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Resumo

O presente trabalho tem como objetivo discutir aspectos tedricos, clinicos e experimentais acerca da interagédo
entre variaveis inatas e aprendidas com relacéo a origem e desenvolvimento de distiirbios emocionais. Apresenta-
se inicialmente a equagfo etioldgica proposta por Freud acerca das neuroses na virada do século XX e sua
relagfio com a teoria da sedugfo. Apresentam-se também algumas evidéncias clinicas e experimentais que déo
suporte a nogéo de equagio etiologica. Estas evidéncias demonstram a importancia de determinantes genéticos
que regulam a atividade serotonérgica assim como a influéncia de eventos traumaticos que ocorrem dentro e
fora do periodo critico. A influéncia do ambiente, como por exemplo, o apoio social, pode também aliviar a
expressdo destes distirbios emocionais. O trabalho busca também modelar matematicamente a equagéo
etiolégica através de uma regressio logistica incorporando todos estes parametros.

Palavras-chave: Inato/adquirido; equagéo etiolégica; neurose; depressédo; teoria da evolugéo; periodo critico;
resiliéncia; Neuropsicanalise.

Abstract

The aim of this paper is to discuss theoretical issues as well as clinical and experimental evidences regarding
the nature versus nurture debate of the origins and development of emotional disturbances. The etiological
equation as proposed by Freud at the turn of the 20th century is presented. Clinical and experimental evi-
dences, which support the notion of the etiological equation, are also presented. These evidences indicate the
importance of the genetic makeup that regulates serotonergic activity as well as traumatic experiences that
occur inside or outside the critical period. Environmental interactions, such as social support, can also relieve
the expression of emotional dysfunction. A mathematical model of the etiological equation is presented
through a logistic regression in which all these parameters are incorporated.

Reywords: Nurture/nature; etiologic equation; neurosis; depression; evolutionary theory; critical period; resi-

lience; Neuropsychoanalysis.

O século XX foi um perfodo importante para as cién-
cias da satide. A neuroanatomia e a neurofisiologia tive-
ram um répido desenvolvimento e adquiriram grande ma-
turidade académica. A biologia molecular surgiu como uma
nova ciéncia e adquiriu uma posi¢do de extraordinario
destaque entre as ciéncias modernas. Na metade do século
XX, surgiu a area interdisciplinar da neurociéncia com o
propésito de investigar os mecanismos neurais subjacentes
a atividade mental humana.
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Um dos principais debates da neurociéncia em particu-
lar e das ciéncias humanas em geral é a dicotomia inato X
aprendido no que se refere a condigio saudavel e patologi-
ca do funcionamento da atividade mental humana. Especi-
ficamente, as causas dos transtornos emocionais tém sido
objeto de grande interesse e especulagdo. Por exemplo, os
diferentes transtornos de ansiedade sio conseqiiéncias de
uma predisposi¢do genética ou surgem gragas a formas
particulares de relacionamento do sujeito com o seu meio?
Séo as neuroses enddgenas ou exé6genas? Sdo conseqiién-
cias da constitui¢do do individuo ou produto de certas
experiéncias traumdticas? Sdo hereditarias ou adquiridas?

Para Freud, esta dicotomia era um falso problema, pois
sublinhar um ou outro dos fatores em operagao na etiologia
das afecgdes psiquicas significava perceber apenas parte
da verdade. Novas pesquisas acerca do desenvolvimento
cerebral e sua relagio com o meio ambiente tém permiti-
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do uma redescoberta das teorias psicanaliticas acerca da
etiologia das doengas mentais. O propésito deste trabalho
é o de apresentar a concepgdo psicanalitica acerca da ori-
gem e do desenvolvimento destas afec¢des psiquicas e
contrastd-la com evidéncias experimentais advindas de
diferentes 4reas das neurociéncias. Pretende-se também
modelar matematicamente a equagdo etiolbgica proposta
por Freud através de uma regressio logfstica incorporan-
do todos estes parametros.

O Conceito de Genético na Epoca de Freud

Quando Freud desenvolveu suas elaboragdes sobre a
etiologia das neuroses muito pouco se sabia acerca do fun-
cionamento do cérebro e seus determinantes genéticos.
Embora Gregor Mendel houvesse descoberto as primei-
ras leis da genética em 1865, estes trabalhos ficaram es-
quecidos até a virada do século XX, quando a biologia
molecular de fato teve inicio. Entretanto, os mecanismos
celulares envolvidos na expressio genética a partir da sfn-
tese de protefnas através do 4cido desoxirribonucléico
(ADN) 86 se tornaram claros a partir de 1953, quando
James Watson e Irancis Crick sugeriram a estrutura des-
ta molécula. De modo que o conceito de genético, tal como
utilizamos atualmente, é bem diferente do modo como era
usado na época em que Freud desenvolveu suas teorias.
Por exemplo, a utilizagfio dos termos ‘filogénese’ (associ-
ados ao desenvolvimento de uma espécie) e ‘ontogénese’
(relacionados ao desenvolvimento de um individuo) em
Freud no dizia respeito ao cédigo genético da forma como
entendemos hoje, mas sim, ao conceito de que o ser huma-
no poderia herdar caracteristicas filogenéticas de seus
ancestrais, incluidas aquelas presentes na cultura, na lin-
guagem, ou no desejo.

Este conceito lamarckista, que inclusive esteve presen-
te em Darwin, permaneceu no meio académico até 1930,
data da publicagdo do livro “The genetical theory of natural
selection”. Neste livro, Ronald Aylmer Fisher confirma a
associagdo entre o principio darwiniano de selegio natu-
ral e o conceito mendeliano de hereditariedade através de
andlises publicadas em 1918 em seu magnifico artigo “The
correlation between relatives on the supposition of Mendelian
Inheritance’ (Fisher, 1918). Neste artigo, Fisher demons-
trou, através de técnicas de correlagdo, que a variabilidade
de determinadas caracteristicas poderiam ser explicadas
pela idéia mendeliana de expressido multigénica de alelos
dominantes e recessivos — ou seja, a palavra “genético”
passou, ao longo das primeiras décadas do século XX, a
referir-se ao fato de certas caracterfsticas herdadas por
um individuo estarem associadas exclusivamente as ca-
racter{sticas genéticas de seus pais, independentemente de
suas relagdes com o meio, como por exemplo, a cor dos
olhos e a cor da pele (Yates & Mather, 1963).

' A elaboragio desta segdo s6 foi possivel gragas a valiosa
contribuigfo de um dos pareceristas ad hoc, ao qual os auto-
res agradecem.

