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Resumo

Neste artigo, sdo revistas as principais linhas de pesquisa em torno da esquizofrenia, com o
objectivo de esclarecer a génese dos seus intrigantes sintomas: a perda do significado do mundo, a quebra
da unidade do eu e a desorganizagdo dos afectos. Para dar ordem a multiplicidade de descobertas ja
existentes, propde-se um retorno a clinica e a uma mais adequada diferenciacdo de cada caso.

Introduciao

A esquizofrenia comegou por ser uma tragédia. Um em cada 100 jovens, na flor
da idade, fosse de que familia fosse, sem que nada o fizesse prever e sem qualquer
dificuldade fisica, comegava a padecer dessa estranha deméncia que o tornava bizarro,
por vezes imprevisivelmente agressivo e, finalmente, desgarrado do mundo das pessoas
comuns. Chacota e assombro dos outros quando tolerado na comunidade, vagueante sem
abrigo quando o conseguia, na maior parte das vezes o seu destino era a prisdo ou o asilo.
Mas era sempre um desaparecido em vida que envergonhava a famila, desde entdo
ensombrada pelo fantasma da loucura.

Desde meados do Século XX que a situagdo comecou a mudar com a descoberta
dos neurolépticos e a possibilidade destes doentes permanecerem, em tratamento,
ambulatorios e sob os cuidados das suas familias. A ressociabilizacdo passou a ser
possivel. Desde entdo, os medicamentos sdo cada vez mais aperfeicoados e sem os efeitos
estigmatizantes ou irreversiveis que os neurolépticos iniciais pareciam provocar. No
entanto, a necessidade de os tomar durante longo tempo, sendo durante toda a vida, pesa
ainda na sua aceitacgdo e ¢, por muitas pessoas, considerado um estigma.

Apesar de tudo, tem-se verificado recentemente que o progndstico e os aspectos
irreversiveis da sintomatologia (os sintomas negativos e a vulnerabilidade a novos
episodios psicoticos) sdo piores quanto mais tempo durarem os sintomas sem tratamento
(Larsen et al., 1996). E, mesmo antes de iniciar qualquer tratamento, tem-se constatado
que os sintomas ja& duram, em regra, de um a trés anos. Dai que todo o esfor¢co da
comunidade cientifica esteja agora virado para os sintomas precoces € para a necessidade
de instituir um tratamento tdo depressa quanto possivel. Acredita-se que, com esta
pratica, se possa melhorar o prognostico e, portanto, se possa evitar o tratamento durante
toda a vida, a deterioracdo cognitiva e social, os sintomas residuais e a vulnerabilidade a
novos surtos psicoticos (Wyatt, 1995). Por outras palavras, pode ser possivel «fazer
abortar» a esquizofrenia. Os tempos, portanto, sdo hoje de esperanga.

No entanto, esquizofrenia continua a ser a doenga paradigmatica da psiquiatria,
sendo da propria sociedade. E isto, pelo desafio que ela implica através da sintomatologia
que provoca, a qual coloca, estranhamente, o seu portador como destacado da natureza
humana. Com efeito, os sintomas esquizofrénicos sao relativamente especificos (Friston,
1999), mas lesam aquilo que mais prezamos na nossa espiritualidade. A saber: o
significado do mundo, a unidade do eu e a compreensdo dos outros.



O significado do mundo

A perturbagdo dos significados foi aquela que mais intrigou os psiquiatras, pois se
trata de uma subita mudanga da relagdo do individuo com o mundo, frequentemente
observada como sintoma prodrémico de todo o processo esquizofrénico. Denomina-se
geralmente por humor delirante, dado que se trata de um sentimento irrecusavel e
assustador de que todo o mundo se transforma numa direc¢@o ainda desconhecida. O que
se passa € que as coisas perdem o seu significado habitual e adquirem novas significagdes
que o doente ndo sabe explicitar ainda. Jaspers (1987: 122) descreve-o com a analogia de
um objecto que se encontra de uma cultura desconhecida: sabe-se que esse objecto tem
alguma funcdo, algum significado para essa cultura; ndo se sabe porém qual ¢ esse
significado. Um doente pode perguntar-se porque ¢ que um copo de 4gua meio cheio esta
exactamente naquele local da mesa. Para qualquer outra pessoa isso seria um
acontecimento banal e fortuito. Para o esquizofrénico isso tem um poderoso significado
oculto; questiona-se a si proprio e pode questionar o psiquiatra por tal significado.

