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Resumo

A nogdo de causa € de grande importancia na medicina e o uso de um vo-
cabulario causal ¢ praticamente inevitavel. Afinal, interven¢des como a prevengio e o
tratamento dependem do conhecimento sobre as causas das doengas. Contudo, na lite-
ratura médica cientifica, frequentemente ndo se explicita quais sdo as nogdes de causa
e os modelos causais empregados. H4 ainda uma expectativa da descoberta de causas
fortes, isto €, que sejam necessarias e suficientes, o0 que nem sempre é o que constata-
mos na pratica. No caso da psiquiatria, que nos interessa em particular, na maioria das
vezes temos muitos fatores com influéncia causal fraca, cuja determinagdo €, na me-
lhor das hipoteses, probabilistica. Entender como se da a cadeia causal dos transtor-
nos mentais € um grande desafio. E a equacdo fica ainda mais complicada se incluir-
mos no raciocinio causal eventos que nio se repetem, como, por exemplo, circunstan-
cias biograficas. OBJETIVO: O objetivo deste trabalho € analisar de forma filosofica-
mente informada as nogdes de causalidade presentes explicita ou implicitamente na
literatura cientifica atual e estabelecer quais os modelos filosoficos de causalidade
que predominam nestes textos. Abordo o modelo de causalidade do filésofo John L.
Mackie como alternativa para a aplicagdo de modelos exclusivamente estatisticos de
causalidade, como aparecem na literatura cientifica desde os trabalhos de Bradford-
Hill (1964). METODO E RESULTADOS: Realizei uma revisio da literatura filosofi-
ca e médica através das bases de dados relevantes (Philosophy Index e PubMed) e
analisei os conceitos de causa utilizados, seja implicita ou explicitamente nos artigos.
Também fiz uma busca ativa por livros de filésofos que tenham abordado o tema cau-
salidade, bem como busquei artigos através das referéncias do material coletado. Ha
consequéncias da aplicag¢do de certas ideias de causalidade sobre os dados empiricos,
por exemplo, se devemos assumir ou ndo uma visao indeterministica de mundo € uma
delas (distingdo que aparece implicitamente entre os trabalhos de Koch e de Brad-
ford-Hill, por exemplo). Outra consequéncia ¢ a de que modelos estatisticos e de re-
gularidade se aplicam com dificuldade em casos que néo se repetem, como acontece
particularmente na psiquiatria. Além disto, a forma de investigagdo cientifica que es-
colhemos tem como consequéncia o acumulo de informagdes com pouco poder expli-
cativo sobre os eventos mentais. Exatamente por estas caracteristicas da psiquiatria
que utilizo o modelo do filésofo John L. Mackie de condi¢do INUS, por ser capaz de
lidar tanto com casos singulares quanto com relagdes estatisticas, assim como tam-
bém € capaz de organizar de forma explicativa os dados cientificos. Mackie propde
que nossa no¢do de causa inclui, como causalmente relevantes, elementos periféricos;
causalidade é, para ele, "necessidade nas circunstancias". Através desta ideia, define
uma condi¢do INUS como sendo um elemento necessario para um conjunto de cir-
cunstancias que por sua vez ¢ suficiente para o efeito em estudo. Detalho este modelo
causal no decorrer do texto e, a titulo de exemplo, o aplico na Esquizofrenia e no
Transtorno de Estresse Pos-traumatico.

PALAVRAS CHAVES
causalidade, transtornos mentais, esquizofrenia, transtorno de estresse pds-traumatico
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Abstract

Causality is of great importance in medicine and the use of causal voca-
bulary is perhaps inevitable. After all, interventions such as prevention and treatment
depend, to a large extent, upon the knowledge about the causes of diseases. However,
medical scientific literature is seldom explicit about the notions of cause and causal
models employed. There seems to be high expectations of finding strong causes for
the diseases, i.e., causes that are necessary and sufficient, which are rarely seen in
daily practice. In psychiatry, our main concern here, there are many weak causal fac-
tors whose determination is, at best, probabilistic. Understanding the causal chain of
mental disorders is, therefore, a major challenge, and this equation becomes even
more complex if we include in it singular events, such as biographical circumstances.
OBJECTIVE: This work aims to analyze, in a philosophically-informed way, the ex-
plicit or implicit notions of causality in the current medical scientific literature and to
find out which philosophical models of causality prevail in these texts. I also suggest
that the causality model of the philosopher John L. Mackie is as an alternative to the
exclusive use of statistical models in scientific papers, tendency observed since the
seminal work of Bradford-Hill (1964). METHODS AND RESULTS: I reviewed me-
dical and philosophical literature through the relevant databases (PubMed and Philo-
sophy Index, respectively) and analyzed the concepts of cause used either implicitly
or explicitly in the articles. I also made an active search through the references of the
articles reviewed and considered as well books of philosophers who have addressed
causality. There are important consequences of applying certain ideas of causality on
empirical data, such as, for instance, deciding whether or not we should adopt an in-
deterministic stance of the world (distinction that implicitly appears in the contrast
between the works of Koch and Bradford-Hill, for example). Another key consequen-
ce is that statistical models (which are based on regularity) face some difficulties
when dealing with events that do not repeat, common occurrence in psychiatry. More-
over, the mainstream scientific research in psychiatry is leading to a growing set of
empirical data with limited explanatory power about the causality of mental disor-
ders. In that regard, the model of the philosopher John L. Mackie, called INUS condi-
tion, appear to be very helpful for rearranging the causal elements within a causal fi-
eld. Mackie suggests that our notion of cause usually takes peripheral elements to be
causally relevant; for him, causality is "necessity in the circumstances." Thus, he defi-
nes the notion of INUS condition as a necessary element within a set of conditions,
set that is, at its turn, sufficient (though not necessary) for the effect. I explored the
notion of INUS condition throughout the text and, to exemplify its feasibility and to
stress its advantages, applied it to the hypothetical causal conceptualization of Schi-
zophrenia and Post-Traumatic Stress Disorder.

KEYWORDS

causality, mental disorders, schizophrenia, post-traumatic stress disorder
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Possibilidadesde combinagdes entre A, X e Y para a causagdo de P. Quan-
doafirmamos que “A causa P', de acordo com Mackie, estamos afirmandoque ha pelo
menos uma condi¢cdo INUS de A para P. Tal condi¢cdopode ser representada por (i)
apenas A, caso A seja a0 mesmo temponecessaria e suficiente para P, (ii) A pode ndo
ser necessaria esuficiente e depender de outros elementos (X) para que juntos pos-
samformar um conjunto necessario e suficiente para P. (iii) Yrepresenta todas as con-
di¢des presentes no entorno da circunstanciaem analise e elas sdo redundantes.

Isolando-seo conjunto suficiente para P. Pode-se substituir o X (condi-
cOespresentes na circunstancia e que formam juntamente com U um conjuntosufici-
ente para P) por elementos positivos como V e negativos como w.Y corresponde a to-
dos os eventos presentes na circunstincia, mas quendo formam uma disjun¢éo sufici-
ente para o efeito P.

Aplicacdodo conceito de condi¢do INUS no TEPT: Tomamos E como o
assalto, F ahistoria familiar de depressdo maior (DM) e g a auséncia depoliciamento
como um conjunto minimamente suficiente conformedescrevera Mackie, podemos
afirmar que o assalto ¢ uma partenecessaria deste estado de coisas que conjuntamente
foi suficiente.Portanto o assalto é uma condi¢do INUS. Outra combinagio pode sefor-
mar de modo a H representar a historia de assaltos no inicio daidade adulta, I a vio-
léncia na infincia e j a auséncia deinterferéncia do Conselho Tutelar (CT) como mais
um conjuntominimamente suficiente. N3o se pode afirmar que a parte H seja umele-
mento necessario-nas-circunstancias na medida em que ndo foicapaz de produzir
qualquer sintomatologia durante a vida da pacienteaté o evento em que houve uma
percepgao de gravidade por parte dapaciente. Quando estes conjuntos ndo apresentam
um elementonecessario, trata-se apenas de um conjunto minimamente suficiente,mas
ndo a causa ou condi¢do INUS.

Aplicacdode condig¢do INUS na esquizofrenia: (i) Tomando UVw, onde U
¢ oabuso de maconha, V idade paterna elevada e w como nivelsdcio-econdmico baixo
e tivermos informagdes suficientes paraconsiderar que U € necessario para o conjunto
UVw entdo estamosdiante de uma condig¢do INUS. (ii) Tomando QRs sendo Q sexo-
masculino R residéncia em centros urbanos e s uso de divalproato ouNOp, onde N
seja prejuizo em fungdes executivas em testesneuropsicologicos, O seja migracdo e p
sexo feminino.Considerando-se no caso em discussdo que o abuso de maconha foine-
cessario-nas-circunstancias, estamos diante de uma condi¢aoINUS em (i).
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Parte |

INTRODUCAO

“E entdo?", pergunta a si mesmo Andri€i lefimitch abrindo os olhos. "O
que se conclui? Tem-se a assepsia, Koch, Pasteur, mas a esséncia do problema ndo
mudou nem um pouco."

— ANTON PAVLOVITCH TCHEKHOV, Enfermaria n. 6
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Capitulo 1 — Apresentacao

Causagdo € um tema que ocupa o pensamento ocidental desde muito cedo. Gostamos
de entender como as coisas interagem entre si, tendemos a buscar pelas origens de certas modificagdes
em nosso entorno. Em grande parte, associamos como causas e efeitos eventos que se colocam proxi-
mos no tempo € no espago; e que se repetem em nossas experiéncias diarias. De uma certa forma esta
repeti¢do entre dois eventos nos faz pensar de tal forma a esperar que o segundo evento ou mudanga
ocorra assim que vemos uma primeira instancia do primeiro evento. E 0os nomeamos de acordo com sua
posi¢cdo no tempo como causa ou efeito.