Apesar das transformagoes sofridas pelo conceito de
‘genético’, a idéia de uma interagio entre processos filoge-
néticos e processos ontogenéticos sempre esteve presente
nas mais diversas teorias que pretendiam explicar a inte-
rac¢do do individuo com o seu meio, tanto relativamente a
expressdo de caracteristicas funcionais, quanto patolégi-
cas. Assim, j4 na época de Freud, qualquer teoria a res-
peito da etiologia de uma patologia psiquica deveria levar
em consideragio sua fonte dupla, agindo em conjunto ou
em separado: de um lado, experiéncias ou agentes nocivos
oriundos do meio externo e, de outro lado, fatores
endbgenos (Sulloway, 1979).

A Equagio Etiolégica

Em 1895, discutindo com quem situava os fatores
endbgenos (hereditariedade) como causa principal e trata-
va as afecgbes neurdticas a partir desta perspectiva, Freud
introduziu uma expressio da qual jamais abriu méao: equa-
¢do etiolégica (1895/1996a). Tal expressao sofreu modifi-
cagdes ao longo da obra de Freud, sobretudo quando ele
deixou de ser neurologista para se tornar metapsicélogo.
A despeito destas transformagoes, ela expressa um mode-
lo no qual a origem e desenvolvimento das diferentes for-
mas de neurose estaria relacionado com diferentes tipos
de varidveis. Estas varidveis eram:

1. Pré-condigio (Bedingung): fatores em cuja auséncia o
efeito nunca se produz, mas que sdo incapazes de gera-
lo por si mesmos, ndo importando qual seja a escala
em que estejam presentes, pois falta a causa especifi-
ca. Sdo os _fatores hereditdrios, causas necessarias dura-
douras e de dificil modificagao.

2. Causa Especifica (Spezifische Ursache): fatores presen-
tes em todos os casos em que o efeito se dd e que,
quando presente na quantidade ou intensidade
requerida é suficiente para produzir o efeito, desde
que as condi¢des também sejam cumpridas. Também
é causa necesséria, mas sua entrada em agiio é mais
recente, o que a torna mais suscetivel a alteragoes.

8. Causas Concorrentes ou Auxiliares (Konkurrierende
Ursache): fatores que ndo estio necessariamente pre-
sentes todas as vezes, nem podem, qualquer que seja a
sua escala de agio, produzir o efeito por si mesmos,
mas que operam em conjunto com as condigoes e a
causa especifica para satisfazer a equagio etiolégica.
Sdo quaisquer perturbagdes “banais” como emogdes
intensas, susto, esgotamento fisico etc.

4. Causa Precipitante ou Desencadeante (Veranlassung Oder
Auslosende Ursache): a que aparece por tltimo na equa-
¢do, precedendo imediatamente a aparigio do efeito.
Sua natureza essencial é apenas esse fator temporal.

Dentre estes quatro tipos de varidveis, apenas duas sdo

necessdrias: a pré-condi¢io e a causa especifica. O fato de
serem ambas necessérias, nio significa que tenham a mes-
ma natureza ou que operem da mesma maneira. Muito
pelo contrério. Freud buscou identificar as manifestagoes
de uma e de outra da seguinte forma: (a) a ocorréncia de
uma neurose depende de um fator quantitativo relacionado
com a carga total sobre o sistema anfmico (“sistema ner-
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voso», na época destas formulagdes) em proporgio a sua
capacidade de resisténcia. Tudo o que possa manter ou
retrair esta varidvel abaixo de certo limite possui eficicia
terapéutica, pois faz com que o resultado da equagio
etiol6gica fique abaixo de um limiar patolégico. Por outro
lado, pré-condigio e causas especificas (as inicas necessa-
rias) podem substituir-se uma a outra no que tange a quan-
tidade, ou seja, o mesmo efeito acontece quando a etiologia
especffica é muito grave e a pré-condi¢io é moderada, ou
o contrario; (b) a dimensdo ou o alcance de uma neurose de-
pende, em primeira instincia, da extensio da «carga here-
ditaria». Ou seja, a hereditariedade funciona como um
multiplicador representado na equagdo, uma espécie de
amplificador da patologia; e (c) a_forma que a neurose assu-
mird — de acordo com o modelo, o tipo de neurose que ira
se expressar em um determinado individuo é determina-
do exclusivamente pelo fator etiol6gico especifico.

A primeira especificagio (o fator quantitativo) trazia em
si a necessidade de Freud afirmar o método de tratamento
que tinha inventado e que incidia sobre as causas especifi-
cas, mais suscetiveis a alteragdes do que os fatores heredi-
tarios porque mais recentes. A segunda e a terceira afir-
magdes diferenciam as manifestagoes da hereditariedade e
da causa especifica no efeito produzido. A primeira é pré-
condi¢fio, como uma quantidade ja dada que multiplica o
efeito da causa especifica, sendo que uma pode substituir a
outra neste aspecto quantitativo. A segunda, a causa espe-
cifica, influi na escolha da neurose, ou seja, no tipo de
afecgio ocorrida, no por que desta e ndo de outra. Portan-
to, sdo dois problemas interconectados que Freud preten-
dia resolver: o da origem da neurose em geral e de cada
neurose em particular. Embora um implique necessaria-
mente o outro, sdo problemas diferentes. O primeiro pode
ser alargado para a questfio da prépria constituigio do
psiquismo: o que importa na formagio de um psiquismo, o
hereditario ou o que foi adquirido mais recentemente?

No exemplo da tuberculose pulmonar (Freud, 1895/
1996a), a infecgdo propriamente dita é o efeito; a predis-
posigdo da constitui¢io organica dada, na maioria das ve-
zes, hereditariamente é a pré-condigao; o bacilo de Koch é
a causa especifica e qualquer coisa que provoque uma fra-
gilidade, como emogdes, infecgdes ou resfriados, funcio-
nam como causa auxiliar. No caso das neuroses, o esque-
ma é semelhante: a neurose é o efeito, a hereditariedade é
a pré-condi¢do e qualquer coisa banal, mas que fragiliza,
como emogdo intensa, horror, esgotamento psiquico por
excesso de trabalho ou por doenga, pode ser a causa auxi-
liar. Qual seria, entdo, a causa especifica sem a qual a here-
ditariedade ndo produziria efeitos? Qual seria o bacilo de
Koch da neurose?