Nao se trata porém de um problema semantico banal. O doente sabe o que ¢ um
copo de agua, e pode saber de cor os diciondrios e sentidos das palavras, bem como a
relacdo habitual entre objectos e palavras. Mas aquele copo transcende tudo isso e nao
tem, para ele, o significado habitual. O certo ¢ que, se uma pessoa decidir analisar o
significado que tem o copo meio cheio naquela posicdo, terd antes de mais de entender as
intengdes dos outros. A intengcdo de quem o colocou ali: alguém que tivesse sede ou
quisesse prevenir a sua sede, alguém que se esquecesse do copo naquele local, ou uma
mera (e discutivel) intencdo decorativa ou higiénica. Tudo isso sdo possibilidades
intencionais que nos apontam para a significacdo banal do copo de 4gua naquele local.

Ora, tudo leva a crer que ¢, precisamente, esse movimento de incorporagdo das
intengdes banais dos outros, que o esquizofrénico ndo consegue discernir: o copo de dgua
estd ali com uma intengdo precisa e muito especial, embora ainda desconhecida, mas
intengdo essa que sempre aponta para a relagdo consigo proprio (veremos adiante como
Conrad explica este sentimento generalizado de auto-referéncia). Dai a nogdo de humor
delirante: ele prepara o campo cognitivo para a ideia de que tudo o que existe, € muito
especialmente aquele copo de agua, tem a ver consigo proprio. E também aquilo a que
Lopez Ibor (1953) chama desvio da flecha intencional.

A unidade do eu

O segundo grupo de sintomas que mais tem desafiado os psiquiatras tem a ver
com a quebra da estrutura do «eu», quando a psicose ja estd instalada. Também ndo se
trata aqui da simples despersonaliza¢do nem de alteracdo da identidade, conjugada com
perturbacdes da memoria, que pode ocorrer noutras situacdes menos complexas. Trata-se
sim da quebra espacial do eu, nomeadamente do sentimento de posse das nossas proprias
vivéncias ou accdes. O esquizofrénico acha que a carta que acabou de escrever foi
telecomandada por uma vontade estranha, que outros dirigem os pensamentos da sua
cabeca, ou que uma maquina oculta lhe grava os sentimentos ou lhe desdobra os
intestinos. Em casos mais graves sabe que parte de si foi conquistada por um animal ou
outra pessoa, dai a frequente problematica dos «sosias». Nesta base radicam boa parte
dos sintomas de primeira ordem - roubo, insercdo ou divulgagdo de pensamentos,
vivéncias de passividade ou influéncia corporal, sentimentos interferidos (Kurt



Schneider, 1968).

Estes sintomas pdem em causa a no¢ao de que cada pessoa constitui uma unidade
referida a um «eu» autonomo que a dirige. Pelo menos, nalguns esquizofrénicos, esse eu
ndo funciona bem ou estd espalhado pelo ambiente fora de si. Uma doente nossa ficava
extenuada quando o cdo dos vizinhos estava no andar de baixo. O certo ¢ que ela tinha de
andar todo o dia numa correria fazendo as coisas que o c@o a for¢ava pelo seu ladrar: ir a
casa de banho vezes sem conta, comer o que ndo queria, limpar, arrumar ou desarrumar
por puro capricho canino. Algo lhe tinha atingido, ndo qualquer das suas capacidades
habituais, mas a gestdo das suas capacidades por esse centro egoico que lhe conferia a
individualidade. Se o esquizofrénico ja ndo habita as intengdes dos outros, ele ¢ também
incapaz de habitar as suas proprias intengdes.

