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0 Diagnostico da Esquizofrenia

Segundo Kraepelin

Antonio Gamito *

Resumo:

A metodologia e as descricoes clinicas de Krae-
pelin continuam a influenciar a psiquiatria no
inicio do século XXI.

Relativamente a esquizofrenia, o autor ques-
tiona a coesao interna e a validade preditiva
dos “fendtipos” actualmente existentes, revisi-
tando alguns dos conceitos fundamentais de
Kraepelin no que respeita a psicopatologia e
evolugdo da doenga. Sugere que a sua valida-
¢ao poderia ter implicagoes decisivas na inves-
tigacdo e na pratica clinica.
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Abstract:

Kraepelin’s methodology and clinical des-
criptions are still influent in the psychiatry of
the XXI century.

Concerning  schizophrenia, the author
questions the internal cohesion and pre-
dictive wvalidity of the actual “fenotypes”,
returning to Kraepelin’s concepls regarding
the psychopathology and evolution of the
disease. Suggests that the wvalidation of
such concepts could influence research and
clinical practice.
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Introducao

O trabalho de Emil Kraepelin continua a
marcar decisivamente a investigacao e a pratica
clinica psiquidtricas mais de cem anos ap6s a
sua obra seminal ter sido publicada’.

Uma das provas mais concludentes de tal
actualidade, prende-se com a mais recente
e inovadora investigacdao clinica na drea das

doencas bipolares. A maioria dos pressupostos
basicos de tal investigacdo foram referidos nas
varias edicoes do seu livro de texto.

Assistimos hoje a reedificacio de velhos
conceitos sobre a psicose maniaco-depressiva,
utilizando os meios da ciéncia actual, com
claro beneficio para os nossos doentes.

No que respeita a esquizofrenia, o retomar das
ideias basicas de Kraepelin sobre a doenga, tem
sidlo um caminho marcado pela divergén-
cia e, atrever-me-ei a dizer, pelodesconheci-
mento de alguns da esséncia dos seus escritos.
Apesar da evolugdo da investigacdo nos altimos
anos, a confusdo no que respeita a nosografia
das psicoses é grande, podendo dezenas de
referéncias bibliograficas justificar assumpgoes
antagonicas.

Sintomaticamente, o interesse pela obra de
Kraepelin e de outros autores cldssicos parece
ter ressurgido.

A Situacao Actual

Kraepelin teve um papel decisivo ao
aplicar a psiquiatria o modelo das ciéncias
naturais. Desta forma, pretendeu criar uma
nosologia baseada nas causas da doenca,
evolucdo e progndstico. Nessa altura, como
agora, o principal problema consiste no
desconhecimento da etiologia e patogénese das
perturbacoes psiquidtricas.

Com a descodificagdio do genoma humano
e 0s progressos a que assistimos na 4rea
da biologia molecular e da neuroimagem,
criou-se uma justificada expectativa de que o
decifrar da etiologia e patogénese das doencas
cerebrais que se manifestam por alteragoes do
comportamento estariam préximos.

Todavia, o caminho que vai dos genes aos
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sintomas € longo. Se é verdade que ja se
conseguem estabelecer relacdes entre certos
polimorfismos genéticos (p.ex. as formas
“met” e “val”da COMT e as formas “s”e “1”
do Transportador de Serotonina), as alteracoes
fisiopatologicas locais e sistémicas a nivel
cerebral que determinam e suas consequentes
manifestacbes no comportamento humano?,
tais descobertas nao passam de pequenas
pecas de um imenso “puzzle” interactivo que
¢ o funcionamento cerebral.

Nunca como agora a ideia visiondria de
Kraepelin, ao aplicar a psiquiatria um modelo
oriundo das ciéncias naturais, faz tanto sentido
e esta tao proxima de ser alcangada (Quadro I).
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Quadro I — Modelo etiopatogenético da esquizofrenia a
luz dos conhecimentos actuais.

E certo, porém, que durante ainda muitos
anos o diagnostico e o tratamento das doengas
psiquidtricas vai depender da pericia dos
médicos e alicercada em entidades nosoldgicas
que terdo que ser definidas pela sua coesao
interna, evolucao e prognostico.

No caso particular da esquizofrenia, os
“fenotipos” utilizados (ICD-10 e DSM-IV) nio
parecem satisfazer as condicdes referidas com
compromisso consequente da sua validade
preditiva (Quadro IT).
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1CD-10 DSM-IV
* Critérios gerais baseados sobretudo em | | ®Baseada em Schneider, Bleuler e
Kurt Schneider Kraepelin

* Contempla a Esquizofrenia Simples como
uma forma de esquizofrenia que nao
preenche os critérios gerais para a doenga

*Nio contempla a Esquizofrenia
Simples

* Especifica a Depressao Pos-Esquizofréni-
ca como um subtipo de esquizofrenia (!)

* Duragdo dos sintomas de pelo menos um
més

* Pelo menos 6 meses de durago

* Deterioragdo como ~critério de
diagnéstico

* Ambigua quanto 2 evolugio e
progndstico

* 9 formas diferentes de curso e progndstico

Quadro II- Uma andlise critica dos “fendtipos” actuais
para a esquizofrenia.

Uma reaproximacio a Kraepelin e a sua
descri¢ao da demencia praecox parece dese-
javel embora, infelizmente, sejam escassos os
estudos que se debrucam sobre a validade dos
seus pressupostos fundamentais?.