Da Teoria da Sedu¢io a Nogdo de Séries
Complementares

O jovem médico tinha uma teoria a respeito:
... cada uma das grandes neuroses enumeradas’ tem
por causa imediata uma perturbago particular da eco-
nomia nervosa, e estas modificagdes patolégicas fun-

cionais regustram como fonte comum a vida sexual do indi-
viduo, seja uma desordem da vida sexual atual, seja uns
acontectmentos importantes da vida sexual passada. (Freud,
1896/1996b, p. 149).

Embora nesta citagio Freud nio diferenciasse neurose
atual (desordem da vida sexual atual) de psiconeurose
(acontecimento importante da vida sexual passada), ele
sabia que creditar a ambas uma origem sexual nio era
novidade. O que distinguia sua teoria era a capacidade des-
tas influéncias sexuais produzirem causas especificas e
reconhecer sua agio em todos os casos de neurose. Esta
era a sua famosa teoria do trauma ou teoria da sedugio a
qual abandonou pouco tempo depois. Em 21 de setembro
de 1897, ele escreveu ao seu amigo Willhem Fliess (1858-
1928) que ndo acreditava mais em sua “neurotica” por vé-
rios motivos. Primeiro, a dificuldade em fazer a anélise
remontar a um acontecimento real; segundo, a debandada
dos pacientes; terceiro, a auséncia do éxito completo espe-
rado e a possibilidade de explicar os éxitos parciais de
outro modo. Seu modelo necessitava de uma revisio pro-
funda, embora a idéia de uma equagio etiolégica perma-
necesse como pressuposto fundamental de seu modo de
compreender, mais do que a origem das afec¢des “patol6-
gicas”, a constitui¢io e o desenvolvimento do psiquismo
humano em geral (Freud, 1897/1996c).

Em 1916 — em fungio da amarragio de conceitos tais
como recalcamento, pulsdo e inconsciente, operada no ano
anterior nos famosos artigos de metapsicologia — a equa-
¢do etiolégica de 1895 ganha uma complementagio e as-
sim se transforma. Na 22 das conferéncias introdutorias
proferidas nos Estados Unidos, aparece pela primeira vez
anogio de séries complementares (Freud, 1916-1917/1996f).
A essa altura, j4 de posse dos conceitos de recalcamento,
mconsciente e pulsio, a idéia de Freud era a de que seres hu-
manos contraem uma neurose quando, por diversos motivos,
lhes é retirada a possibilidade de satisfazer sua libido. Em
outras palavras, a frustragdo da satisfagio da libido estava
presente em todos os casos de neurose, o que fazia dela uma
causa especifica na equagio etiolégica. Mas, como vimos,
a causa especifica s6 é capaz de produzir neurose se as con-
di¢des estiverem cumpridas — causa especifica e pré-condi-
¢do operam em conjunto numa relagdo quantitativa.

Para que haja efeitos patégenos, é preciso que ocorra
uma faléncia (Versagung), frustrando a tinica forma de sa-
tisfagdo de que o individuo é capaz. Se ele puder, por as-
sim dizer, deslocar sua libido para novos objetos ou para
alvos nao sexuais (sublimagio), possivelmente nio
neurotizara, embora o grau de libido insatisfeita que se
possa suportar seja limitado. A plasticidade ou, ao contra-
rio, a viscosidade libidinal pode ser maior ou menor con-
forme o caso, mas, em todos os individuos, hd um limite a

* Neste texto, Freud divide as neuroses em dois grupos. O
primeiro grupo das ditas grandes neuroses é composto pela
histeria e pelas “neuroses de obsessdes”. O segundo grupo
contém a neurastenia, que Freud decompds em dois estados
funcionais separados pela etiologia e pelo aspecto sintomati-
co: a neurastenia propriamente dita e a neurose de angustia.
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partir do qual a frustragio da satisfagdo pode ter como
efeito a regressdo da libido a fases anteriores de seu de-
senvolvimento, determinada a partir das fizagées libidinais
ocorridas nas histérias individuais. Para Freud, é preciso
que, além da constituigao, certas exigéncias excessivas da
vida estejam presentes para que uma neurose ocorra —
noutros termos, além da constitui¢io individual, é neces-
saria a concorréncia de exigéncias da vida das quais o
sujeito niao consegue dar conta.

Porém, havia mais em jogo na etiologia das neuroses do
que somente a impossibilidade de satisfagio libidinal devi-
do ao contexto ambiental, somada a plasticidade libidinal
de cada individuo. Havia casos nos quais individuos até
entdo saudaveis, neurotizavam repentinamente, sem que,
em um determinando momento da vida do individuo, hou-
vesse ocorrido uma exigéncia maior do que as usuais. Em
tais casos, poder-se-ia facilmente identificar a ocorréncia
de um conflito psiquico, ou seja, a concorréncia de mogées
pulsionais contraditérias a organizagao eudica.

Em 1915, retomando o conceito de pulsio, Freud a de-
fine como uma forga de fonte corporal que exerce uma
pressdo constante, fazendo uma exigéncia de trabalho ao
aparelho psiquico no sentido de sua satisfagiio e repre-
sentada psiquicamente pela representagdo e pelo afeto.
Se alguma mog¢ao pulsional revelar-se contraditéria a
organizagiio eudica, entdo seu representante-represen-
tagao (Vorstellungreprisentant) pode ser recalcado e o afeto
ligado a ele podera, por exemplo, se vincular a outra
representacdo, buscando novos caminhos para a satisfa-
¢do da pulsdo. A rigor, Freud identifica quatro destinos
possiveis para a pulsdo: (a) reversio ao seu oposto; (b)
retorno sobre a prépria pessoa; (c) recalcamento e (d)
sublimagio (Freud, 1915/1996d). Todos revelam caminhos
para a satisfagio e podem, de acordo com a sua intensi-
dade, engendrar uma neurose.

O terceiro destes destinos mereceu consideragdes par-
ticulares, uma vez que Freud o considerava como a pedra
angular de toda a sua teoria (Freud, 1915/1996e). Desig-
nado como o processo que visa manter no Inconsciente as
representagdes ligadas as pulsdes e cuja realizagio, pro-
dutora de prazer, afetaria o equilibrio do funcionamento
psiquico do individuo ao se tornar fonte de desprazer para
parte do eu, o conceito de recalque sofreu modificagdes ao
longo de toda a obra freudiana relativamente a sua defini-
¢do e ao seu campo de agio, mas nunca deixou de ser a
pedra fundamental, o pilar do edificio psicanalitico. Meca-
nismo presente em todos os individuos por ser constitutivo
do Inconsciente, o recalcamento é exercido sobre as exci-
tagoes internas de origem pulsional, cuja persisténcia pro-
vocaria um desprazer excessivo. Mas, o recalcamento de
um representante da pulsio nio é jamais definitivo, pois
as representagdes recalcadas permanecem ativas no In-
consciente, sempre prontas a forgar sua reentrada no campo
da consciéncia e, portanto, exigindo um gasto constante
de energia para sustentar o recalque. Porém, em linhas
muito gerais, as aspiragoes pulsionais conseguem impor-
se, fazendo certos rodeios para driblar o veto imposto pelo
recalque, através de desfiguragdes e atenuagoes, ligando-

se a outras representagdes vinculadas as que foram
recalcadas, mas mais palatdveis a organizagdo eudica cons-
ciente. Tais rodeios sfio os caminhos da formagio de sin-
tomas, os quais constituem uma satisfagfio substitutiva que
se fez necessaria pela faléncia do modo de satisfagio ante-
rior.