A compreensio dos outros

Um terceiro grupo de sintomas tem a ver com a relacdo com os outros. Define-se
genericamente como patologia do afecto e contacto, mas esta ¢ uma definicdo pouco
esclarecedora. Diz-se ainda que o esquizofrénico ndo atende ao contexto (e alguns testes
psicolégicos provam-no), o que lhe confere uma estranha rigidez de comportamento.
Eugen Bleuler (1950: 64) descreve um doente que, ao longo de 10 anos lhe entregava, de
tempos a tempos, um papel com as mesmas 4 palavras escritas, dizendo que tinha sido
encarcerado injustamente. O mais interessante ¢ que esse doente ndo fazia qualquer outro
esforco para sair, parecendo ndo se importar com isso, ja que colaborava
disciplinadamente em todas as suas tarefas e tinha boa critica para outros acontecimentos;
apenas nao entendia a falta de sentido do seu gesto, tanto lhe fazendo entregar uma como
meia duzia dessas notas iguais, que entretanto tinha acumulado consigo. Comportamentos
destes sdo conhecidos de todos os psiquiatras, parecendo que os esquizofrénicos nao tém
a minima noc¢do do (ou s3o indiferentes ao) impacto que causam nos outros, nem tao
pouco sofrem o impacto emocional dos outros. Se, numa audiéncia, um esquizofrénico
tomar a palavra para expor uma ideia ou teoria, poderd continuar a falar indefinida e
monocordicamente contra os protestos de toda a audiéncia ou mesmo que a sessio seja
dada por encerrada.

Essa dupla afeccdo, que os europeus chamam afecto, e que liga emocionalmente
as pessoas quando estdo em contacto, parece ndo existir nestes doentes, o que da ao
auditor a sensa¢do de que estd a falar com um robot ou, pelo menos, com um individuo
que ndo pertence a sua espécie. Os autores alemdes chamavam a este fendmeno
schizophreniegefiihl, que se pode traduzir por «sentimento de esquizofrenia». Porém, ao
contrario dos outros grupos de sintomas, que apenas ocorrem durante os surtos (sintomas
de primeira ordem ou positivos), esta fria relacio com os outros, que pertence ao
chamado grupo dos sintomas negativos, manifesta-se permanentemente durante a
evolucdao do quadro e pode acentuar-se progressivamente, ndo obstante o tratamento e a
correc¢cdo dos outros sintomas. Pode ainda discutir-se se esta perturbacdo ndo existe
como trago, mesmo antes do primeiro surto, constituindo a marca da vulnerabilidade para
todos os outros sintomas e a razdo da dificil sociabilidade pré-psicotica destes doentes. O
certo ¢ que, sem a no¢do do “outro” (ou do “outro generalizado™), pode ser mais dificil
chegar a nogdo do “eu”, e que o significado das coisas pode depender, como vimos, do
conhecimento das inten¢des dos outros.



Afectos e intencionalidade

Esse fenomeno a que chamamos afecfo sera porventura bastante complexo. Deve
notar-se que a literatura psicologica anglo-saxdnica tem uma diferente significagdo para
este termo, sem que nenhum outro o substitua em linguagem corrente. Designagdes
alternativas sdo as de sentimento (que os ingleses parecem usar), tele (usado pelos
psicodramatistas), rapport (do jargao da hipnose), vinculagdo ou apenas relagdo afectiva.
Seja como for, ¢ ele que marca a humanidade humana, sendo hipoteticamente o sinal do
acesso a comunidade inter-subjectiva: sentir o que o outro sente, descobrir 0 que o outro
intenciona, compreender o outro. Os esquizofrénicos colocam-nos perante a auséncia
desta marca e, por isso, nos obrigam a questionar o seu fundamento.