Esta é, pelo menos, a representacdo da nogdo de causa mais corriqueira, do uso leigo,
do uso didrio. Mas seria a nogdo de causa nas ciéncias o mesmo? Ou sdo coisas distintas? O que cha-
mamos de causa no dia-a-dia e o que chamamos de causa em um artigo de periddico cientifico ¢ a mes-
ma coisa? Qual a relagdo entre tal conceito e o de explicagdo? Qual a relacdo entre tal conceito e prog-
nose? Foi para tentar responder estas perguntas e entender melhor esta questdo que iniciei este trabalho.
A partir de agora convido o leitor a me acompanhar a esta minha tentativa de responder a tais questdes.
Acrescento que, ao fim do trabalho, também ofereco uma proposta de modelo causal que pode ter apli-
cacdes para a psiquiatria, por responder a problemas centrais da causalidade médica moderna.

A explicacdo, embora ndo possa se confundir com causalidade, ¢ um aspecto que esta
a ela relacionada. A pratica médica, por exemplo, se constroi sobre uma narrativa representada pela
anamnese que pretende organizar de forma explicativa os acontecimentos que se deram com o paciente.
Tal narrativa segue uma organizagdo tal que pretende estabelecer relagdes entre causas e efeitos, como
contato com patogenos, aparecimento de sintomas, etc. Em grande parte, ao buscarmos causas para os
eventos que testemunhamos, tentamos fazé-lo objetivando encontrar eventos que expliquem adequada-
mente a modificacdo a que chamamos de efeito. Portanto a forma como explicamos as coisas esta tam-
bém relacionada com o modo como investigamos as causas no mundo.

Logo que decidimos pensar sobre causa¢do, encontramos uma tensdo inicial. Que pa-
pel tem o caso singular no nosso raciocinio causal? Esta ¢ uma questdo que ainda nio foi adequada-
mente respondida, de fato nos encontramos em um tempo em que o predominio de técnicas estatisticas,
que sdo muito mais eficientes quando aplicadas a casos populacionais, praticamente impedem o estudo
de casos Unicos. E este problema comegou muito antes do desenvolvimento das primeiras técnicas pro-
babilisticas, HUME na pratica admitiu relacdo de causa e efeito em eventos singulares, mas ndo lhes de-
dicou nenhuma aten¢do na sua obra (Berrios & Markova, 2002; Markova & Berrios, 2012; Hume,
2000).

Quando vemos uma instancia do binomio causa-efeito, temos pouca for¢a para fazer
previsdes daquela relagdo unica, se € que temos alguma forga para fazé-lo. Esta dificuldade em se esta-
belecer leis que cubram casos singulares se manifesta em toda a medicina que tem, por sua vez, a obri-
ga¢do de tomar como objeto o homem doente. GEORGES CANGUILHEM faz uma importante analise do
conceito de normalidade na medicina e aborda a questdo da singularidade dos casos nesta area do co-
nhecimento. Em seu livro O normal e o patologico (1978) ele afirma:

"Sempre se admitiu, e atualmente ¢ uma realidade incontestavel,
que a medicina existe porque ha homens que se sentem doentes, e ndo porque exis-
tem médicos que os informam de suas doengas. A evolugdo histdrica das relagdes en-
tre 0 médico e o doente na consulta clinica ndo muda em nada a relagdo normal per-
manente entre o doente e a doenga."(Canguilhem, 1978)
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Para CANGUILHEM a doenga existe sempre da perspectiva do doente, e sem o ultimo a
primeira ndo existe. A psiquiatria, entretanto, deixa mais evidente este problema e a resultante dificul-
dade de analises estatisticas, pois é o proprio fenomeno da consciéncia que o psiquiatra tem que estu-
dar. Novamente através das suas proprias palavras:

"Como ndo existem fatos psiquicos elementares separaveis, ndo se
pode comparar os sintomas patoldégicos com elementos da consciéncia normal, por-
que um sintoma s6 tem sentido patoldgico no seu contexto clinico que exprime uma
perturbacdo global."(Canguilhem, 1978)

Uma caracteristica da psiquiatria que confere um argumento ainda mais forte se en-
cerra no fato de haver no fenomeno da doenca mental a manifestagdo de elementos de natureza muito
distinta. De um lado temos aspectos que pertencem a esfera das leis como os niveis de dosagem de cor-
tisol no transtorno do panico, para dar um exemplo. E possivel se estabelecer um espago onde a dosa-
gem possa ser considerada normal em func¢do de certas caracteristicas bioldgicas, como se pode extrair
a partir da média do nivel sérico de cortisol em individuos sem o transtorno. De outro lado estdo ele-
mentos da ordem da significagdo: os valores que o sujeito atribui aos acontecimentos que lhe estdo aco-
metendo, como, por exemplo, quando aquele mesmo individuo com transtorno de panico interpreta
seus sintomas como consequéncia do falecimento de sua esposa, que era a pessoa mais proxima de si.
Também estes elementos subjetivos apresentam eficiéncia causal, isto é, podem ser tomados como elos
causais. De fato, a morte da esposa pode significar a aproximag¢do da morte a que dispneia da crise de
panico lhe remete!

Esta é, portanto, uma preocupagdo que devemos tentar abordar se quisermos ampliar
uma conversa sobre causa nesta area do conhecimento. E ao estabelecermos uma relagio causal que es-
tamos autorizados a fazer leis da natureza. Uma lei implica na percepg¢do de um comportamento estavel
e somente com elas ¢ que podemos conferir qualquer previsibilidade com nossas analises. Por exemplo,
as leis newtonianas respondem pelas relagdes causais entre inimeras circunstancias do mundo macro e
as leis termodinamicas respondem por relagcdes importantes em nivel molecular (Hume, 2000).

E a esta previsdo, que a normatividade da fisica confere, que aspira a medicina. Exa-
minamos um individuo, coletamos sua histéria, organizamos estas informagdes de forma explicativa —
ou seja, uma histéria com comecgo e meio -, e conferimos um fim que € o diagndstico médico. Tal diag-
ndstico, por sua vez, nos permite conferir prognose e, com isto, nos anteciparmos e oferecer um trata-
mento e esclarecer ao paciente e sua familia qual o curso esperado para aquele tipo de doenca. Pelo me-
nos € assim que se espera que a medicina funcione e, de certo modo, este se tornou o business da minha
profissdo, vender um progndstico. De fato € uma aposta muito alta esta que a medicina tem feito, mas
quanto podemos prever? Minha posi¢do é que podemos oferecer certa previsibilidade, principalmente
no que tange aspectos bioldgicos da psiquiatria, mas quando nos referimos a analise em primeira pes-
soa e tudo a ela relacionada a capacidade de previsdo fica embargada pela singularidade da “alma” ou
da mente, para usarmos um termo proprio das ciéncias médicas.

Esta tensdo entre a generalizacdo e uma instancia particular ¢ ainda mais importante
na psiquiatria. Quando introduzimos a mente em um sistema como um organismo complexo como o ser
humano, elevamos a complexidade a um nivel que torna todo o evento presente no corpo humano de
uma singularidade sem precedentes. Isto quer dizer, portanto, que o proprio tema da medicina sdo os
eventos singulares, aqueles mesmos que as técnicas probabilisticas resistem em abordar adequadamen-
te. Um evento mental s pode ser tratado como evento singular ou unico, em geral dois eventos mentais
ndo sdo os mesmos em um mesmo individuo ou em individuos diferentes. Nao temos como assegurar
que a ideia de fome seja a mesma em um mesmo individuo em dois momentos diferentes, nem tampou-
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co em dois individuos distintos. Coisas deste tipo sdo singulares, unicas e que dificilmente se repetirdo
da mesma maneira. Isto impede a medicina de conseguir o mesmo status que a fisica em termos de nor-
matividade.

O esforco por tras da ideia de uma medicina baseada em evidéncias (MBE) tenta es-
calonar os achados cientificos de modo a facilitar as escolhas dos clinicos diante de um individuo doen-
te. Embora coloque o julgamento médico em uma posi¢do privilegiada, ainda assim - e isto € mais evi-
dente na psiquiatria -, o escalonamento de evidéncias entre aquelas mais fracas (como dados de pesqui-
sa em animais) até aquelas mais fortes (resultantes de meta-andlises) ndo responde a questdo de como
aplicar os dados estatisticos nos casos individuais (Sackett et al., 1996). No fim a MBE consegue dimi-
nuir a angustia do médico diante de um volume infinito de informagdes, as quais ela tenta organizar de
uma maneira mais acessivel para o clinico, mas em nada contribui para uma andlise das significagdes
que o paciente d4 aquilo que estd vivendo e a suas crengas (Berrios & Markova, 2002).

Isto nos leva a uma segunda grande tensdo que a psiquiatria introduz. Varios dos
fendmenos psiquiatricos, principalmente aqueles psiquicos, sdo melhor explicados com técnicas do
campo das ciéncias humanas e ndo através de técnicas das ciéncias naturais. Esta percep¢do motivou
tanto KARL JASPERS através de seu livro fundamental Psicopatologia geral como FREUD a estabelecer
uma contra-partida para o modelo. Ambos, entretanto, ndo foram capazes de conferir um sistema com-
pleto o suficiente para dar conta dos eventos psiquicos e sua interagdo com o corpo. O filésofo JOHN
MCDOWELL, por exemplo, aponta para uma impossibilidade da interlocucdo entre ciéncias humanas e
naturais em decorréncia da prdopria natureza das coisas que cada uma das tradigdes tedricas tratam. Se
ele estiver certo a psiquiatria estara para sempre dividida entre dois mundos irreconcilidveis (Fulford,
Thornton, & Graham, 2006a; Mcdowell, 1994).

E exatamente no meio destas importantes questdes que estd a psiquiatria. Temos que
tratar de organismos, que em grande medida funcionam de forma previsivel a partir de conceitos e leis
mais essenciais como homeostase, célula, reagdes quimicas, metabolismo, etc. Mas de outro lado ocor-
re neste corpo o fenomeno da consci€ncia que parece resistir em ser explicado através do modelo biold-
gico de psiquiatria, mas ¢ rocado, mesmo que de modo menos eficiente, por modelos mais explicativos
como psicandlise, teoria cognitiva, etc. Este tipo de constatagdo que levou alguns fil6sofos e psiquiatras
a considerar que se trata de dois niveis explicativos distintos, muito embora pensar em niveis explicati-
vos levante outras duas questdes: (a) sdo as duas explicagdes, explicagdes do mesmo fendomeno? Se
sdo, como ndo podemos reduzir, no que tange ao fenomeno da mente, as explicagdes em um nivel supe-
rior em explicagcdes em um nivel inferior?; (b) sdo as duas explicacdes, explicagdes de niveis diferentes
mas que ligam causalmente eventos, por exemplo, da consciéncia com eventos neuronais como a libe-
racdo de neurotransmissores? Entdo neste caso temos que aceitar que causalidade pode existir interni-
veis o que é questionado por varios autores (Murphy, 2012). De qualquer forma € central para psiquia-
tria tentar fazer os dois campos - o espago das razdes e o mundo das leis -, se comunicar.