Nesta época (1915), o conflito psiquico era pensado como
o resultado do confronto entre forgas pulsionais sexuais e
forgas pulsionais auto-conservaticas, entre a sexualidade
e o eu. De acordo com Freud, todos nés, seja qual for o
nosso ambiente circundante, enfrentamos a mesma luta
para domesticar nossas pulsdes, de modo que ndo hé ne-
nhuma diferenca qualitativa entre a satide e a doenga men-
tal. 4 diferenga é de natureza quantitativa. Um acréscimo na
quantidade de libido na economia psiquica pode muito bem
romper o equilfbrio da satide e levar a uma neurose. Do
mesmo modo, a debilitagfio do eu por doenga orgénica ou
por uma demanda particular de sua energia (como no caso,
acima descrito, da manutengdo de recalques), pode fazer
sair a luz neuroses que, de outro modo, teriam permane-
cido latentes, apesar da predisposigiio existente.

Importa notar que, a partir de 1916, a nogao de predispo-
szgdo, ja ndo designa somente o que é herdado, constituci-
onal ou inato. Com a introdugio das elaboragées breve-
mente descritas acima sobre a pulsio e o recalque, a nogo
de ‘predisposi¢do’ ganha e mantém um sentido bem mais
amplo, referindo-se tanto a capacidade de resisténcia do
eu relativamente a um gasto maior de energia, quanto a
rigidez das fixa¢oes libidinais, ambas decorrentes dos de-
senvolvimentos paralelos e interconectados do eu e da li-
bido. Ou seja, agora, os fatores predisposicionais abarcam
simultaneamente o que o individuo traz a vida e o que a
vida lhe traz. A equagdo etiol6gica dos anos 1890 precisa-
va ser profundamente revista, ja que nio se tratava mais
de opor inato e adquirido, buscando identificar onde esta-
ria causa da neurose, mas de pensar o individuo como o
lugar onde inato e adquirido se tornam praticamente
indiscerniveis.

O esquema da equagdo etiolégica da época da teoria do
trauma (até 1897) era o seguinte: constituigfio hereditaria
+ experiéncias infantis traumaticas e/ou experiéncias
atuais = neurose. Agora, com a complexificagio da idéia
de predisposi¢do (1916), o esquema transformou-se no
seguinte (Figura 1):

EXPERIENCIAS DO
ADULTO

Neurose

Figura 1. Ilustragao das séries complementares propostas por Freud
(1916-1917/1996f).
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A predisposigao seria o resultado da composigiio entre
o que se traz a vida e o que é adquirido através da experi-
éncia na infancia, formando a 1% série complementar. A
predisposi¢io somam-se as experiéncias do adulto, forman-
do a 2% série complementar. Em ambas, podem-se encon-
trar os mesmos casos extremos e as mesmas relagdes de
substitui¢do conforme o principio da equagio etioldgica.
Por sua vez, a idéia de complementaridade entre as séries
revela o quanto a oposigio simples entre inato e adquirido
tornou-se irrelevante, constituindo o que Freud, ja nos
anos 1890, identificava como um falso problema.

Dois anos antes de morrer, o metapsicélogo ainda pro-
pds uma nova modificagio na equagio etioldgica (Freud,
1937/1996¢) para dar conta do que o conceito de pulsiao
expressava: o que era identificado por fatores constitucio-
nais (hereditarios) seria melhor designado pela nog¢io de
intensidade pulsional no momento. Mais ampla, a intensidade
pulsional incluiria tanto a intensidade constitucional da
pulsio em cada individuo, quanto reforgos pulsionais que
pudessem ocorrer mais tarde na vida por motivos os mais
diversos, como por exemplo, a puberdade, o climatério,
novos traumas e mesmo novas faléncias na satisfagéo
pulsional. Vé-se como a dualidade de base herdado/adquirido
perde completamente sua importincia e fica diluida. Para Freud,
nunca foi questdo de decidir sobre a causa tultima, se a
natureza do que aconteceu ao individuo ou se suas pecu-
liaridades.

Algumas Contribuigbes das Neurociéneias

Uma das mais importantes contribui¢des da equagio
etiol6gica proposta por Freud é o fato de que, além de
interagdes entre o individuo e o seu meio externo durante
a fase adulta, deve-se também levar em consideragio a
interagdo que ocorre durante o desenvolvimento infantil
entre aspectos externos e a constitui¢io do individuo her-
dada geneticamente. Talvez uma das primeiras evidéncias
experimentais que mostram a importdncia das relagdes
soclais durante a infincia na modulagdo da atividade psi-
colégica da vida adulta tenha surgido com Harry Harlow.
Trabalhando com macacos Rhesus, durante a década de
60, Harlow descobriu que filhotes de macacos preferem
uma mae artificial feita de pano felpudo ao invés de outra
feita de arame, mesmo que seja esta tiltima a disponibilizar
a comida a qualquer momento para o filhote. Noutro es-
tudo, Harlow também demonstrou que filhotes criados na
presenca de suas mies verdadeiras ou de pano ndo apre-
sentavam qualquer problema de socializagdo com outros
macacos ao atingirem a adolescéncia, em oposi¢io a ou-
tros macacos criados na auséncia de suas maes ou com as
de arame (Harlow, 1971).