Melhor do que ninguém, foi Klaus Conrad (1971: 191-192) quem se questionou
sobre o assunto. Descrevendo as fases preliminares da esquizofrenia, ele falou da
«incapacidade de transcendéncia» ou «incapacidade de transposi¢do dos pontos de
referéncia», o que coloca o esquizofrénico aprisionado no centro do mundo. Para o
explicar, apontou dois exemplos:

Primeiro exemplo: eu vou no combdio, distraido, a ler. Nesse momento eu sou o
centro do mundo, e me parece que estou parado, enquanto o resto do mundo, arvores,
montanhas, casas, pessoas na estacdo, se deslocam para a minha retaguarda. Mas basta-
me uma olhada para fora, concentrando-me nas outras coisas, para perceber que tudo esta
parado e sou eu, afinal, que me desloco a par com o comboio. Esta experiéncia ¢ banal,
mas mostra-nos como, para ajuizar o real, as nossas primeiras impressoes tém de ser
corrigidas. Mas essa correc¢do ndo ¢ simples: por assim dizer, eu tenho de abdicar de ser
o centro do mundo, o ponto de referéncia, e transpdr-me para outro centro, fora de mim.
E como se eu me transpusesse para as arvores, montanhas, casas, pessoas na estacio, que
passam a ser o meu ponto de referéncia. A propdsito dos pintores, Merleau Ponti (1992)
fala dessa experiéncia de transformacdo nas arvores que sdo pintadas. Igualmente
interessante ¢ observar como um caricaturista vai mimetizando, com a sua propria face,
as expressoes do seu cliente a medida que as vai desenhando.

Pode-se argumentar que o esquizofrénico ndo pensa que vai parado quando viaja
de comboio. Mas o segundo exemplo de Conrad ¢ mais elucidativo: eu, centro do meu
mundo, estou sentado, distraido, perto da janela. Oigo um assobio e penso que ¢ para
mim. Chego a janela e vejo alguém atras de um cao: logo descubro que o assobio ndo era
para mim mas sim para o cdo. Para o descobrir, porém, eu tive de transpdr o meu ponto
de referéncia para o homem que perseguia o cao e, colocando-me no lugar dele, adivinhar
as suas intengdes (chamar o cao). Se nao o fizesse, dificilmente me libertaria da ideia de
que o assobio me seria dirigido. Quem lida com esquizofrénicos percebe como esta
experiéncia descreve bem o que se passa com a auto-referéncia generalizada que eles
apresentam.

“Teoria da mente”

A dificuldade em inferir os estados mentais de outras pessoas, € portanto as suas
intengdes (“Teoria da Mente”), foi abertamente postulada para o autismo infantil, onde se
encontra sob investigagdo empirica (Baron-Cohen et al., 1985). Os resultados
preliminares da aplicacdio dos mesmos testes a doentes esquizofrénicos mostram
dificuldades semelhantes (Frith & Corcoran, 1996), embora dependentes do estado e dos
sintomas presentes (Sarfati & Hardy-Bayle, 1999; Drury et al., 1999). Assim, esta



dificuldade pode ser inata ou decorrente do curso de um episoddio psicético. Todo o
desenvolvimento infantil ¢ marcado por jogos de imitacdo e representacdo de outras
pessoas ou mesmo de objectos (Piaget, 1978). A capacidade de mimetizar os outros
estende-se pela vida adulta, chegando a essa mimetizagdo total que ocorre nos processos
de identificacdo. A identificagdo amorosa, a actividade mimética da mae que cuida do
filho, ou a aquisi¢ao do comportamento de alguém que acabamos de perder, sdo alguns
exemplos. O tempo e energia dispendido nesta actividade nao faria sentido se ele ndo se
destinasse a treinar uma capacidade vital, a de nos «transformarmos» nos outros. E
transformarmo-nos nos outros ¢ sentirmos o que os outros sentem, ¢ adquirirmos as suas
intengdes, ¢ treinar a «transposi¢ao dos pontos de referénciay.

Sendo pois uma capacidade treinada, ela pode existir em maior ou menor grau, ser
canalizada por estruturas neuronais inatas ou utilizar vias alternativas, desenvolver-se
com o treino ou desaprender-se por falta de pratica ou lesdo adquirida. Serd que,
enquanto a crianca autista ndo chega a desenvolver esta capacidade, a crianca pré-
esquizofrénica a desenvolve trabalhosa e instavelmente por vias neuronais alternativas? E
que um acontecimento emocional intenso pode destruir esse equilibrio instavel
trabalhosamente conseguido? E que o desenvolvimento de surtos psicdticos, com as suas
consequéncias psicologicas, sociais e neurofisiologicas pode destruir irreversivelmente
esse equilibrio? Nao sabemos, mas estas suposicdes sdo perfeitamente compativeis com a
evolucao clinica da esquizofrenia.

