicanalitica ndo necessariamente se contradizem: por
exemplo, um quadro depressivo em uma paciente neurdtica pode ter sido provocado por
alteragdes no sistema serotoninérgico €, a0 mesmo tempo, por mecanismos de repressao
secundarios a conflitos edipicos, ou um quadro de paranoia pode estar associado a uma
desregulacao do sistema dopaminérgico e ser secundario a um mecanismo de proje¢do
em uma patologia narcisica.!!Sdo teorias diferentes, com métodos de investigacio e

diagnostico diferentes, que visam a objetivos diferentes.

Partindo da nossa suposi¢do, de que a relacdo entre a psicofarmacologia e a
psicanalise pode ser de colaboragcao mutua, demonstramos, a partir da observacao clinica,
que a introducao de uma medicagdo psicotropica veio auxiliar o processo analitico, ao
abrandar os sintomas que poderiam aumentar ou at¢ mesmo impossibilitar o trabalho da

analise.

Neste sentido, poderiamos até mesmo inferir o que foi dito por Freud acerca das
relacdes entre a psiquiatria e a psicanalise nas Conferéncias Introdutorias de 1916-17,

sobre uma possivel relagdo de colaboragdo mutua entre ambas:

A psicanalise relaciona-se com a psiquiatria aproximadamente como a
histologia se relaciona com a anatomia: Uma estuda as formas externas dos
orgdos, a outra estuda sua estruturacdo em tecidos e células. Nao ¢ facil
imaginar uma contradi¢@o entre essas duas espécies de estudo, sendo um a
continuacdo do outro (FREUD, 1916, p. 262).

Segundo Mezan, ndao ha incompatibilidade alguma entre a psicandlise e as

descobertas em neurociéncias; pelo contrario, as drogas antipsicoticas e antidepressivas

116 N3o pretendemos estabelecer nenhuma relagio causal entre as duas teorias, ou seja, que um conflito
neurdtico levou a alteragdes neurobiologicas ou vice-versa. Apenas demonstramos que as teorias acerca
de um mesmo fendmeno clinico ndo sdo necessariamente excludentes.
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podem ser de grande valia para ajudar a criar as condi¢des necessarias para a analise. E
certo que um certo nivel de angustia ¢ indispensavel para a manutencdo do trabalho
analitico e Freud reconheceu que ¢ necessario ndo “ceder a tentagdo” de suprimir por
completo qualquer sofrimento psiquico do paciente; mas, também um estado permanente
e intenso de angustia ndo permite qualquer intervencao psicanalitica, na medida em que
seria impossivel a alguém nessa situa¢ao ouvir o outro ou a si mesmo (MEZAN, 1995, p.

274).

Entendemos que, neste contexto, ao ndo se suprimir por completo o sofrimento
psiquico de um individuo, podem surgir questionamentos acerca da utilizacdo dos
psicofarmacos concomitantemente ao tratamento psicanalitico. Lembramos que a
finalidade da psiquiatria e das especialidades médicas de maneira geral se concentra na
remog¢ao completa do sintoma, o que, por sua vez, poderia prejudicar o andamento
favoravel do processo da analise, considerando que uma anulagdo completa da angustia
poderia encobrir os demais aspectos subjetivos do individuo, algo como uma “anestesia

psiquica”.

Da mesma maneira, ndo desconsideramos as criticas que podem surgir com
relacdo ao uso indiscriminado dos psicofarmacos, nao apenas no tratamento dos
distarbios mentais, mas em diversas reagdes, sentimentos € comportamentos
simplesmente humanos. Segundo Roudinesco (1999), a tentativa de eliminar o sintoma
se associa a uma suposta normaliza¢ao do sujeito, partindo do pressuposto de que nenhum
individuo tem o direito de manifestar seu sofrimento ou de se entusiasmar com seus
ideais. Seus sentimentos acabam sendo submetidos a uma exigéncia inatingivel de manter
a “moral humanitaria e o pacifismo”, o que culmina em uma exacerbagdo de seu estado
de infelicidade, por ndo se considerar normal ao perceber-se com sentimentos humanos,

como o odio, as paixdes e a angustia, afastando-o assim de sua subjetividade:

Imerso no consciente e dilacerado por uma consciéncia pesada, esse sujeito,
entregue a suas pulsdes pela morte de Deus, estad sempre em guerra consigo
mesmo. Dai decorre a concepgao freudiana de neurose, centrada na discordia,
na angustia, na culpa e nos disturbios da sexualidade (ROUDINESCO, 1999,

p. 18).

Exatamente neste ponto entendemos a proposta de Khun, de que seria favoravel

utilizar uma teoria que permitisse uma compreensdo mais exata das estruturas
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psicopatologicas essenciais - como a psicanalise - nas indicagdes terapéuticas das

medicagdes psicotropicas.