Estas evidéncias experimentais estavam totalmente de
acordo com observagdes clinicas realizadas por John
Bowlby (1940) e que serviram de base para a formulagao
da sua teoria do apego (Bowlby, 1969). De acordo com esta
teoria, toda crianga apresenta uma tendéncia natural de
ligagdo corporal a sua mie, independentemente da busca
alimentar. Este conceito, desenvolvido inicialmente por
Bowlby e aprofundado mais tarde por Mary Ainsworth,
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Sworth, Blehar, Waters e Wall (1978), levou em conside-
ragiio as descobertas que estavam sendo realizadas pelos
etologistas da época — Karl von Frisch, Konrad Lorenz e
Nikolaas Tinbergen (Dewsbury, 2008) — especialmente no
que diz respeito a nogao da infancia como periodo critico.
Perfodo critico porque a experiéncia durante os primeiros
anos de vida tem um efeito estruturante no desenvolvi-
mento da crianga, em oposigio a efeitos circunstanciais da
experiéncia fora deste perfodo. De fato, o perfodo critico
representa um momento em que o sistema nervoso esta
extremamente sensfvel aos processos de aprendizagem
produtores de alteragdes permanentes e definitivas em
determinadas estruturas neurais (Hubel & Wiesel, 1970).

Com efeito, j4 em 1946, observando criangas institu-
cionalizadas em hospitais e orfanatos, René Spitz descre-
veu vérios fendmenos relativos a perturbagdes somaticas
e psicol6gicas em criangas privadas de suas maes durante
os primeiros anos de vida (Spitz & Wolf, 1946). Em um
deles, denominado de Hospitalism: An inquiry into the genesis
of psychiatric conditions in early childhood, Spitz (1945) ob-
servou que criangas que jamais tiveram contato afetivo
com suas méaes ou qualquer substituta apresentavam sérios
problemas emocionais. Em outra situagao, denominada de
depressdo anaclitica, a crianga havia tido contato inicial
com a mae, tendo sido afastada dela em seguida. Neste
ultimo caso, os efeitos adversos da privagdo materna nio
eram tfo graves como no caso do hospitalismo, revelando
com isso o beneficio de uma relagio materna durante o
perfodo critico. Na verdade, o hospitalismo, pelo fato da
crianga ter sido afastada da mde durante o perfodo critico,
tem o poder de produzir vérias conseqtiéncias duradouras
e mesmo irreversiveis, enquanto a depressio anaclitica
pode cessar quando a crianga volta a encontrar a mae
(Pinneau, 1955).

Intimeros estudos vém mostrando uma clara associagio
entre adversidades ocorridas na infancia, especialmente
durante os primeiros meses de vida, e a origem de disttr-
bios emocionais e cognitivos na idade adulta (Gunnar, 2003;
Rutter & Maughan, 1997; Sanchez, Hearn, Do, Rilling &
Herndon, 1998; Sroufe, Egeland & Kreutzer, 1990). Por
exemplo, experiéncias traumdticas na infancia podem al-
terar o funcionamento de estruturas neurais importantes
para a expressido da atividade emocional, tais como o
hipocampo (Brunson, Chen, Avishai-Eliner, & Baram,
2003), o hipotdlamo (Vazquez, 1998) e o complexo amig-
daléide (Kaufman, Plotsky, Nemeroft & Charney, 2000).
Respostas do sistema hormonal, controladas através do
eixo hipotalamico-hipofisario-adrenal, também sdo extre-
mamente sensfveis a manipulagdes ambientais ocorridas
durante a infancia (Barr et al., 2004). Finalmente, as rela-
¢des sociais durante os primeiros anos de vida também
produzem alteragdes no funcionamento de diversos neuro-
transmissores, tais como a noradrenalina (Clarke et al.,
1996) e a serotonina (Gartside, Johnson, Leitch, Troakes,
& Ingram, 2003).

Deve-se notar que estas respostas comportamentais e
neurofisiol6gicas moduladas pela experiéncia infantil po-
dem nao vir a produzir no futuro afecgdes psicopatolégicas.
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Na verdade, existem evidéncias mostrando que determi-
nadas pessoas sdo resilientes® a certas condigdes adversas,
mostrando-se capazes de recuperagio rdpida apés terem
se defrontado com um evento traumatico na idade adulta.
Outras pessoas, frente as mesmas condigoes adversas, ten-
dem a adoecer (Southwick, Vythilingam & Charney, 2005).
Dessa forma, a ocorréncia de um evento traumaético na
infancia ndo implica necessariamente no adoecimento fren-
te a um novo trauma na idade adulta, pois, conforme vi-
mos na equagio etiolégica e nas séries complementares
freudianas, é necessdria a concorréncia da pré-condigio.
Nesse sentido, é importante ressaltar que as experiéncias
infantis interagem com a constitui¢do individual, deter-
minando a vulnerabilidade ao adoecimento.

Um Estudo da Interagio entre Genédtipo e Ambiente em
Quadros Depressivos

Estudos recentes vém apontando uma grande associa-
¢do entre genes relacionados ao sistema serotonérgico e a
ocorréncia de determinados disttirbios de ansiedade e de-
pressio (Lee et al., 2005; Lima, Sougey & Vallada, 2004;
Pezawas et al., 2005). Os alelos do gene que codifica a
molécula transportadora da serotonina (SLC6A4), que em
seres humanos esté localizado no cromossomo 17, podem
ser classificados em longos (L) ou curtos (C). O alelo cur-
to deste gene apresenta uma eficiéncia transcricional bem
mais reduzida quando comparada com o alelo longo. Mais
ainda, pessoas que possuem uma cépia do alelo curto ten-
dem a apresentar tragos de ansiedade relativamente eleva-
dos (Schinka, Busch & Robichaux-Keene, 2004; Sem,
Burmeister & Ghosh, 2004).

Pesquisadores dos Estados Unidos, Inglaterra e Nova
Zelandia (Caspi et al., 2003) investigaram a relagio entre
o gene que codifica o transportador da serotonina e a ocor-
réncia de maus-tratos na infiancia, na modulagio de trans-
tornos depressivos na idade adulta frente a condigoes ad-
versas. Neste estudo longitudinal, 847 pessoas, acompa-
nhadas desde a idade de 8 até 26 anos, foram divididas em
trés grupos de acordo com o tipo de alelos a este gene do
transporte da serotonina. Um grupo, composto por 147
pessoas (17%), apresentava duas cépias do alelo curto (CC).
Outras 265 pessoas (31%) tinham duas cépias do alelo lon-
go (LL). Finalmente 485 pessoas (51%) tinham uma cépia
de cada alelo (CL). Além da tipagem, genética, os pesqui-
sadores registraram também o ntmero de eventos
estressantes que cada pessoa desta amostra enfrentou en-
tre 21 e 26 anos de idade. Dentre estes eventos estavam 14
itens tais como problemas no ambiente de trabalho, fami-
liares ou econdémicos. Aos 26 anos, todas as pessoas foram

° Resiliéncia é um conceito que vem da fisica para exprimir
uma capacidade eldstica que alguns corpos apresentam frente
auma forga externa. A forga armazenada no corpo causa-lhe
uma deformagao que desaparece assim que a forga tensional
cessa. Por analogia, resiliéncia psicolégica é a capacidade
que uma pessoa tem de niio desenvolver uma patologia quan-
do exposta a um evento hostil. Estd relacionada com a dis-
posigéo que o individuo apresenta para superar dificuldades
impostas por situagdes adversas

avaliadas com relagiio a quatro indices diferentes de de-
pressio: (a) auto-registro de eventos depressivos; (b) pro-
babilidade de ocorréncia de um evento depressivo maior;
(c) probabilidade de pensamento ou tentativa de suicidio e
(d) registro de depressdo de um informante préximo ou
fntimo da pessoa.