Se o pretendéssemos saber, tudo quanto havia a descobrir seriam as vias nervosas
porque ¢ canalizada a capacidade de empatia e compreensdo dos outros, a atribui¢do dos
significados banais e a formacao desse reduto da personalidade que constitui o “eu”. Os
dados neurofisiologicos da esquizofrenia estdo hoje sob intensa investigagdo, podendo-se
desde ja apontar varios candidatos.

Dopamina e neuronios dopaminérgicos

O primeiro candidato, por ordem historica, ¢ constituido pelo grupo de neurdnios
dopaminérgicos, em especial os que vao dos nucleos mesencefalicos para o estriado
ventral. A teoria dopaminérgica da esquizofrenia postulou-se logo que se soube que os
neurolépticos, que revertem ou atenuam o processo esquizofrénico, sdo antagonistas dos
receptores dopaminérgicos, enquanto que alguns agonistas destes receptores podiam
provocar psicoses (Snyder et al., 1974; Carlsson, 1978). Esta teoria tem no entanto
deparado com a resisténcia da falta de provas directas. Tal facto ndo a destruiu
completamente, j& que o estudo da actividade dopaminérgica revela uma grande
complexidade de receptores, actividades e interconexdes, € que os neurolépticos ainda
sdo as grandes armas contra a doenga. A tendéncia actual ¢ considerar a existéncia de um
desequilibrio ou instabilidade dopaminérgica que desorganize a filtragem taldmica da
informacgao cortical (Glenthoj e Hemmingsen, 1999).

Com efeito, sabe-se hoje que o estriado desempenha um importante papel na
iniciacdo das actividades consideradas voluntarias (MacKay, 1999: 180). Os programas
motores pré-organizados no cortex cerebral ndo se podem desencadear sem que o estriado
o permita; para tal, ele filtra as informacdes corticais e submete-as a uma espécie de
sufragio. Para isso, convergem para ele e dele divergem as informacdes corticais
executivas. A libertacdo de dopamina no estriado e, em particular, no estriado ventral que



medeia as informag¢des motivacionais ligadas ao sistema limbico, ¢ paralela aos
resultados desse “sufragio”.

Os neurdnios dopaminérgicos funcionam assim como semaforos localizados no
centro estratégico de um complexo circuito que vem do cortex frontal e limbico,
converge no estriado (caudado, putdmen e estriado ventral), diverge para o palido (e
também para a zona reticulada da substincia negra e zona inonimada), daqui para os
nucleos talamicos e hipotalamicos e, de novo, para o cortex. Trata-se pois de um circuito
circular («wiring diagram») também regulado e mediado pela libertagdo de diversos
outros neurotransmissores, entre os quais a glutamina, acetilcolina, GABA e serotonina.
Assim, o influxo dopaminérgico neste circuito pode apenas reguld-lo, acabando por
interagir com outros neurotransmissores e provocar efeitos a distancia. A dopamina vai
entdo facilitar ou inibir determinados circuitos corticais, tomando em conta a necessidade
de um funcionamento coordenado e submetido a prioridades vitais.