Por fim, feitas as considera¢des acima e retomando o objetivo deste estudo - de
tentar estabelecer o lugar da psicofarmacologia na psicandlise -, nos fragmentos clinicos
de analise apresentados demonstramos situagdes nas quais o uso concomitante de ambos
os métodos foi de colaboracao efetiva, na medida em que foi possivel o reconhecimento
de cada método em sua especificidade. A administragao de uma medicagdo psicotropica
no contexto psicanalitico — em um certo momento, em uma certa dose - auxiliou o
andamento do processo da andlise. Neste mesmo sentido, entendemos que a relacdo entre
a psicofarmacologia e a psicandlise pode ser de cooperagdo reciproca, desde que a
psicanalise consiga reconhecer os efeitos de uma medicagdo psicotrdpica que, quando
guiada por uma observagdo psicopatoldgica rigorosa, podera servir de apoio para sua

propria clinica.
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CONCLUSAO

No inicio deste estudo, apresentamos a psicofarmacologia e a psiquiatria
contemporanea, assim como a intima relagao estabelecida entre elas. Notadamente, a
descoberta acidental dos efeitos antipsicoticos da clorpromazina, em 1957, permitiu o
desenvolvimento das teorias bioldgicas para explicar a etiologia dos transtornos mentais
e o desenvolvimento progressivo de novas substincias capazes de alterar os estados
psiquicos destes disturbios, agindo proeminentemente na redugdo dos sintomas. A partir
das pesquisas acerca dos mecanismos de acdo destas substancias e da observagao de que
elas interferem na distribui¢do dos neurotransmissores no sistema nervoso, foi possivel
confirmar a ideia de que uma doenca mental poderia ser decorrente de alteracdes na

neurotransmissao.

Concomitantemente a estas descobertas, a ampliagdo dos conhecimentos acerca
dos mecanismos de neurotransmissdo quimica possibilitou a sintese sucessiva de novos
compostos para o tratamento dos transtornos mentais, buscando cada vez mais
substancias que apresentassem uma maior eficacia terapéutica e uma menor possibilidade

de provocar efeitos colaterais.

A psiquiatria, por sua vez, que até entdo possuia poucos recursos terapéuticos,
com sistemas de classificagdo diagnostica aleatdrios e hipodteses etiologicas insuficientes
e inconsistentes para os transtornos mentais, acabou se voltando para as neurociéncias, o
que em tese permitiria que ela se aproximasse das demais especialidades médicas. A
psicofarmacologia se tornou seu principal instrumento terapéutico, culminando na criagao
de sistemas diagnoésticos baseados em agrupamentos de entidades clinicas, ja& que os
psicofarmacos atuam principalmente nos sintomas. Entretanto, ao alicercar suas teorias
predominantemente apenas em pressupostos neurobiologicos, a psiquiatria acabou se

afastando de outras ciéncias que se ocupam do sofrimento humano, como a psicanalise.

Surge, assim, a necessidade de estabelecermos uma relagio entre a neurobiologia
e a psicandlise no intuito de alcangarmos o objetivo do presente estudo - de definir o lugar

da psicofarmacologia na psicanalise. Encontramos, entretanto, um impasse de dificil
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solucdo neste caminho: os métodos objetivos de observagao e analise das neurociéncias
ndo sdo capazes de explicar os fendmenos da subjetividade humana, considerando que,
para isto, se faz necessario o conceito de valor, ou seja, os sentimentos de cada pessoa
em cada experiéncia vivida sdo extremamente individuais, entrelacados a sua historia de
vida e ao seu contexto sociocultural. E este foi exatamente o motivo pelo qual Freud
rompeu com as teorias neurocientificas de sua época, levando-o a criar uma teoria a parte,

na qual os fendmenos observados em sua clinica pudessem ser mais bem elucidados.

Apesar de terem métodos de investigacao diferentes — objetivos nas neurociéncias
e subjetivos na psicanalise — entendemos que a observagao clinica poderia ser um campo
onde as duas areas inevitavelmente se encontram, considerando que ambas almejam

conhecer e assistir o “ser psiquicamente doente” denominado por Khun.
Decidimos, desta maneira, sustentar nossas suposi¢des na clinica.

A partir de fragmentos clinicos de andlise de pacientes que receberam
concomitantemente alguma medicagdo psicotropica, em algum momento da analise,
decidimos colocar as teorias neurobiologicas, que sustentam a utilizacdo de
psicofarmacos atualmente, e as teorias metapsicologicas lado a lado, na tentativa de
explicar o mesmo fendmeno observado e compara-las, demonstrando que elas nao sao
necessariamente excludentes — o estabelecimento do lugar da psicofarmacologia na
psicanalise apenas seria possivel partindo do pressuposto de que uma teoria ndo excluisse

completamente a outra.

A administracdo de uma substancia psicotropica auxiliou o andamento da andlise,
na medida em que reduziu os sintomas que poderiam aumentar a resisténcia ao tratamento

— a “soma das forcas que lutam contra n6s”, segundo Freud — a ponto de impossibilita-lo.

Notamos nos fragmentos de andlise apresentados que a administragdo de um
psicotropico foi favoravel ao acompanhamento psicanalitico, na medida em que foi
acompanhada por uma observacao psicopatologica fundamentada pela observagao
psicanalitica. Isto, por fim, acabou por estabelecer uma relacao de colaboragado reciproca,
confirmando nossas suposicdes de que as teorias neurobioldgicas e as teorias
metapsicologicas ndo sdo necessariamente excludentes e que a psicofarmacologia pode
ter um lugar de apoio na clinica psicanalitica, quando utilizada em determinados

momentos, em determinadas doses.
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Assentadas essas premissas, surgem outras questoes a serem respondidas: de que
maneira exatamente uma medicacdo que incide sobre mecanismos bioldgicos poderia
provocar alteragdes psiquicas? Apesar dos mistérios existentes na relagdo entre o fisico e

0 psiquico, como seria possivel negar a influéncia de um sobre o outro?

Essas, no entanto, sdo perguntas ainda por elucidar.
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