A Figura 2 apresenta os resultados de uma regressio
multipla que estima a associagdo entre o ntimero de even-
tos estressantes que ocorreram na idade adulta, entre 21 e
26 anos, e quatro indicadores de depressdo avaliados na
idade de 26 anos em relagio aos trés grupos divididos de
acordo com o genétipo do transportador da serotonina.
Os resultados parecem indicar que o nimero de cépias do
alelo curto determina a ocorréncia de sintomas depressivos
induzidos por eventos estressantes na vida adulta. Pesso-
as com duas coépias do alelo curto (CC) foram extrema-
mente sensiveis aos eventos estressantes de forma que os
sintomas depressivos produzidos por estes eventos foram
muito mais intensos em relagio aos dois outros grupos
que apresentaram uma ou nenhuma copia deste alelo. Por
outro lado, pessoas com uma tnica copia do alelo curto
(CL) apresentaram sintomas intermediarios de depressio
frente ao ntimero de eventos estressantes enquanto que
pessoas que nao possufam este tipo de alelo foram muito
pouco sensiveis a estes eventos estressantes.
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Figura 2. Analise de regressio miltipla para estimar a associagio entre o
ntiimero de eventos estressantes na idade adulta (entre 21 e 28 anos de
idade) e diferentes sintomas relacionados com a depressao avaliada naidade
de 26 anos de acordo com o tipo de genétipo do transportador da
serotonina: CC — duas copias do alelo de gene curto; LL, duas cépias do
alelo de gene longo; CL, uma cépia de cada alelo. No grafico “A” apresen-
ta-se o niimero de eventos depressivos relatados pela propria pessoa; em
“B” aprobabilidade de ocorréncia de um evento depressivo maior; em “C”
aprobabilidade de pensamento ou tentativa de suicidio e em “D” o ntime-
ro de eventos depressivos registrados por um informante préximo ou in-
timo da pessoa (adaptado de Caspi et al., 2003).

Os pesquisadores também observaram que o tipo de
experiéncia que estas pessoas tiveram durante a infdncia
interagiu de forma significativa com os seus respectivos
gendtipos do transportador da serotonina no desenvolvi-
mento de sintomas relacionados a depressio. Nesse senti-
do, os pesquisadores registraram também eventuais ocor-
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réncias de maus tratos que estas pessoas sofreram duran-
te a infAncia. Estas avaliagdes foram realizadas através de
observagdes de interagio entre mae-crianga quando elas
tinham 3 anos de idade, assim como entrevistas com a mée
e outros membros da familia em relagdo a possiveis maus
tratos durante os primeiros 11 anos de vida. Calcada nes-
tas avaliagoes, a amostra foi subdividida em trés grandes
grupos: um grupo composto por 550 (65%) pessoas que
nio sofreram maus tratos; outro grupo com 224 (26%)
pessoas que sofreram maus tratos moderados e um tercei-
ro grupo composto por 73 pessoas (9%) que sofreram uma
quantidade alta de maus tratos.

A TFigura 3 apresenta os resultados de uma regressao
para estimar a associagdo entre os maus tratos durante a
infancia, entre 8 e 11 anos de idade, e a ocorréncia de de-
pressio na fase adulta, entre 18 e 26 anos de idade, de
acordo com o tipo de genétipo do transportador da sero-
tonina. Os resultados demonstram uma clara interagio
entre aspectos genéticos e ambientais durante a infancia
com relagio a ocorréncia de um evento depressivo na ida-
de adulta. Esta interagio revela-se a partir do fato de que
o tipo de maus tratos que a pessoa sofreu na infancia foi
capaz de prever a ocorréncia da depressio na fase adulta
somente entre aquelas que apresentavam pelo menos uma
copia do alelo curto (CC ou CL), mas nio entre homozi-
gbticos que nio apresentavam este tipo de alelo (LL).
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Figura 3. Analise de regressdo para estimar a associagio entre os maus
tratos durante a infancia (entre 3 e 11 anos de idade) e a ocorréncia de
depressdo na fase adulta (entre 18 e 26 anos de idade) de acordo com o
tipo de genoétipo do transportador da serotonina: CC- duas cépias do alelo
de gene curto; LL, duas cépias do alelo de gene longo; CL, uma copia de
cada alelo. Os ntimeros distribuidos nas trés retas indicam a porcentagem
de pessoas da amostra em cada uma destas condigées (adaptado de Caspi
etal., 2003).

Este estudo demonstra que o gendtipo deve ser consi-
derado uma pré-condi¢io necessaria, mas nio suficiente,
para a ocorréncia de uma determinada afecgio psicopato-
l6gica. Além dele, é necessario também que determinados
eventos traumaticos ocorram durante a infancia para que
uma determinada disfun¢io frente a uma condigio adver-
sa na vida adulta possa se expressar. Esta interagfo entre

fatores genéticos e ambientais durante a infancia pode tam-
bém ser inferida através da anélise de regressdo que indi-
cou uma maior probabilidade de ocorréncia de um evento
depressivo grave em apenas 2% da amostra, corres-
pondendo exatamente as pessoas que apresentam o
genétipo CC e que sofreram uma alta incidéncia de maus
tratos na infancia. Esta incidéncia de 2% da amostra esta
bem préxima de dados epidemiol6gicos recentes que indi-
cam uma incidéncia de depressio grave na populagio em
torno de 8% (Patten & Lee, 2004).