“Memoria de trabalho” e circularidade dos circuitos cerebrais

A circularidade dos circuitos cerebrais tem sido invocada para explicar uma
importante capacidade humana: a chamada «memoria de trabalho». Sob este nome se tem
descrito a possibilidade de reter uma informagdo que serve de base para a organizacio de
tarefas cognitivas ulteriores, e inclui a possibilidade de mudar, sob proposta, os padroes
da informacdo basica a reter para o prosseguimento de outras tarefas. Esta capacidade
pode correlacionar-se com a contextualizagdo das actividades cognitivas, onde se
verificou clinica e experimentalmente (Cohen et a/, 1999) que os esquizofrénicos nio sao
peritos. Existem vdarios testes para a quantificar, e a sua aplicacdo a doentes
esquizofrénicos, mesmo estabilizados, tem evidenciado as suas dificuldades nesta
competéncia (Addington e Addington, 1997; Pantelis et al., 1997; Spindler et al., 1997).
No entanto, ndo s3o ainda claras as estruturas cerebrais que veiculam a memoria de
trabalho, tendo-se proposto a sua subdivisdo num mecanismo central, relacionado com os
processos de atengdo-execugdo, € mecanismos acessorios ligados as sensibilidades
auditiva e visual (Baddeley, 1992). Estes tltimos podem envolver circuitos cortico-
corticais localizados, em particular nos lobos frontais e temporais, incluindo a zona de
Broca, enquanto que o primeiro pode ser bem mais complexo, envolvendo os ganglios da
base e o tdlamo.

A investigagdo destes circuitos estd pois em aberto, mas existem dados
promissores. Assim, uma equipa de investigadores australianos (O'Sullivan et al., 1999)
tem analisado, através de PET, a actividade cerebral durante a mudanga de atengdo ¢
actualizagdo da memoria de trabalho, tanto em esquizofrénicos recém diagnosticados
como em individuos normais. Embora os resultados dos testes ndo mostrassem grandes
diferengas, a actividade cerebral variava entre um e outro dos grupos. Os esquizofrénicos
mostravam uma actividade mais difusa e alargando-se a diversas éreas corticais,
nomeadamente ao cortex frontal dorsolateral de ambos os hemisférios, enquanto que os
individuos normais utilizavam preferencialmente o esquerdo e mostravam uma actividade
bem mais organizada. Estes dados foram interpretados no sentido da utilizagao, pelos pré-
esquizofrénicos, de vias alternativas para compensar a dificuldade de utilizar as vias
habituais, a fim de conseguirem os mesmos resultados cognitivos da restante populacao.
Outros grupos de investigadores, com diferentes processos imagiologicos, tém



apresentado resultados convergentes (Ragland et al., 1998; Granholm, 1999; Bertolino et
al., 2000).

Um outro aspecto interessante ¢ a descoberta, nestas areas, de «neurénios em
espelho» (mirror neurons), ou seja, de neuroénios que ficam activos apenas quando um
individuo realiza uma tarefa que observou noutro individuo (Rizzolatti e Arbib 1996). Os
autores consideram que estes neurdnios constituiem o substrato dos fenomenos de
identificacdo, compreensdo e empatia, ou seja, a apreensao das intengdes dos outros.

Lateralizacao hemisférica

Se os dados anteriores chamam a atengdo para a lateralizagdo hemisférica, este
assunto ndo ¢ novidade no estudo da esquizofrenia. A investigacdo do corpo caloso, que
liga os dois hemisférios, ¢ um assunto recorrente (Boroojerdi et al., 1999; Nahr et al.,
2000). Mas também os primeiros dados da imagiologia computorizada s6 comecaram a
fazer sentido quando corrigidos para a habitual assimetria dos grupos de controlo (Bilder
et al., 1994). De facto, tanto o alargamento da ponta temporal dos ventriculos laterais
como o menor volume das estruturas nervosas circundantes predominam, em relagdo aos
grupos de controlo, no hemisfério esquerdo (Bogerts, 1997). Revendo estes dados, Crow
(1998) tem defendido que, enquanto as pessoas normais t€m uma assimetria hemisférica,
com aumento volumétrico das estruturas fronto-temporais a esquerda, os individuos
predispostos a esquizofrenia carecem de tal assimetria. Esta falta de assimetria foi
recentemente confirmada nos esquizofrénicos esquerdinos (Holinger ef al., 1999); porém,
neste caso, as estruturas deficitarias situam-se mais no hemisfério direito.