Este trabalho pretende analisar tais questdes, suas origens e suas consequéncias para a
pratica psiquiatrica. Além disto aponto ao fim do trabalho um modelo que sinaliza para uma alternativa
de interlocucdo entre as ci€ncias naturais e humanas na pratica da psiquiatria. Assim, dividi esta disser-
ta¢do da seguinte maneira:

1. Destino o capitulo 2 (p. 18) a analise da no¢do de causalidade para a medicina.
Examino a historia da evolug¢do do conceito de causa nesta area do conhecimento,
quais distingdes sdo possiveis entre a nogdo de etiologia e causa; e qual o papel da
ideia de medicina baseada em evidéncia. Analiso trés momentos importantes do ra-
ciocinio sobre causalidade na historia da medicina como a teoria de KOCH, as leis
de GREGOR MENDEL e o surgimento do conceito das doengas cronicas que permiti-
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ram organizag¢des metodoldgicas como aquelas propostas por BRADFORD-HILL;

2. Prossigo, no capitulo 3 (p. 18), com as necessidades da psiquiatria em termos de
uma conversa sobre causagdo. A esperanga por causas fortes apos a descoberta da
relagdo entre 7. pallidum e a paralisia geral progressiva, criando uma espécie de se-
bastianismo biologico enquanto esperamos pela identificacdo de um elemento cau-
sal que dé conta de explicar cada uma das doencas psiquiatricas. Argumento contra
este tipo de pensamento e mostro como 0s processos na psiquiatria se ddo através
de intrincadas redes de multicausalidade e isto deve ser levado em consideracdo ao
se propor uma certa forma de se pensar em causa neste campo do conhecimento.
Por fim, percorro a nogdo de causalidade para a parte da psiquiatria que esta mais
préoxima das ciéncias humanas, aquela que se vale mais de elementos interpretati-
vos e explicativos como método de entendimento do processo do adoecer.

3. Depois de localizar nosso problema passo para analises filos6ficas mais formais no
capitulo 4 (p. 17)apresentando as ideias de DAVID HUME, filésofo de lingua inglesa
de cujas ideias emanaram grande parte dos conceitos de causalidade na ciéncia
hoje e as ideias de JOHN LESLIE MACKIE que dar@o origem a minha proposta de
modelo causal.

4. No ultimo capitulo exploro os beneficios da proposta de MACKIE como modelo
causal adequado para a psiquiatria. Faco a aplicacdo do seu modelo para o transtor-
no de estresse pos-traumatico e para a esquizofrenia.

A minha inten¢do com este trabalho € contribuir com uma reflexao sobre a pratica psi-
quiatrica. Estamos em um tempo em que a coleta e obten¢do de dados ja ndo sdo nossos principais pro-
blemas. Ja sabemos desenhar um bom estudo, ja sabemos aplica-lo sobre uma populagao, extraimos da-
dos do genoma, mas encontramos na psiquiatria, onde generalizagdes sdo mais dificeis por particulari-
dades desta pratica, um limite importante. Em outras palavras, o modelo filoséfico do qual a medicina
vem se valendo apresenta grande dificuldade em avangar sobre os eventos singulares de que trata a psi-
quiatria. Talvez seja hora de uma revisdo do pressuposto filoséfico que move nosso raciocinio sobre
causas. Nos, entretanto, por ndo estarmos habituados com os instrumentos que as ciéncias humanas po-
dem nos oferecer, ndo temos investido em organizar conceitualmente o nosso campo de estudo. O pre-
sente trabalho se dedica a esta funcdo. Se queremos incorporar os achados neuro-funcionais ou genéti-
cos temos que rever os conceitos e refletir persistentemente sobre eles de modo a estabelecer um en-
quadre tedrico mais sofisticado para o nosso campo de estudo. O que proponho aqui € que nos organi-
zemos conceitualmente para conseguirmos fazer uma interlocucdo entre dados da psiquiatria biologica
com a sua neuro-imagem, genética e biologia celular com dados dos campos mais proximos das ciénci-
as humanas como a psicologia e psicopatologia. O problema hoje ndo esta mais em uma metodologia
cientifica, ja entendemos que ha varias metodologias e que cada uma delas apresenta suas limitagcdes
para uma inferéncia causal. A questdo que se coloca agora € como organizar as informacgdes de forma
explicativa para uma ideia das doengas, dos processos patoldgicos e da psiquiatria que corresponda as
necessidades da pesquisa cientifica hoje.
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Parte Il

CAUSALIDADE NAS CIENCIAS MEDICAS

FAUSTO
Vocé, por exemplo, no tempo livre, certamente borda?

GRETCHEN
Sim, bordo.

FAUSTO
A ciéncia ¢ também um tipo de bordado.

— Faust (2011), ALEXANDR SOKUROV - longa-metragem livre-
adaptado da obra homénima de GOETHE
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Capitulo 2 — Diversas Causas, Varias Etiologias

Para o inicio de uma discussdo acerca de causalidade na medicina alguns conceitos devem
ser apresentados. Isto deve ser feito porque apesar do uso corriqueiro de alguns termos, muito raramen-
te se questiona a sua origem ou sentido. Ndo seria possivel prosseguir sem fazer algumas consideragdes
iniciais sobre a historia da causalidade, um campo onde os termos sdo realmente muito antigos e natu-
ralmente variaram no decorrer da histéria. E o que aconteceu com o termo causa. Causa e causalidade
sdo dois antigos conceitos que subjazem ao termo médico etiologia. Este tltimo, embora néo tenha di-
vidido sentido com os outros dois no passado, hoje ndo passa de um termo “especializado”, isto €, uma
sinonimia de causa/causalidade para documentos médicos.

E util, para fins de compreendermos o caminho por que passaram os termos cujos sentidos
sdo analogos a ideia de causa, deixar de lado as formalidades do “modo de fazer” empirico e utilizar
meios menos frequentes, heterodoxos — pelo menos em nosso meio -, como apelar para suas acepgdes
no diciondrio. Pois vejamos: a defini¢do de causa moderna ¢ a de "razdo de ser; explicagdo, motivo"
como aparece no Houaiss (edi¢do on-line, pesquisada em setembro de 2012). Vé-se imediatamente que
em Portugués a acepcdo de causa esta concentrada na dimensdo explicativa daquele conceito, mas o Di-
cionario Oxford Inglés (segunda edi¢@o) define causa como aquilo que produz um efeito, que produz
uma agdo, fendmeno ou condi¢do. O termo etiologia, entretanto, apresenta definicdes mais proximas
entre os dicionarios em portugués e em inglés: no Houaiss aparece como "ramo do conhecimento cujo
objeto € a pesquisa e a determinagdo das causas e origens de um determinado fendmeno" que ¢ essenci-
almente como aparece no Oxford Inglés. A raiz latina da palavra causa ¢ a que deu origem a acepgao
portuguesa e significava razdo, motivo, ocasido, oportunidade e era uma tradugdo da palavra grega etio-
logia que, por sua vez, significava origem, base, ocasido de algo ruim (que os Romanos substituiram
por crime). Assim, para os gregos a palavra causa era um conceito relacional, dependia da outra coisa
(ou do efeito) (Berrios, 2012).

Tanto causa quanto etiologia tiveram e tém defini¢des influenciadas pela concepgdo aristo-
télica de causa. A relevancia de nos remetermos a conceitos gregos estd justamente no fato da impor-
tancia que tém ainda hoje na linguagem corriqueira. Todas as nog¢des posteriores de causa aproveitaram
em algum grau o pensamento de Aristoteles, inclusive com consequéncia para as linguas que como vi-
mos acabaram englobando seus termos nos sentidos das palavras afins a causalidade. Para Aristoteles
havia quatro formas de causa: material, formal, eficiente e final. De acordo com BERRIOS, foi durante o
Renascimento que este debate passou a ignorar certos tipos de definidos por Aristételes e concentrou-se
sobre a capacidade das causas de produzirem modificagdo (que corresponde ao tipo aristotélico “causa
eficiente”) e, apenas apds a revolugdo cientifica, que se deu no mundo poés-industrial do século XVII
com surgimento de modelos de mundo mecanicistas a transformagao do tipo eficiente na propria defini-
¢do de causa (Berrios, 2009, 2012).

ARISTOTELES ja reconhecia, ao supor a existéncia de quatro tipos de causa, que a questio
ndo podia ser reduzida em uma unica defini¢do centralizadora. De fato, e o leitor se convencera no de-
correr desta dissertagdo, causa ¢ uma ideia polimorfica, caleidoscopica, variavel. Pode-se abordar cau-
salidade de diversos angulos ou faces, ¢ um conceito heterogéneo em todos os sentidos. As ideias do fi-
losofo grego persistem em cada uma das defini¢des atuais de causa e sdo evocadas neste debate ndo im-
porta qual area do conhecimento.

Na primeira metade do século XVII GALILEU interpretou causa eficiente como resultante
de uma lei fisica geral. Na segunda metade do mesmo século NEWTON redefiniu causa em termos de
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uma metafora fisica, uma época em que o pensamento vigente era de que causa e efeito eram entidades
ontologicamente estdveis (repetindo a metafora visual do choque entre dois macro-objetos como uma
bola de bilhar acertando outra bola e causando o movimento da tltima). Isto tornou o conceito de causa
quantificavel e capaz de conferir prognose, mas que excluia a agéncia humana tornando aquele um con-
ceito sem alma. Apesar da oposicdo de HUME ao modelo newtoniano de causa, o século XIX aceitou
este ltimo e logo o incorporou a medicina (Berrios & Markova, 2002; Berrios, 2012). E neste momen-
to que medicina e filosofia distanciam suas concep¢des, uma vez que aquela tendeu a manter-se fixada
na metafora visual/material que a teoria newtoniana introduziu, ignorando em grande medida as pro-
postas posteriores que foram muito melhor aceitas no campo da filosofia, como € o caso da teoria da re-
gularidade de HUME.