Um Segundo Estudo sobre a Depressio: A Importancia
do Aporo Social

Este mesmo padrdo de resultados foi encontrado em
outro estudo realizado por um grupo de pesquisadores da
Universidade de Yale (Kaufman et al., 2004). Participa-
ram deste estudo 101 criangas com idade variando de 5 a
15 anos de idade. Cinqiienta e sete destas criangas esta-
vam separadas de seus pais nos tltimos 6 meses devido a
alegagdes de maus tratos tais como abuso sexual (19%),
violéncia doméstica (60%), abuso fisico (63%), maus tra-
tos emocionais (79%) e descaso familiar (80%). As outras
44 criangas serviram de controle sem nenhuma histéria
de maus tratos. O nivel de depressido de cada crianga foi
avaliada através de um teste especifico de depressdo para
criangas.

A Figura 4 apresenta os resultados deste estudo. Como
se pode observar, criangas do grupo controle apresentam
baixos escores de depressio independentemente do
gendétipo a molécula transportadora de serotonina. Crian-
¢as que receberam maus tratos com gendtipos LL ou LC
também apresentaram baixos escores no teste de depres-
sdo. Entretanto, criangas que sofreram maus tratos e apre-
sentaram um genoétipo CC apresentaram altos escores de
depressao. Estes resultados replicaram o estudo de Caspi
et al. (2008) e confirmam a importancia da interagio entre
fatores genéticos e ambientais na ocorréncia de disfungoes
mentais.
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Figura 4. Interagdo entre o gendtipo da molécula transportadora da
serotonina e maus tratos na infancia nos escores de depressao.
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Este estudo investigou também se a presenga de algum
tipo de apoio social poderia ter algum efeito sobre o alto
nivel de depressio entre as criangas predispostas geneti-
camente e com histéria de maus tratos. Desta forma, a
freqiiéncia com que cada uma das 57 criangas expostas a
maus tratos mantinham estas relagdes sociais com o prin-
cipal responsével foi também avaliada. Calcado na freqtién-
cia do apoio social, as criangas com histérias de maus tra-
tos foram divididas em dois grupos: um grupo composto
por criangas que recebiam visitas regulares (uma ou ve-
zes por més) e outro por criangas que recebiam visitas
esporédicas (pelo menos uma visita semestral).

A Figura 5 apresenta o efeito da freqiiéncia de apoio
social no escore de depressio em criangas que receberam
maus tratos na infancia com diferentes genétipos a molé-
cula de transporte da serotonina. Os resultados revelam
que as seqtielas negativas produzidas pela predisposi¢ao
genética a molécula transportadora da serotonina associ-
ada aos maus tratos na infincia podem ser aliviadas atra-
vés de presencga de um sistema de apoio social a crianga.
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Figura 5. Efeito da freqiiéncia das visitas de uma pessoa responsével por
desenvolver algum tipo de apoio social no escore de depressao em criangas
que receberam maus tratos na infancia com diferentes gendtipos a molécula
de transporte da serotonina.

A Equagio Etiolégica como uma Regressio Logistica

Os mesmos dados que forneceram as informagoes des-
critas nos graficos acima (Caspi et al., 2003; Kaufman et
al., 2004) permitem a estimag¢fio dos pardmetros de uma
equagdo de regressdo contendo, como varidveis causais,
os termos da equagao etiol6gica definida por Freud (1895/
1996a, 1916-1917/1996f).

A variavel resposta da equagdo de regressio que estamos
propondo é a ocorréncia ou ndo do distirbio emocional.
Chamando de Y, o valor desta variavel para o i-ésimo in-
dividuo, podemos usar a codificagio usual, Y, =1seo
individuo desenvolve um transtorno de ansiedade ou de
humor e Y, = 0 no caso contrario. Como esta variavel res-
posta é dicotémica, uma das possibilidades é usar o mode-

lo de regressio logfstica que modela a probabilidade de
ocorrer um dos estados possfveis. Vamos chamar @, a pro-
babilidade de ocorrer o transtorno, ou seja,

¢, = Prob (Y, =1).

Mais precisamente, a regressdo logistica é uma regres-
sdo linear para uma fungio nao linear desta probabilidade.
A fungio ndo linear, neste caso, é a fungédo logit, abrevia-
tura usual para o logaritmo da razio de chance. A proba-
bilidade de ocorrer a doenga, @, é um ntimero do interva-
lo entre O e 1 e fica transformada pela fungdo logit em um
ntimero da reta toda, que vamos denotar por outra letra
grega, 1, que é a varidvel que vamos modelar. Assim,

ni = log (Pl/(l'(pl) .

O primeiro modelo, o mais simples, usa como variaveis
explicativas as trés causas mencionadas anteriormente, a
pré-condi¢do genética, a condi¢do ambiental e a causa
precipitante. A pré-condigdo genética do i-ésimo indivi-
duo, G, pode ser uma varidvel ordinal como, por exemplo,
nos dois estudos citados (codificada 0 para quem possui a
combinagio de alelos LL, 1 para quem possui a combina-
¢do LC e 2 para quem possui a combinagdo CC) mas, pode
ser também uma varidvel continua advinda de psicodia-
gnoésticos mais precisos. A condigdo ambiental, A, que da
conta das experiéncias do individuo na infincia pode ser
codificada da mesma maneira (O para quem nio sofreu
maus-tratos durante a infincia, 1 para maus-tratos mode-
rados e 2 para alto). A causa precipitante ou desencadeante,
Dj, pode ser considerada, num primeiro momento, como
dicotémica (0, ndo atua e 1, atua), ou também como uma
variavel ordinal, ntimero de eventos estressantes (como
em Caspi et al., 2003). O modelo para a varidvel resposta
transformada, n, pode ser escrito ento,

ni:[30+[31 G+ [32Ai+ [33 Di+eg,

onde € & o erro, ou residuo, da aproximagio.

Este modelo teria utilidade para testar a significdncia
do efeito linear das trés causas da doenga (B, B,, B,). O
intercepto da reta de regressao pode ser interpretado como
sendo relacionado a probabilidade eventual de ocorréncia
da doenga mesmo na auséncia das causas disposicionais e
precipitantes. Um modelo como este, apropriadamente
calibrado para certa populagdo, pode servir ainda para pre-
ver a probabilidade de ocorrer a disttrbio emocional da-
das as caracteristicas individuais (Gi, A, Dl).

O passo seguinte da modelagem ¢é introduzir o meca-
nismo de agravamento que a disposi¢ao genética e a traje-
téria do individuo na infancia imprimem no caso de ocor-
rerem eventos estressantes. Tal mecanismo pode ser mo-
delado substituindo o efeito puramente linear da causa
precipitante, definido pelo termo contendo D, na expres-
sdo acima, por um termo de interagdo entre a causa
precipitante e a disposigdo genética potenciada (por exem-
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plo, elevada ao quadrado). Este termo pode ser escrito
como o produto D, G2.