As zonas fronto-temporais esquerdas estdo habitualmente relacionadas com a
linguagem, ja que a sua lesdo provoca afasia. No entanto, o problema da linguagem ¢
bastante mais complexo, tal como tém revelado os estudos linguisticos. Estes estudos tém
insistido na distingdo entre significante e significado. O confronto dos dados
neurofisiologicos e linguisticos aponta para a possibilidade de o hemisfério esquerdo (nos
individuos dextros) processar os significantes e suas relagcdes (por exemplo, sintacticas e
logicas), enquanto que o hemisfério direito processa os significados (Pio-Abreu,1998;
Crow, 1998). O raciocinio adequado implica sempre a possibilidade de atribuicdo de um
significado (uma experiéncia vivencial recordada ou intencionada) a um significante
(uma palavra, imagem ou objecto). E essa é, como vimos, uma area onde os
esquizofrénicos evidenciam perturbagdes.

Hipocampo e lobo temporal

Entre as zonas cerebrais afectadas, especialmente a esquerda, contam-se o
hipocampo e estruturas adjacentes do lobo temporal. Vérios estudos apontam para uma
desorganizacdo cito-arquitectonica do hipocampo e cortex entorrinal em doentes
esquizofrénicos (Arnold et al, 1991; Bogerts et al., 1999), enquanto que outros verificam
a reducdo de volume do planum temporale (Kwon et al., 1999) ou o aumento do sulco
silvico (Rubin ef al., 1993), também a esquerda.

O hipocampo ¢, por assim dizer, o posto de vigia de todo o cortex cerebral, para
onde convergem e de onde divergem neurénios que o ligam a todas as zonas de
associacdo corticais (Tranel e Damasio, 1995). Se nalguma parte do cérebro podemos
falar em unidade de todas as experiéncias (talvez do «eu»), € por ai que a deveremos
encontrar. Mas, mais do que isso, o hipocampo, em provavel conjuncdo com o cortex



frontal dorso-lateral, sequencia estas unidades de experiéncia (Tranel e Damasio, 1995)
que assim organizam a memoria. Sem o hipocampo podem aprender-se novas
habilidades, mas ndo se formam memorias explicitas, quer do mundo (memoria
semantica), quer da vida pessoal (memoria episddica). Assim, fica em causa o proprio
sentido de identidade.

Serd ainda interessante notar que o hipocampo ¢ um verdadeiro 6rgdo «reflexivoy,
parecendo ndo ter outro papel sendo recolher amostras da actividade cerebral e reenvia-
las, depois de as organizar, para os mesmos locais de onde as colheu. De algum modo
desempenha o papel do «segundo computador» da analogia de Minsky (1986: 48) sobre a
consciéncia, ou do alter-ego que, analisando o ego, lhe devolve o conhecimento deste
ultimo, tal como um espelho nos devolve o auto-conhecimento fisico. Estdo hoje sob
intenso estudo os processos neurofisiologicos que decorrem dentro do hipocampo.
(Bennett, 1997). Mas, curiosamente, foi no hipocampo que recentemente se descobriu o
primeiro substracto da associacdo sindptica aprendida, postulada por Hebb em 1949. Esse
processo - a potenciacdo de longo termo - ocorre nos receptores NMDA do glutamato,
que existem nas cé¢lulas piramidais, nomeadamente nas do hipocampo.

Receptores NMDA

Os receptores NMDA sdo, finalmente, um dos ultimos alvos da investigacdo na
esquizofrenia. A ketamina, um bloqueador especifico destes receptores, reproduz, em
individuos saudaveis, as anomalias do pensamento verificadas em doentes
esquizofrénicos (Adler et al., 1999). Tanto este como outros inibidores dos receptores
NMDA reproduzem ainda, quando aplicados a pessoas saudaveis, ou agravam, quando
aplicados a doentes, alguns sintomas da esquizofrenia (Adler et al., 1999). A glicina, um
co-agonista necessario dos mesmos receptores, melhora os sintomas negativos da
esquizofrenia (Levy et al., 1999). Porém, quando aplicada excessiva e longamente a
animais de experiéncia, provoca lesdes anatomicas e psicofisioldgicas idénticas as dos
esquizofrénicos (Waziri e Baruah, 1999).