Tal tendéncia ndo chega a surpreender justamente em decorréncia das caracteristicas da
medicina, que € uma especialidade essencialmente causal com grande dependéncia de um tipo material
de causa (também do tipo probabilistico, mas isto veremos mais adiante). E uma area do conhecimento
que depende intensamente dos conceitos anatdmicos ou anatomopatologicos. Nao € raro se dizer que ¢
o patologista quem dird a verdade sobre uma determinada evolugdo patoldgica em um individuo. No
mesmo sentido as universidades ainda mantém a pratica das sessdes de Obito onde € o patologista que
da a palavra final. Teria o clinico, na outra ponta do processo de investigagdo, acertado sobre a doenga?
Era o papel do patologista dizer. Assim, causa € pautada na medicina em grande parte pelo que pode-
mos ver como alteragdo anatomica ou celular. Esta posicdo estabeleceu um dos ramos do raciocinio
causal na medicina, mas que a ele foi-se somando outras teorias, em particular a teoria probabilistica,
sem que esta tenha chegado a assumir o mesmo status da observa¢do anatomopatoldgica que continua
determinando o meio pelo qual doenga acontece.

Podemos afirmar que enquanto o conceito de doenca foi considerado um objeto estavel o
modelo fisico funcionou. Entretanto em meados do século XIX a medicina teve que construir (através
das novas contribui¢des a fisiologia que apareceram naquele século) uma visdo mais dindmica de doen-
¢a, que passou a ser um estado que se modifica no tempo: a primeira grande redefini¢do do termo cau-
salidade. Acrescente-se que no século posterior, com o advento das doencgas cronicas, inicia-se um se-
gundo movimento de redefini¢do. Transtorno mental ndo se permite explicagdes lineares, biunivocas,
do tipo: uma lesdo leva a (a) uma doenga ou (b) a um comportamento alterado ou (c¢) fungdo psicossoci-
al prejudicada. Enfase em quaisquer dos trés itens ¢ que forma o cerne dos modelos médico, psicologi-
co e social de doenca. Estes modelos tém sido revisados pois fragmentam demasiadamente a ideia de
causa e hoje tendemos a pensar mais na utilidade de estabelecer de que sutil forma os trés interagem
entre si para producdo da doenga mental (Berrios, 2009)

A outra face da causalidade diz respeito a sua capacidade de explicacdo dos acontecimentos
ao nosso redor. E este aspecto da causalidade € essencial para a medicina, pois em toda a histdria desta
profissdo os médicos produziram narrativas para as doengas e tais narrativas tinham que ser explicati-
vas. HIPOCRATES, por exemplo, fazia anota¢des de casos que incluiam histéria pessoal e historia da do-
en¢a, mas deixava de fora informagdes que hoje reconhecemos como cruciais sobre a causa das doen-
cas. Explicagdes causais ndo foram incorporadas nos relatos de caso médico até muito depois. Foi no
periodo medieval que surge nos documentos médicos informagdes sobre causas da doenca desde a
constituicdo dos individuos até eventos externos considerados como relevantes para doengas especifi-
cas. Naquela época, entretanto, o conhecimento médico era mais transmitido por tradi¢do que por ob-
servagdo e experiéncia (termos que tomaram importancia apenas no século XVII apos os trabalhos de
SYDENHAM).

Nem sempre consideramos o corpo como o local que hospedaria as doengas. Isto s6 foi
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possivel apds o inicio dos estudos post-mortem no século XVI, quando MORGAGNI e BICHAT localiza-
ram as doengas dentro do corpo. Esta interpretacdo de causa permitiu a fundamentagdo de um modelo
anatomoclinico de doenc¢a para a medicina moderna. Apenas em meados do século XIX é que histdrias
de casos tornaram-se narrativas completas incluindo descri¢cdo do sujeito, antecedentes remotos e pro-
ximais, origem da doenca, estado atual e curso. Este estilo de narrativa influenciou a forma na qual a
causalidade médica deveria ser concebida (Berrios, 2009).

O século XVII ainda viu HOBBES e BACON resistir as quatro defini¢des aristotélicas de cau-
sa e oferecer um novo significado para causa eficiente. Na medicina, a comecar por SYDENHAM e ter-
minando com MORGAGNI e BICHAT este novo significado transferiu a importancia das causas externas
para os mecanismos que se davam dentro do corpo. Um segundo confrontamento ao antigo conceito de
causa eficiente ocorreu durante o século XVIII com o trabalho de HUME cujo ataque a validade episte-
moldgica de causas eficientes colocou duas necessidades ldgicas para futuras aplicagdes do modelo: (1)
que causa e efeito sdo entidades diferentes; (2) que a ultima ocorre depois da primeira (veremos estas
defini¢des com grande detalhamento em capitulo posterior) (Berrios, 2009).

A medida que as neurociéncias e a quimica desenvolveram-se durante a segunda metade do
século XIX, mudancas internas ou mecanismos passaram a ser consideradas como novas formas de
causalidade. E estas foram progressivamente tomando o centro da discussdo causal, movimento que
persiste até a atualidade. Com isto as antigas narrativas médicas acerca das doengas foram perdendo
poder explicativo em oposi¢do as descrigdes de determinantes externos. Isto ndo significa que elas fo-
ram totalmente abandonadas pois podemos identifica-las ainda sobrevivendo nas teorias psicodinami-
cas através de conceitos como de eventos de vida ou mesmo nas historias de caso clinico presentes nos
formatos de anamnese ensinados nas residéncias médicas (Berrios, 2009)

O fato da segunda metade do século XIX considerar os mecanismos internos como as for-
mas mais importantes de explicagdo causal dependeu de diversos fatores. Em primeiro lugar foi o pe-
riodo histérico do avango das contribui¢cdes empiricas acerca dos mecanismos internos e fisiopatologia,
aparecimento de novas teorias relacionando o cérebro e a mente, novos conhecimentos estruturais do
cérebro e, por fim, certa diminui¢do da importancia de causas eficientes (Berrios, 2009).

O dogma cientifico neuropsiquiatrico da segunda metade do século XIX é similar ao do
nosso proprio tempo. Eles também acreditavam que apenas neurociéncia poderia explicar transtornos
mentais, que a psicopatologia descritiva era obsoleta e redundante e que uma vez que lesdes cerebrais e
padrdes de heranca fossem encontrados haveria pouca importancia para qualquer outra forma de abor-
dagem social para a doenga mental (Berrios, 2009).

Para concluir pode-se dizer que desde a segunda metade do século XIX pouco mudou em
termos conceituais no campo da discussdo sobre causalidade, mas como a medicina € uma area do co-
nhecimento eminentemente causal e tem uma forte dependéncia de um certo conceito de causa (particu-
larmente daquele capaz de conferir alguma previsibilidade) decorre que ela assumiu termos causais de
maneira intensa e produziu um significativo aumento do aparecimento de tais termos na literatura cien-
tifica moderna. Muito mais até que a participagdo da propria filosofia e da estatistica na discussdo sobre
causalidade (Williamson, 2009). Foi, portanto, a medicina a responsavel por trazer de volta a voga a
conversa sobre causalidade nos ultimos anos.

Podemos extrair deste sobrevoo histérico que conferi até aqui que conceitos causais sdo o
resultado das necessidades cientificas de uma época. Sdo um subproduto da razdo e nos deve servigo de
acordo com nossos objetivos. Nao sdo, portanto, conceitos "empiricos" e ndo podem ser avaliados entre
si em termos de qual conceito de causalidade ¢ o melhor, antes sdo aspectos de uma mesma coisa. As-
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sim, ndo existe uma verdade causal e ndo ha um modelo mais verdadeiro que outro. Por pertencer ao
grupo das coisas que ndo podem ser empiricamente avaliadas, as ideias de causalidade podem apenas
ser qualificadas como engenhosas, explicativas, esclarecedoras, etc; Sdo também relativas ao grupo de
individuos que usam aquele conceito. O que chamamos de causa em medicina ndo é o mesmo que ¢é
chamado de causa na economia ou em histéria. A Unica coisa que se mantém entre as ciéncias no que
diz respeito a nogdo de causa € que se trata de conceito eclético, multifacetado. Causa € composta de
“coisas” de naturezas diferentes. Pode-se falar deste conceito por diversos angulos e ainda assim esta-
se falando de causa. Ou seja, a ideia resultante da metafora visual que a medicina incorporou ¢ distinta
da ideia por tras das teorias probabilisticas ou das teorias mecanicistas, ainda assim esta-se falando da
mesma coisa.

Além desta tendéncia a uma analise material/probabilista das relagdes entre causas e efei-
tos, a medicina € também uma tradi¢do tedrica que se apossou como nenhuma outra da ambig¢do nomo-
tética fundada em outras ciéncias. Isto €, a medicina, como a fisica, pretende encontrar relagdes entre
causas e doengas nos mesmos termos estaveis que derivam de leis da natureza. Isto ocorreu em detri-
mento de um certo olhar interpretativo que antes o médico possuia. Este profissional tem por obrigagdo
— pelo menos em termos de uma ética que rege a medicina modernamente -, que entregar um conheci-
mento que ndo foi cunhado através de seu julgamento, muito menos pela sua experiéncia, tal conheci-
mento € chamado modernamente de evidéncia cientifica.

2.1 Multiplas causas, mas uma Evidéncia?

Nao poderia deixar de tocar no assunto das evidéncias cientificas, um tema muito apreciado
pela comunidade médica. Se concluimos que o conceito de causa sofre modifica¢cdes no tempo e de
acordo com a comunidade envolvida, como podemos estabelecer verdades das rela¢des extraidas deste
tipo de conceito?