Respectivamente, o mecanismo de agravamento que a
varidvel ambiental imprime quando ocorre a causa
precipitante pode ser escrito como D, A ?. Note-se que este
termo diz que, na auséncia das disposi¢des genéticas (ou
ambientais), os eventos estressantes nio sao suficientes
para tornar a ocorréncia da doenga mais provavel.

A equagio etiolégica sob a forma de regressio logfstica,
incluindo os mecanismos de necessidade das disposigdes
genéticas e ambientais, fica escrita como

ni:BO +[31Gi+ B2A1+ B3D1G12+B4D1Ai2+€i.

N

Outro efeito ainda pode ser incorporando a equagdo
etiolégica, de certo modo generalizando a formulago ori-
ginal de Freud. Trata-se de uma varidvel que descreve al-
gum apoio social ou terapéutico. Isto pode ser feito por
meio de uma varidvel categérica que defina a tipologia da
terapia, ou por meio de uma varidvel ordinal que defina a
intensidade da terapia. Este tltimo caso foi empregado
por Kaufman et al. (2004) que usou uma escala de cinco
pontos para medir a freqiiéncia com que as criangas man-
tinham relagdes sociais com seu responsavel (ver Figura
5). Denotando a variavel de apoio terapéutico para o
i-ésimo individuo por Ti a equagio se escreve:

TL=BO+BI Gi+BgAi+B3DiGi2+B4DiAi2+BSTi+Ei'

A utilidade deste modelo pode ser resumida a dois pon-
tos principais. Primeiro, ele permite a verificagio empirica
das relagdes de causalidade definidas a prior: pelas consi-
deragdes tedricas. Os vérios efeitos, representados pelos
coeficientes ’s da equagiio, podem ser testados por sua
significancia estatistica. Isso da ao pesquisador uma pode-
rosa ferramenta para avaliar sua teoria. Segundo, o mode-
lo bem calibrado pode servir como instrumento impor-
tante para avaliar o risco do transtorno nos individuos e
apontar eventuais agdes de apoio social e terapéutico.

Predisposi¢do e Acaso: Uma Conclusio

Os resultados dos estudos apresentados acima expres-
sam certa confirmagio da proposta freudiana, elaborada a
partir de suas observagdes clinicas, segundo a qual a
etiologia dos transtornos emocionais esta relacionada a
uma conjugagcio entre disposi¢oes inatas e interagdes com
o meio ambiente que, por sua vez, podem atuar diferente-
mente em dois momentos: durante os primeiros anos de
vida, ou o chamado perfodo critico, e na idade adulta.
No perfodo critico, o ambiente pode ser entendido como
estruturante, marcando profundamente e moldando a or-
ga—niza(;ﬁo do sistema nervoso e, conseqlientemente, a
atividade mental do individuo. Este conceito de perfodo cri-
tico estd plenamente de acordo com o conceito freudiano
de séries complementares. Segundo esta hipétese, a con-
jugagio entre os fatores constituicionais e as experiéncias

infantis compde a predisposi¢do do individuo que indica
sua maior ou menor tendéncia a adoecer psiquicamente.
Fora do perfodo critico, o ambiente tem um efeito disparador
ou desencadeante, ou seja, as experiéncias traumaticas na
idade adulta sfo capazes de desencadear o adoecimento psi-
quico de acordo com a predisposigdo singular de cada um.

Contudo, ainda resta uma questio relativa a forma espe-
cifica da patologia psiquica que se expressa na idade adul-
ta. O que determina a eclosio de uma sindrome do panico,
um transtorno de ansiedade generalizado, um transtorno
obsessivo-compulsivo ou uma depressdo? Em termos psi-
canaliticos, a pergunta é sobre a escolha da neurose. A
teoria da sedugio proposta por Freud foi uma tentativa de
responder a estas perguntas, rapidamente abandonada,
embora a énfase na importincia das experiéncias vividas
na infincia para a determinagio da forma posterior do sin-
toma se tenha mantido. Outra tentativa de resposta é a
hipétese de que padroes genéticos determinam a maior ou
menor produgio de certos neurotransmissores associados
a circuitos neurais especificos (por ex., circuito neural res-
ponsavel por reagdes de defesa) que, por sua vez, podem
participar de certas disfungdes emocionais (por ex., trans-
torno de ansiedade generalizada). Da mesma forma, um
mesmo neurotransmissor (por ex., a serotonina) pode atuar
em diferentes circuitos neurais, participando de diferen-
tes transtornos emocionais (por ex., depressio e sindrome
do pénico).

A nogio de resiliéncia, bastante proxima da idéia freu-
diana de uma capacidade de resisténcia diferenciada para
cada eu singular, aparece, assim, diretamente vinculada a
nogio de predisposi¢do. Uma predisposigio resiliente defi-
niria, portanto, individuos que, mesmo quando expostos a
situagdes de adversidade, ndo desenvolvem uma patologia
psiquica, mas, ao contrario, apresentam uma capacidade
de superar as dificuldades impostas pelo meio. Em termos
freudianos, a resiliéncia ou a robustez do eu, bem como as
fixagoes libidinais, parecem constituir-se ao longo do pe-
riodo critico, como fruto da interagio entre a constituigio
e as experiéncias infantis.

Esta idéia de vulnerabilidade ou de variagiio na resiliéncia
evidencia a caracterfstica plastica do nosso sistema nervoso,
como demonstram os resultados dos estudos envolvendo
a presenga de algum tipo de apoio social para criangas
predispostas geneticamente a depressdo e com histéria de
maus-tratos. Embora nio existam dados disponiveis com
relagio a psicoterapia, podemos levantar a hipétese de que,
além dos wmsights que ela promove, sua eficicia reside jus-
tamente no apoio social por ela oferecida. Apoio capaz de
aliviar significativamente as seqtielas negativas produzi-
das pela predisposi¢do genética a molécula transportado-
ra da serotonina associada aos maus-tratos na infincia.

Desta forma, se a predisposi¢do expressa uma maior
vulnerabilidade ao adoecimento mental, isso ndo significa
uma condenagiio ao sofrimento eterno. £ necessério que
determinados eventos traumaticos ocorram ao longo do
desenvolvimento ontogenético do individuo. Por outro
lado, a plasticidade de nosso sistema nervoso permite ate-
nuar ou mesmo reverter certos quadros patolégicos. Mais
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ou menos resilientes, somos sempre o resultado dos bons
e maus encontros entre nossa constituigio e o ambiente
no qual vivemos.
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