A Esquizofrenia Segundo Kraepelin

Os Sintomas Comuns

Ao longo das vérias edigoes do seu livro de texto,
Kraepelin nunca delimitou, relativamente a
demencia praecox, sintomas fundamentais e
acessorios como fez Bleuler, ou sintomas de
primeira e segunda ordem, como aconteceu
com Kurt Schneider. Afirmava contudo que
havia sintomas que estariam sempre presentes
no decurso da historia natural da doenga' “.
Na falta de melhor designagio, apelidarei esses
sintomas de sintomas comuns.

Segundo os escritos de Kraepelin, os sintomas
que serviriam de denominador comum a todos
0s casos de demencia praecox seriam as
alteracoes da forma e curso do pensamento,
a diminui¢do da capacidade de julgamento, a
acinésia emocional e, estreitamente relacio-
nadas com esta, perturbacoes especificas do
comportamento e ac¢ao.
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A Forma e o Curso do Pensamento

As alteracoes da forma e curso do pensamento
nunca foram tdo claramente descritas por
Kraepelin como o foram posteriormente por
Eugen Bleuler®. No entanto, este dltimo, ao
descrever o afrouxamento das associagoes
de ideias e ao consideri-lo como sintoma
patognomoénico da  esquizofrenia apenas
reafirmou um facto do qual Kraepelin ja
antes se apercebera. Alids, grande parte da
originalidade e protagonismo de Bleuler
esmorecem quando nos apercebemos que
muitos dos seus conceitos ndao passam de
reformulagbes elegantes do pensamento de
Kraepelin®.

A Capacidade de Julgamento

Relativamente 2 capacidade de julgamento,
Kraepelin considerava duas dimensoes: a
capacidade de julgamento relativamente a
si proprio e aquela que se referia a0 mundo
circundante.

Tanto uma como outra estariam prejudicadas.
Desta forma, o paciente nunca teria cons-
ciéncia completa da sua doenca e, por outro
lado, a capacidade de julgar situacdes novas
estaria comprometida, embora pudesse estar
intacta quando o julgamento dependesse de
aprendizagens ocorridas antes do inicio da
doenca.

A Acinésia Emocional

A acinésia emocional manifestar-se-ia por uma
progressiva extin¢gdo das relacoes afectivas
com uma indiferenca generalizada, quer rela-
tivamente a relacoes emocionalmente signi-
ficativas, quer a situacoes da vida diaria. Como
descreve Kraepelin, “Even if the expressive
movements are still strong, the patients no

longer fell any real pleasure and sorrow
inside, they have neither desires no fears, but
live indifferently for the day, now brooding
away impassively, now cheerful for mno
reason” .

Alteracoes do Comportamento e da Accao
0 fenomeno central responsdvel por estas
alteracdes seria uma reducdao generalizada
dos impulsos volitivos com uma incapacidade
progressiva do doente para agir e reatar a
actividade no que se refere a aspectos basicos
da vida didria, como, por exemplo, conseguir e
manter um emprego.

Por vezes, os pacientes poderiam, a espagos,
sair desse estado de hipobulia e manifestarem
agitacdo. Tal ndo resultaria de um aumento
do impulso volitivo mas apenas de excitagao
motora e 0s comportamentos dai resultantes
ndo teriam um objectivo definido.

A Esquizofrenia Como Uma Unica Entidade
Para Kraepelin, a divisio da esquizofrenia
em varias formas teria interesse apenas de
um ponto de vista didactico. De facto, ao
longo da evolugao da doenga, sintomas dos
varios subtipos poderiam aparecer. Por outro
lado, a divisao entre eles seria arbitrdria pela
sobreposicao de sintomas entre os mesmos.
Oucamos o que Kraepelin nos diz sobre este
assunto: “Detailed clinical presentation of
the big field of demencia praecox encounters
considerable difficulties, because the various
clinical pictures can only be differentiated
artificially. True, there is a whole series of
common, recurring forms, but there are so
many transitions between them that in spite of
all efforts it seams impossible today to assign

»1

every case lo a particular form with certainty”'.
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A Evolucao da Doenca

“The patient’s ability to work suffers very
seriously, without exception™.

A evolucao deteriorante da doenga, foi um
principio do qual Kraepelin nunca abdicou
e que € suportado por alguns estudos que
utilizaram critérios semelhantes aos seus para
o diagndstico’. Se pensarmos, em termos do
conhecimento actual, a esquizofrenia como
uma doenca neurodegenerativa em que oS
sintomas mais prevalentes sao os designados
“sintomas negativos®, para os quais nao
dispomos de terapéuticas eficazes, dificilmente
poderiamos pensar que fosse outra a sua
evolugao.

As razoes pelas quais se afirma, de forma quase
consensual, que a doenga terd uma evolugao
benigna numa percentagem consideravel de
individuos, serdo certamente explicaveis mas
tal assunto ultrapassa os limites deste artigo.

0 Desvendar da Etiopatogénese da Esqui-
zofrenia

Nos anos vindouros, a nosografia psiquiatrica
serd completamente reformulada, tendo
por base a etiopatogénese das doengas cere-
brais que se manifestam por alteracoes de
comportamento. Até 14, o conhecimento da
psicopatologia das doencas continuard a ser
determinante para uma boa pritica clinica.
E desta forma que os conceitos de Kraepelin,
no que respeita a esquizofrenia mantém a
sua importincia, embora, infelizmente, nao
tenham servido ainda de base para uma
investigacao clinica sistematizada.
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Relativamente 2a etiopatogénese da esquizo-
frenia, o caminho a percorrer € longo e passa por
identificar todo o espectro de vulnerabilidade
genética para a doenga, desenvolver modelos
de tratamento que possam testar 0s processos
patofisiologicos que liguem factores genéticos
e ambientais com os sistemas moleculares
alterados e, finalmente, estabelecer relacoes
entre constelagoes especificas de alteragoes
genéticas e moleculares e fenétipos da doenca.
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