Ja de tdo habituados com uma medicina baseada em evidéncias ¢ dificil imaginar um tempo
em que esta nogio ainda nio existia. E um conceito que pretende incluir na medicina a mesma normati-
vidade encontrada em outras ciéncias, nasce, portanto, da tens@o entre o corpo teérico das ciéncias na-
turais e o corpo tedrico das ciéncias humanas. Sem apreciar parte das criticas que possam ser feitas so-
bre a MBE (Berrios & Markova, 2002; Falkum, 2009) quando aplicada a doenga mental, devo apontar
que aquela teoria enfrenta dificuldades em toda a medicina no momento em que € preciso traduzir os
dados estatisticos para a singularidade dos pacientes doentes e que na psiquiatria este problema fica
ainda mais evidente pelas particularidades desta especialidade.

O termo evidéncia', como alerta BERRIOS (2002), remonta a periodos ancestrais e ndo se re-
feriam a mesma coisa que hoje. Antes de CRISTO existia uma nog¢@o de que se podia acessar a verdade
através de diversos mecanismos. Naquela época ja aparecia o duplo carater do termo evidéncia que po-
dia se referir tanto a sensagdo resultante de certeza (evidéncia subjetiva), ao objeto observado (evidén-
cia objetiva) ou a sua for¢a inferencial (autoridade epistemoldgica), mas quando, no fim do século
XVII, JOHN LOCKE rechagou métodos de conhecimento que ndo fossem através da percepgdo e da re-
flexdo surgiu o momento para uma revisdo do conceito de evidéncias, particularmente pela suposta pro-
priedade dela acessar a mente sem passar pela percepcao. O séc. XX foi além e ligou o conceito de evi-
déncia a ciéncia e tal ligagdo tomou tamanha importancia a ponto de fazer surgir esta espécie de tribu-
nal da verdade médica: se certas condi¢des sdo preenchidas para que possamos chamar tal achado de

1 O termo evidéncia em portugués foi consagrado pelo uso, muito embora a melhor tradugéo seria “ prova”, portanto
medicina baseada em provas, comprovagdes. Mantenho no corpo do texto o termo consagrado pelo uso na comunidade
médica.
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evidéncia, entdo estamos diante de uma verdade cientifica. Mas para BERRIOS (2002) a fungdo por tras
da ideia de evidéncia € a de execugdo de autoridade por um pequeno grupo sobre a coletividade social.
Este grupo é que variou no tempo desde a evidéncia mitologica do periodo antigo, para aquela pautada
pelas autoridades religiosas na idade média e por fim pela comunidade cientifica. Este foi um mérito do
séc. XX, ele afirma, agora qualquer narrativa gerada pela ci€éncia ganha forca epistemologica “porque €
evidente”. Para BERRIOS este movimento foi bem sucedido em esconder a tautologia do pensamento
baseado em evidéncia: Se uma afirmacédo inclui uma de suas instancias, ela é circular. Assim, se 0 mo-
delo popperiano/estatistico foi adequadamente aplicado em uma experimentagdo qualquer, entdo aquilo
¢ ciéncia. Chamar tal coisa de evidéncia €, segundo ele, redundante. De acordo com BERRIOS (2002):

“Assim, da perspectiva da ordem social, evidéncia funciona como um
brago da certeza. Neste sentido, pode ser definida como uma pratica social ou meca-
nismo desenhado para induzir na maior parte do coletivo social uma aceitagdo incon-
dicional (tanto cognitiva, quanto emocional) de certas visdes de mundo (Weltans-
chauungen). Uma visdo que contém verdades, sejam religiosas, morais ou cientificas
que sejam convenientes a ordem social. Evidéncia € tida como uma procuragdo para a
verdade uma vez que ha pouca escolha para a coletividade social além de aceitar e in-
ternalizar certa visdo de mundo que foi escolhida por eles.”

O grande problema deste fendomeno social é: quem ¢é capaz de decidir o que representa uma
evidéncia? Depois de LOCKE com sua ideia de individualismo democratico era inadequado haver um
grupo de pessoas responsaveis por tal decis@o, de acordo com BERRIOS esta tarefa foi entdo transferida
para a impessoalidade da estatistica na ciéncia, imparcial e objetiva. Pelo menos a primeira vista, uma
vez que autoridades cientificas continuam decidindo sobre o que é a verdade (Berrios & Markova,
2002).

O contra-ponto para a verdade por trds do conceito de evidéncia € a ideia de interpretagio.
Enquanto o conceito de doenga se referia a objetos estaveis a metafora material funcionava razoavel-
mente, contudo com o surgimento das doencgas cronicas a partir dos estudos sobre a relagdo entre taba-
gismo e cancer e a percep¢do de que diversas doengas na medicina relacionam-se com suas causas de
maneira “fraca”, multi-etioldgica, etc, a linearidade que se esperava até o século XVII teria que ser re-
vista e a metafora do choque entre objetos ndo serviria mais como formulagdo de causalidade para uma
medicina em expansdo de conhecimento e de complexidade. A psiquiatria impde com forca uma di-
mensdo valorativa na analise dos casos e como tal tema ndo € objeto de empirismo, resta apenas uma
abordagem interpretativa (Thornton, 2009). Segundo BERRIOS (2002):

“Interpretar significa expor o significado de (algo abstruso ou misterioso);
tornar (palavras, escritas, um autor, etc.) claro ou explicito; elucidar e explicar. O tipo
de dado obtido em pesquisa bioldgica € do tipo que requer interpretagdo cuidadosa em
todos os sentidos listados acima. Uma caracteristica interessante de interpretagdes ¢é
que ndo podem ser consideradas verdadeiras, exatas, logicamente certas; ela apenas
podem ser justas, imaginativas, belas, audaciosas, especulativas ou bobas.”

O movimento freudiano no séc. XX tentou recuperar esta dimensdo interpretativa para a
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psiquiatria e para a medicina, mas sem sucesso. Habitualmente esta discussdo é feita em termos secta-
ristas, com posicionamentos rigidos entre aqueles que reconhecem na medicina baseada em evidéncia
um avango, contra aqueles que encontram neste sistema dificuldades sobre o objeto que a psiquiatria
estuda. Mas de fato ha argumentos de ambos os lados que ainda ndo conseguimos colmatar em decor-
réncia de ndo enfrentarmos o tema com persisténcia (Ayob, 2008; Falkum, 2009). De um lado a medici-
na baseada em evidéncia se mostra um efetivo mecanismo para a necessaria normatividade deste cam-
po do conhecimento, contudo isto ndo quer dizer que a ela prescinda da interpretagdo, este mundo sem
hermenéutica ndo pode ser o da psiquiatria, exatamente pelas suas particularidades (que analisaremos
cuidadosamente no capitulo 4). Se medicina ¢ também tratar das condi¢des patologicas da alma, a in-
terpretagdo ¢ uma operagdo obrigatoria, ou deixaremos de fora a subjetividade e a singularidade da pes-
soa. Os profissionais da saude, e particularmente da satide mental, fardo interpretagdes inevitavelmente
(a despeito da impessoalidade que vem junto com uma medicina baseada em evidéncias), neste caso,
sem exercicio adequado, tratar-se-a de atividade desinformada. A interpretacdo ocorre no nivel do con-
tato com o paciente e estd relacionada com a dimensdo explicativa das causas que sdo importantes para
as contribuigdes cientificas, de modo que a propria psiquiatria “biologica” se beneficiaria de uma abor-
dagem deste tipo.

2.2 Trés momentos de uma causalidade na medicina moderna

A medicina adotou certos sentidos de causa e, como vimos, tendeu a abandonar abordagens
interpretativas. POPPER achava que uma teoria era verdadeira até que se provasse sua falha, periodica-
mente teorias e modelos sdo submetidos a revisdes e estas ocorrem quando os eventos no mundo nao
sdo mais explicados por aquela tese. Como veremos, a entrada da psiquiatria como especialidade médi-
ca obriga a medicina a uma revisdo como esta, mas para que sejamos bem sucedidos nesta revisdo €
preciso entender o porque de certas nogdes ficarem tdo entranhadas no raciocinio médico.

N3ao surpreende que estes trés momentos se coloquem entre a segunda metade do século
XIX e a primeira metade do século XX. Foi justamente naquele tempo que as maiores descobertas da
biologia foram feitas. E o periodo que deu luz as obras de VIRCHOW, DARWIN, CLAUDE BERNARD,
MENDEL, PASTEUR e outros. Como coluna dorsal podemos colocar o trabalho de CLAUDE BERNARD
que organiza o conhecimento em biologia de modo que sirva a sua fisiologia experimental. Era época
de desdobrar os fendmenos que aconteciam no organismo em elementos menores para que fosse possi-
vel seu estudo adequado. O estudo de um 6rgdo ndo € mais feito em termos de sua estrutura, mas em
seus elementos primarios: células, moléculas e reagdes (Serpa Jr, 1998). Ele era particularmente cético
com relacdo ao uso de técnicas estatisticas na medicina, contudo ndo muito depois da publicagdo de
seus trabalhos, métodos estatisticos passaram a ser utilizados na biologia, extraidos das leis fisicas da
termodinamica, vindo a ocupar um papel central nas ciéncias médicas até hoje. Nesta parte do capitulo
vou analisar trés momentos distintos que participaram definitivamente na constru¢do da ideia moderna
de causa/etiologia na medicina.