Os receptores NMDA sdo estruturas complexas que funcionam como receptores
pos-sinapticos do glutamato em conjuncdo com os receptores AMPA, ambos geralmente
isolados no interior das espinhas dendriticas. Quando o glutamato excita suficientemente
a membrana pos-sindptica através dos receptores rapidos (AMPA), os receptores NMDA
libertam-se do magnesido que obstroi os canais da célcio e tornam-se, durante horas,
hipersensiveis ao glutamato libertado das vesiculas pré-sinapticas. Este ¢ um modo de
reforcar a ligagdo sindptica que foi previamente excitada, e de manter activos
determinados circuitos. Dadas estas propriedades, uma suposta deficiéncia dos receptores
NMDA, congénita ou adquirida (Arnold, 1999), presta-se a vdrias interpretacdes
patogénicas. Podera prejudicar a memoria de trabalho, alterar a plasticidade neuronal
(Glenthoj e Hemmingsen, 1997), ou, paradoxalmente, desinibir as vias glutaminérgicas
cortico-limbicas (Farber et al, 1998) e sujeitar os seus neurdnios-alvo a excitotoxicidade.

Conclusao

Embora o esfor¢o de pesquisa seja enorme e com resultados visiveis, estamos
ainda perante um complicado puzzle que carece de acabamento. Hoje, como ontem, ndo
faltam as propostas de solu¢do final. Mas o facto de existirem diversas propostas leva-nos
ao cepticismo. Provavelmente a dificuldade estara na propria clinica. A “esquizofrenia” ¢



apenas um nome debaixo do qual introduzimos pessoas doentes cujos processos
patologicos podem nao ser semelhantes (Carpenter ef al. 1993). As grandes casuisticas
que sdo requeridas pela investigacdo actual levam a homogenizagao de casos que podem
ser dissemelhantes. Em primeiro lugar haveria que diferenciar as sempre intrigantes
psicoses relacionadas com a epilepsia (Slater e Beard, 1963). Apesar de um curso
diferente, elas apresentam a mesma relagdo entre a sintomatologia esquizofreniforme e a
disfuncdo do lobo temporal esquerdo (Flor-Henry, 1969). Em segundo lugar ha que
melhorar o diagnoéstico diferencial com as perturbagdes bipolares do humor e as psicoses
fasicas reversiveis. Em terceiro lugar dever-se-ia apurar a relagdo entre a chamada
«esquizofrenia paranoide» com inicio tardio (Howard et al., 2000) e os desenvolvimentos
parandides que podem ocorrer compreensivelmente em personalidades predispostas.
Finalmente, dever-se-iam estudar melhor os mais acessiveis mecanismos patogénicos das
chamadas «esquizofrenias sintomaticas» (Pio-Abreu ef al., 1980).

Ficar-nos-ia assim um pequeno grupo de psicoses com inicio na adolescéncia
tardia mas onde a eclosdo de um surto, sé por si, leva a uma deterioracdo progressiva do
relacionamento afectivo e dos processos de pensamento, bem como a maior
predisposicdo a novos surtos. E nestes casos que aumenta a responsabilidade dos
psiquiatras por uma detec¢do e tratamento precoces, enquanto a pesquisa cientifica ndo
dilucidar completamente os mecanismos em causa. Deste modo podemos dizer que, tal
como sempre aconteceu, a clinica vai a frente da investigagdo e que, mais do que ser
orientada por esta ultima, deveria, outrossim, orienta-la.

Infelizmente, ndo é esta a moda actual da comunidade médica e cientifica. De
facto, existe hoje, na literatura psiquiatrica, uma preponderancia retorica da investigagdo
laboratorial sobre a clinica. As grandes casuisticas preponderam sobre os estudos de caso,
e ¢ sobre elas que assentam os consensos terapéuticos institucionais (guide-lines). A
ultra-especializacdo, por fim, levou a que a psiquiatria e a propria psicofarmacologia se
divorciassem cada vez mais da medicina geral e, particularmente, do seu parente mais
proximo, a neurologia. Sinal dos tempos, e tal como parece acontecer no cortex dos
doentes esquizofrénicos, existe hoje uma informacdo excessiva mas uma insuficiente
informacgdo relevante. Entretanto, é aos clinicos que compete a resolugdo desse problema
relevante que sdo as pessoas doentes e a sua familia afectada.
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