2.2.1 Um-germe-uma-doenga para Koch

Em meados do século XIX a tuberculose ja vitimara milhares de pessoas, surgiu até um
certo romantismo em torno da doenga que passara a ser conhecida também por “mal do século”, isto
ocorria pois inimeras personalidades importantes da Europa haviam morrido como consequéncia da
doenga. ROBERT KOCH (1843-1910), médico alemao que ja era reconhecido pelo isolamento do Bacil-
lus anthracis em 1877, estava decidido a identificar sua origem. Estabeleceu um regime de pesquisa in-
tenso e fez experimentos tentando estudar as caracteristicas da tuberculose em homens, em vacas, gali-
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nhas, macacos, porcos-da-india, ratos e gatos através da transferéncia de organismos entre culturas.
Seus esforcos se mostraram frutiferos e em 1882 foi capaz de isolar o bacilo. Um ano depois, utilizando
os mesmos métodos, também conseguiu isolar o vibrido colérico. Através de seus achados, estabeleceu
o que, para ele, configuraria caracteristicas suficientes para se estabelecer causalidade no nivel do mi-
cro-organismo e foi entdo que em 24 de marco de 1882 na sua prele¢do para a Sociedade Berlinense de
Fisiologia anunciou suas famosas recomendagdes sobre a especificidade entre organismo e doenga:

1. O micro-organismo deve sempre ser encontrado com a doenga;
2. Esta estrutura “alienigena” deve ser isolada em cultura;
3. O organismo deve estar distribuido de acordo com as lesdes;

4. O organismo cultivado apds varias geragdes deve produzir a doenca em experimentos
com animais.

Nao demoraria muito e ja no ano seguinte seu modelo ndo se mostraria eficiente no caso da
colera, que a época ndo conseguia isolar adequadamente e por isso ndo respeitava as regras que tinha
fundamentado. Ndo obstante suas ideias gozaram de grande respeito na comunidade cientifica por per-
mitir conhecer-se as caracteristicas contagiosas da doenga e ajudar os médicos a estabelecer conceitos
como a necessidade de isolamento e cuidados com materiais biolégicos, como o escarro e fezes, de pa-
cientes infectados. Tais informagdes a época permitiram grande diminui¢do da mortalidade no ambiente
hospitalar e por conta daqueles achados o pesquisador foi premiado com o Nobel de Fisiologia e Medi-
cina em 1905, tornando-se um dos fundadores da microbiologia .

O fato do V. cholereae ndo ter sido facilmente isolado e ndo preencher os postulados de
KocH pode significar para o leitor desavisado a auséncia de tecnologia suficiente. Talvez faltasse ape-
nas um meio de cultura capaz de permitir o crescimento do micro-organismo! Contudo ainda hoje os
postulados enfrentam dificuldades em se manter em certas circunstancias como acontece no caso da M.
leprae, que resiste as técnicas para isolamento e cultivo de micro-organismos. Portanto, mesmo na in-
fectologia moderna, padrdes de relagdo entre causa e efeito biunivocas como queria KOCH, encontra li-
mitacdes. Os postulados de KOCH estabeleceram um paradigma que foi de fato muito importante, di-
versas tecnologias derivaram deles, foi possivel um ambiente hospitalar menos infectado, diminui¢éo
de mortalidade, etc. e a esperanca de que encontrassemos relagdes lineares entre causas e doengas per-
sistiu entranhada na alma do médico, talvez pelo enorme sucesso que tinha se tornado aquele modelo, e
esta esperanga espalhou-se por todas as especialidades médicas. Mesmo que veladamente, é possivel
encontrar publicagdes cientificas que declarem sua esperanca por uma relagdo bindria entre etiologia e
doenga. De qualquer forma, mesmo dentro do campo da infectologia inimeras condi¢des ndo respeitam
aqueles parametros, como acontece com 0s virus, combinagdes como AIDS+TB e doencgas pridnicas
que gozam de um conceito particular naquele campo do conhecimento. Fato € que isoladamente os cri-
térios de KOCH ndo conferem adequada previsibilidade, ndo explicam uma gama enorme de doengas e
ndo servem como método para, por exemplo, guiar politicas publicas.

Estes postulados exigiam a correspondéncia um-germe uma-doenga e havia a necessidade
de uma causa discreta e unica para a mesma. Tal concepgdo de uma causa forte e especifica € influente
até hoje, embora se saiba que mesmo no caso de doengas infecciosas, outros elementos além da presen-
¢a do patogeno, tenham um papel decisivo - um exemplo € o da tuberculose que depende também de
susceptibilidade individual, estado nutricional e muitas vezes o proprio patégeno ndo pode ser isolado.
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Isso é ainda mais evidente nas doengas cronicas: um marco notavel na reformulacdo do entendimento
causal das doencas foi a identificacdo da relagdo entre tabagismo e cancer, ocorrida na década de 1950,
que inaugurou a era das causas probabilisticas. As causas deixaram de ter uma relagdo necessaria e biu-
nivoca com as doengas e passaram a ser identificadas como elementos que simplesmente aumentam as
chances para o seu aparecimento (Susser, 1991; Ward, 2009). Introduz-se, portanto, a incerteza na de-
terminagdo das doengas.

2.2.2 Um padrao de heranga

No século XX tivemos a introdu¢do de um novo sistema conceitual de causagdo. Podiamos
analisar os seres, ndo mais pelas suas caracteristicas externas como fizeram DARWIN e LAMARCK, mas
havia uma dimensdo oculta, interna, que ndo correspondia necessariamente as caracteristicas externas
do organismo. Esta dimensao interna, a saber, a capacidade de um organismo passar a sua prole algu-
mas de suas caracteristicas ja era longamente conhecida. No campo da horticultura e pecuaria ja existi-
am métodos de cruzamento para fins especificos. Certos tipos de hibridagao ja era praticado por horti-
cultores e foi exatamente da combinagdo deste conhecimento com o conhecimento tedrico da fisica que
nasceu a genética.

Em 1900, trés diferentes pesquisadores propuseram, de forma independente, um modelo
matematico, estatistico, para estas caracteristicas que eram passadas para a prole. Eram eles HUGO DE
VRIES da Holanda, CARL CORRENS da Alemanha e ERICH TSCHEMAK da Austria, mas quem levou a
fama, em grande parte pela coincidéncia daquelas trés propostas, foi o monge tcheco GREGOR JOHANN
MENDEL. Este ¢ um momento histérico para as ciéncias biolégicas a que comumente nos referimos
como a redescoberta de MENDEL, exatamente porque ele havia concluido seu trabalho entre 1865 e
1866 (Serpa Jr, 1998).

Mendel foi capaz de estabelecer suas conclusdes em decorréncia da educag¢do que havia re-
cebido. Ele tinha conhecimentos de horticultura que recebera de seu pai e, junto a isto, o aprendizado
formal de matematica e fisica quando entrou para a Universidade de Viena onde estudou com
CHRISTIAN DOPPLER. Esta combinacdo permitiu a aplicagdo de conceitos matematicos sobre o padrdo
de heranca de certas caracteristicas de vegetais. Seu trabalho na época era importante para a producio
de espécies mais fortes de plantas, atividade conhecida como hibridagdo. Voltou ao monastério em
Brno, onde ingressara como novico ainda em 1843, sem o diploma da Universidade de Viena por ter fa-
lhado em alguns exames, mas continuou sua investigacdo. Posteriormente veio a publicar o seu traba-
lho sobre a hibridag¢do de ervilhas nos Anais da Sociedade de Historia Natural de Brno, unico veiculo
de divulgacdo que utilizou. SERPA (1998) considera que por isso provavelmente seu trabalho foi pouco
conhecido. Seu principal feito foi o de matematizar seus achados, submetendo-os a analise combinaté-
ria. Apesar da importancia de seus achados, ndo foi o fundador da genética, pois, a sua época, elemen-
tos centrais desta area do conhecimento ainda estavam por ser desenvolvidos, mas ajudou a estabelecer
definitivamente a matematica nas ciéncias da vida (Serpa Jr, 1998).

O advento da genética deu substrato a discussdo gene versus cultura. Seriamos consequén-
cia do que carregamos no nosso codigo genético, ou somos moldados por elementos culturais? Esta
questdo sera mais profundamente analisada em capitulo posterior, mas data do século XIX a primeira
vez que a expressdo “‘gene versus ambiente” foi utilizada na ciéncia (Galton, 1890). Fato ¢ que estava
dado o passo fundamental para as posteriores descobertas de técnicas genéticas a que ja estamos tdo fa-
miliarizados.

O sistema que MENDEL descreveu utilizava um mecanismo matematico para as probabili-
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dades de heranga. Depois com a concepg¢do de uma ideia de DNA, houve a materializa¢do daquela ma-
tematica abstrata. A genética passou a ser uma mistura de elementos causais materiais (lembre-se dos
tipos causais de ARISTOTELES) com elementos causais probabilisticos. Com isto fica demonstrado que
modelos causais de diferentes naturezas podem coexistir em circunstancias complexas, tal como a luz
tem carater de onda e de particula a0 mesmo tempo. Seguindo com a analogia, se estudamos uma fami-
lia de vegetais e calculamos matematicamente com que padrdo eles transferem suas caracteristicas para
sua descendéncia encaramos o aspecto probabilistico da causalidade, mas se extraimos uma célula de
um dos individuos e analisamos seu DNA encaramos o aspecto material da causalidade.

2.2.3 As doengas cronicas e sua indeterminagdo

Nada é mais frequente hoje que afirmagdes probabilisticas nas publica¢des cientificas. E
conhecida a valorizacdo de métodos e praticas estatisticas pela impessoalidade que hoje ¢ confundida
com rigor cientifico. Tal rigor é uma exigéncia dos periddicos e da comunidade académica para que um
autor esteja autorizado a publicar. Estas técnicas muito servem a medicina e t€ém oObvia importancia,
contudo sofrem de limitagdes quando utilizadas isoladamente. Tal observa¢do ndo chega a ser nova, o
préprio CLAUDE BERNARD em tempos em que ainda ndo existiam as analises multivariadas, também
apontava a limitagdo da probabilidade ao abordar os casos individuais (Serpa Jr, 1998). Hoje, diferente-
mente daquela época, esta mais claro onde falham as técnicas estatisticas e isto nds veremos mais deta-
lhadamente em capitulo posterior. Por hora, basta lembrar desta ascendéncia que a estatistica ganhou
sobre o julgamento clinico.

Embora muito antes da segunda metade do século XX, ja houvesse alguma proposta de
probabilidade para as ciéncias bioldgicas, é¢ apenas naquela época que se estrutura um modelo narrativo
que incluiria todos os diversos itens (incluindo os elementos estatisticos) daquilo que veio a constituir
um bom artigo cientifico. Tais mudangas s6 foram possiveis apds a descoberta da relagdo entre cancer
de pulmio e tabagismo e o inicio das investigagdes acerca das doengas cronicas (Berrios & Markova,
2002).

A porta que MENDEL, inspirado por leis da fisica, abrira permitiria que autores de renome
abandonassem outras formas de manifestagcdo de causa para dar prioridade a indeterminagdo nas ciénci-
as biologicas. Foi o caso de MAYR (1959) que diante da complexidade dos processos biolégicos con-
cluia que todas as relagdes ali deveriam se dar de modo indeterministico. De acordo com o ele todos os
organismos t€ém uma complexidade dindmica e estrutural ilimitadas, tdo ricos que sdo em feedbacks,
instrumentos homeostaticos e vias diversas que uma descricdo completa dos mesmos seria quase im-
possivel. Usava o fendmeno da mutagdo espontanea como argumento, ela introduz grande imprevisibi-
lidade para o processo evolutivo o mesmo valendo para outros fendmenos como crossing over, segre-
gacdo, sele¢do dos gametas e o padrdo de sobrevivéncia dos zigotos. Ele tem um insight bastante inte-
ressante sobre a relacdo entre a explica¢do e a previsdo, embora reconhecesse a importancia de ambas
apontava que uma das grandes contribui¢des da biologia evolucionista era que aquela teoria demonstra-
va que explicagdo e previsdo ndo andavam sempre juntas. Ele afirmava que a teoria evolucionista con-
seguia conferir uma analise amplamente explicativa da evolugdo das espécies, mas nada conseguia di-
zer daquilo que ocorreria nos passos posteriores da evolugdo (Mayr, 1959).

Ele afirmava que a singularidade dos eventos bioldgicos ndo obstava a aplicagdo de proba-
bilidades. Ele dizia:

"Fisicos e quimicos comumente tém dificuldade de compreender a insis-

26



téncia do bidlogo pela singularidade. Se um fisico diz que o gelo flutua na agua, sua
afirmagdo ¢ verdade para qualquer pedaco de gelo e qualquer corpo de agua. Os
membros de uma classe geralmente ndo tém a individualidade que € tdo caracteristica
do mundo organico, onde todos os individuos sdo Unicos; todos os estagios do ciclo
de vida sdo unicos; todas as populacdes sdo Unicas; todas as espécies e categorias su-
periores sdo Unicas; [...] Claro que singularidade ndo impede totalmente a predicéo.
Podemos fazer varias afirmagdes validas sobre os atributos e comportamentos de um
homem e o mesmo € verdade para outros organismos. Mas a maior parte destas afir-
macdes (exceto por aquelas pertencentes a taxonomia) tém validade puramente esta-
tistica.”(Mayr, 1959)

Uma das caracteristicas da ideia de causa ¢ a sua capacidade de oferecer alguma previsibili-
dade, como afirmei anteriormente. MAYR (1959) fazia uma conexao bastante engenhosa entre previsibi-
lidade e emergéncia. Veremos em capitulos posteriores que a ideia de emergéncia é bastante falivel,
particularmente para a psiquiatria, mas para MAYR o fato dos fendmenos bioldgicos serem muitas vezes
manifestagdo de emergéncia explicava parte da imprevisibilidade, segundo ele mesmo:

"quando duas entidades sdo combinadas em um nivel superior de integra-
¢do, nem todas as propriedades da nova entidade sdo necessariamente uma con-
sequéncia previsivel ou logica das propriedades dos componentes.”" (Mayr, 1959)

MAYR concluia que nas ciéncias bioldgicas ndo podiamos esperar por causas Unicas, rela-
¢oes lineares ou biunivocas. Dizia que na biologia deve-se procurar por grupos de causas em lugar de
unicas causas e que diante das multiplas vias de ag@o possiveis para a maior parte dos processos biolo-
gicos tais sistemas ndo sdo previsiveis, na melhor das hipoteses sdo apenas estatisticamente previsiveis.
Afora o radicalismo com a sua posi¢do a respeito da “recém-chegada” probabilidade nas ciéncias médi-
cas, era um autor de vanguarda quanto ao ceticismo por causas unicas, ja previa aquilo que ficaria evi-
dente cinco anos depois com os primeiros dados sobre as doengas cronicas.

Tais dados surgiram dos trabalhos de dois pesquisadores fundamentais, Sir
BRADFORD-HILL e RICHARD DOLL, a partir de um histérico estudo deste ultimo que analisava o taba-
gismo entre médicos e a consequente demonstragdo do aumento da prevaléncia de cancer entre aqueles
que fumavam. No fim de 1951 DOLL enviou questiondrios sobre o padrdo de uso de tabaco para os mé-
dicos britanicos e cruzou os dados 29 meses depois com o banco de dados de dbitos do Reino Unido.
Encontrou uma associa¢do entre tabagismo e aumento do risco de morte cujo dado foi replicado em
inimeros outros trabalhos posteriores (Doll & Bradford-Hill, 1954). Tais achados produziram grandes
modificag¢des culturais em todo o mundo, uma vez que autoridades governamentais passaram a estabe-
lecer regulamenta¢do da venda e consumo do tabaco como forma de combate ao cancer. Hoje, como
consequéncia daquela nova maneira de pensar, tabagismo é quase que invariavelmente ligado a cancer.
Naquele momento uma ideia de causa forte teria que ser definitivamente abandonada para dar lugar a
ideia de associagdo, abrindo caminho para uma nova fase da pesquisa médica que revelaria relagdes
deste tipo em diversas doengas com fisiopatologia mais complexa (na grande maioria doengas cronicas
e que incluiam as doengas psiquiatricas) o que fez alguns autores referirem-se ao século XX como o sé-
culo das doengas cronicas. O fim do século XX ainda viu florescer novas técnicas e conhecimentos ex-
traidos do campo da matematica para a aplicagdo na ciéncia.
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E possivel fazer um paralelo com um achado da fisica que também obrigaria a revisdo de
conceitos ja estabelecidos na €poca. Tal achado teve repercussdo tanto para as ciéncias duras quanto
para a filosofia. Em 1918 MAX PLANCK ganhava o prémio Nobel pela sua contribui¢do para a ciéncia
com seus trabalhos na virada do século que posteriormente foram identificados como a fundagéo da te-
oria quantica na fisica. Isto €, a ciéncia teria que se haver com a ideia que, pelo menos no mundo micro,
as relagdes causais entre eventos se dava de maneira indeterministica. A teoria de quantizagao era in-
compativel com a fisica classica que assumia o mundo como uma série de relagdes causais que poderi-
am ser seguidas retroativamente no tempo até¢ uma causa inicial (Hoefer, 2010). Os fildsofos até aquele
periodo se colocavam de acordo com a teoria classica e propunham uma ideia de mundo deterministica,
mas diante dos novos achados foram obrigados a introduzir alguma ideia de indeterminagdo em suas te-
orias para que estas fossem consideradas adequadas diante do mundo apresentado pelo empirismo, ou
seja, pelos achados experimentais. Ndo surpreende, portanto, que poucas décadas depois a ideia de in-
determinagdo tornou-se tdo prevalente também na medicina.

Em 1965 Sir BRADFORD-HILL decide repetir com as doengas cronicas, o esfor¢o que KOCH
havia empenhado para as doengas infecto-contagiosas. Entdo vem a luz o formidavel artigo de 1965 in-
titulado O Ambiente e a Doenga: Associagdo ou Causagdo? em que ele propde o que seria um guia
para se encontrar relagdes estatisticas tdo fortes que permitiam se supor uma relagdo causal (Bradford-
Hill, 1964). Aquele artigo tornou-se um dos trabalhos mais citados das ciéncias biologicas e foi assim
que surgiram as propostas de HILL, que defino abaixo:

1. Forga: tanto mais forte sera uma associagdo, quanto mais distante do zero a medida do
efeito estudado. A ideia aqui € considerar que associagdes fortes tém mais chances de se-
rem causais.

2. Consisténcia: ao repetir-se os achados em diferentes populagdes, encontra-se resultado
semelhante;

3. Especificidade: se a presencga da causa € necessaria para o aparecimento do efeito. Este
item ndo € obrigatdrio pelo conhecido carater multi-etioldgico das doengas;

4. Temporalidade: o efeito deve sempre ser temporalmente posterior a causa;

5. Gradiente biologico: quando ocorre fenomeno de dose-resposta. Assim, ao se aumentar a
causa (hipotética), aumenta-se o efeito.

6. Plausibilidade: se a relagdo que se esta estudando é plausivel diante do conhecimento bi-
oldégico vigente, havera mais chance de aquela relagdo observada seja do tipo causal.
Também ndo é um item obrigatdrio, pois depende do conhecimento na época da investi-
gacio.

7. Coeréncia: a interpretacdo causal a ser estabelecida ndo deve conflitar com o conheci-
mento na época da investigacao.

8. Evidéncia experimental: relagdes causais sdo melhor demonstradas através de evidéncias
experimentais de aumento da frequéncia do efeito;

9. Analogia: Como no exemplo: espera-se por analogia que outras infec¢des virais provo-
quem doenga na infancia, se ja sabemos que isto ocorre no caso da rubéola. E esta analo-
gia fortalece a chance da associag@o observada ser do tipo causal (adaptado de Luiz &
Struchiner, 2002).
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Tao importantes para o estabelecimento de relagdes de associa¢do entre eventos e doengas,
¢ frequente encontrar nos livros de epidemiologia o termo "critérios de causalidade" de HILL. Contudo,
trata-se de um excesso de entusiasmo com novo método, o que ndo faz justica as proprias considera-
¢oes do autor:

"Néo tenho vontade, tampouco habilidade, para embarcar em uma discus-
sdo filosofica sobre o sentido de “causagdo”. A “causa” da doenca pode ser imediata e
direta, pode ser remota e indireta dependendo da associacdo observada ... a questdo
decisiva € se a frequéncia de um evento indesejavel B for influenciada por uma mu-
danca no achado ambiental A. A maneira como tal mudanga produz tal influéncia
deve produzir interesse para pesquisas. Entretanto, entre deduzir-se “causacdo” e a to-
mada da agdo ndo devemos invariavelmente nos sentar e aguardar os resultados da-
quela pesquisa. Toda a cadeia pode ter que ser demonstrada ou apenas algumas liga-
¢Oes podem ser suficientes. Isto dependera das circunstincias." (Bradford-Hill, 1964)

Neste trecho € notavel que HILL ndo pretendia tratar do conceito filosofico de causa, mas
de elementos que poderiam servir para a identifica¢do de uma relagdo de associacdo. Acrescente-se a
isto que o autor tinha em mente oferecer conceitos Uteis para fins de estabelecimento de politicas publi-
cas. Embora ele nunca tenha utilizado o termo critério em seus trabalhos e também afirmava ndo acre-
ditar em formas faceis de se estabelecer relagdes causais, com frequéncia encontramos na literatura mé-
dica a referéncia a tais propostas como critérios definidores de causa. Isto € infeliz porque ¢ uma opera-
cdo questionada por filésofos e estatisticos. Durante a revisdo para este trabalho era perceptivel como
artigos do campo da matematica ou da filosofia tendiam a ser muito mais prudentes ao tratar os dados
obtidos através deste método, evitando falar de causas e apoiando-se, quase sempre, em conceitos
como fator de risco, significancia estatistica, etc. (Cartwright, 1979; Phillips & Goodman, 2004). HILL
muito precocemente ja alertava para o risco de reduzir-se toda a analise do problema em investigagdo a
valores de p estatisticamente significantes e congéneres estatisticos (Phillips & Goodman, 2004).

Ha certo consenso de que os conceitos de causa e de associagdo estatistica sdo distintos.
Enquanto a primeira frequentemente aparece em um contexto em que a causa toma alguma posi¢do ne-
cessaria em relagdo a seu efeito, a segunda nunca pode assegurar tal relacdo de necessidade e tende a
ser apresentada através de conceitos afins como os de fator de risco, odds ratio, p. Portanto, como afir-
ma a filésofa NANCY CARTWRIGHT, associa¢des nunca podem ser reduzidas a causas, causa € sui gene-
ris. Isto provoca a consequéncia de que medidas governamentais devam levar este fato em considera-
cdo e alguma reflexdo sobre como determinar certas medidas sanitarias sobre a populagdo devem ser
feitas através de um balango entre o numero de beneficiados de prejudicados com tais medidas, ja que
ndo se pode assegurar a tal relagdo de necessidade (Cartwright, 1979).

A medicina utiliza um modelo de causalidade inspirado na metafora visual, heranga da fisi-
ca newtoniana, e elementos probabilisticos. Acrescente-se a isto que vem ocorrendo uma agenda pela
atribuicdo as abstratas técnicas estatisticas um poder de verdade médica, que tem sua aplica¢do limitada
na psiquiatria. A metafora visual se manifestou com for¢a também nesta especialidade no fim do século
XIX com a descoberta da relagdo entre paralisia geral progressiva e a infec¢do por 7. pallidum, que
transformou, do dia para a noite, algumas centenas de doentes alienados e desenganados em pacientes

2 Minha traducdo
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neuroldgicos com perspectiva de cura, vale acrescentar, hoje relativamente barata e facil com a admi-
nistracdo de um antibidtico. Esta descoberta produziu uma cicatriz que os psiquiatras terdo que abordar
a algum momento, pois alastrou uma esperanca dentro da psiquiatria por modelos de doenca do tipo
um-germe-uma-doenga como propunha KOCH. Este documento pretende oferecer uma visdo filosofica-
mente informada sobre alguns conceitos e propostas para a medicina e para a psiquiatria no campo da
causalidade. A andlise de modelos de causalidade abre novas perspectivas para o entendimento das re-
lagdes causais entre as doencas e seus determinantes. E isto € o que veremos a seguir.
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Capitulo 3 — Causalidade na Psiquiatria

3.1 A esperanga por uma causa forte

A psiquiatria, ao nascer como uma especialidade, herdou motivagdes e expectativas da me-
dicina. O sonho nomoldgico’, as leis escondidas em nossos cromossomos, o atavismo que contingencia
a existéncia do homem, este “mode d'emploi” ou a férmula da ciéncia baseada em evidéncia sdo aplica-
das sem ajustes ou adequacdes na nova especialidade. Contudo, e este é um aspecto em que tanto filo-
sofos quanto pesquisadores concordam, a psiquiatria é mais sensivel ao uso destes construtos. Sdo mui-
to mais evidentes na psiquiatria tanto as dificuldades enfrentadas pela MBE naquilo relativo a aplicagdo
de técnicas estatisticas em casos unicos, quanto a exigéncia de se incluir um novo esquema causal que
seja capaz de incluir a eficacia causal das significagdes estabelecidas pelo paciente. J& como primeiro
exercicio € preciso desconstruir, com as proprias evidéncias empiricas, a esperanga por uma causalida-
de simples e biunivoca na psiquiatria. Em um segundo momento, nos concentraremos na desconstrugdo
de outra ideia, aquela que toma achados empiricos por eventos como ocorrem no mundo. Antes, se qui-
sermos tratar menos ingenuamente as questdes psiquiatricas, ao falarmos de gene, cromossomos ou si-
nais de desmielinizacdo em substancia branca em uma ressonancia nuclear magnética RNM, devemos
entender que estamos falando de conceitos e portanto de um certo recorte. Afinal, ndo podemos esque-
cer que uma redugdo de fluxo em regido frontal em um SPECT" ndo passa de uma aproximag¢do mate-
matica. N3o é o cérebro que se encerra naquela imagem de papel fotografico (Klein, 2010). Com isto
pretendo demonstrar que convém cautela ao expandir pelo fendmeno da consciéncia e da subjetividade
a mesma expectativa por leis da natureza a que nos acostumamos a ver funcionar bem na fisica e razoa-
velmente nas demais especialidades médicas.

Nem sempre, contudo, localizamos as doengas mentais no cérebro. Toda esta historia co-
mec¢a com E. GEORGET (1795-1828) que propunha uma etiologia orgénica para o transtorno mental e
que foram confirmadas pelas observacdes de A. J. BAYLE (1799-1858) que “mostrou” que deméncia,
outras formas de doengas mentais e a paralisia geral estevam relacionadas. Estes dois autores estavam
na vanguarda da psiquiatria biologica que se confirmaria com o episddio da paralisia geral que aborda-
rei a seguir. Mas antes, foi apenas com GRIESINGER (1817-68) que surge a afirmagdo de que todas as
doengas mentais sdo doengas do cérebro, antes mesmo do conceito de psiquiatria existir. Este autor foi
o primeiro a unir campos que estavam surgindo a sua época como a biologia, fisiologia e a teoria mais
antiga do vitalismo. Seu trabalho tem importancia pela maturidade das questdes que levantava, por ex-
emplo, GRIESINGER ja considerava que categorias clinicas seriam sempre arbitrarias, algo que a psiqui-
atria moderna teima em ignorar (Berrios & Markova, 2002).

Um personagem central para o modelo de causalidade que ainda rescinde da psiquiatria
moderna foi BENEDICT-AUGUSTIN MOREL (1809-1873). Era um alienista catélico francés de ascendén-
cia alema que fundamentou a proposta da teoria da degenerescéncia, que era baseada no mito cristdo de
pecado original. A doenga mental poderia comegar como resultado de uma causa ambiental, tornar-se
herdavel (por mecanismos lamarquistas), ser passada pelas geragdes até alcangar um estado de desorga-
nizacdo funcional intensa. Ele propds uma classificacdo etiologica das doencas mentais em que trés ele-
mentos tinham importancia: predisposi¢do, causa ocasional (ou causa eficiente, heranca da tipologia

3 Sonho nomoldgico diz respeito a esta expectativa de que a ciéncia possa elucidar em termos de lei todos os eventos a
nossa volta.

4  Single-photon Emission Computed Tomography faz parte do “arsenal” diagndstico da psiquiatria moderna e serve para
fazer uma estimativa do fluxo sanguineo em algumas regides do cérebro.
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causal aristotélica) e lesdo. Ja dividia as doencas em loucuras hereditarias, secundarias a intoxicagdo,
por transformacdo de certas neuroses, idiopaticas, simpaticas e deméncia. Portanto era um autor de
transicdo, pouco anterior a primazia dos mecanismos internos como explicagdo das doengas mentais
que apareceria pouco depois.

A segunda metade do século XIX ja via conceitos que se aproximam daqueles da neuropsi-
cologia moderna. Central para esta nova fase foi THEODOR MEYNERT (1833-1892) que definia os fun-
damentos que vieram a sobreviver até hoje: todos os processos psicologicos tém bases organicas, o cé-
rebro € uma rede de arcos reflexos inatos e adquiridos, vias de associagdo coordenavam e armazenavam
informagdes e conectavam sitios corticais e subcorticais; e fluxo sanguineo era um dos principais regu-
ladores do funcionamento cerebral. MEYNERT teve como estudantes FREUD e WERNICKE e € considera-
do o fundador das neurociéncias. Era um autor de elevado insight cientifico e para confirma-lo basta
pensarmos que a época o conceito de neurdnio ainda ndo existia! Ele marca o inicio de uma psiquiatria
para a qual apenas elementos internos e fisiolégicos do corpo humano tém importancia para a analise
da causa das doencas (Berrios, 2009) e ofereceu uma teoria que serviu como apoio teérico para as des-
cobertas da virada daquele século, varias delas transformariam a psiquiatria definitivamente.

Enquanto KOCH recebia o prémio Nobel em 1905 pela defini¢do dos seus critérios causais
para as moléstias infecciosas, uma das doengas mais frequentes nos asilos psiquiatricos por toda a Eu-
ropa deixava de figurar do quadro das importantes sindromes psiquidtricas. A paralisia geral progressi-
va (PGP) era caracterizada quase que exclusivamente por alteragdes do comportamento. Iniciava-se
com sintomas depressivos e evoluia para quadro megalomano/maniforme. Ao fim de cerca de trés anos
apareciam crises convulsivas e posterior paralisia espastica dos membros inferiores. Em func¢éo destas
caracteristicas foi considerada uma doenca psiquiatrica até o inicio do século XX, quando foi descober-
ta a sua etiologia infecciosa. Atribuiu-se a doenga ao 7. pallidum o que explicava os sintomas de mu-
danca de personalidade, desinibi¢do e grandiosidade pela preferéncia daquela espiroqueta pela regido
frontal do cérebro. O stbito esvaziamento dos asilos ap6s o uso de penicilina naqueles pacientes deixou
como legado a expectativa que se poderia encontrar condigdes semelhantes para as demais doengas psi-
quidtricas. Isto levou a comunidade cientifica a pensar que, a exemplo da relacdo PGP-Sffilis, variaveis
bioldégicas como a herdabilidade ou outras infec¢des ainda desconhecidas poderiam delinear a realidade
subjacente as sindromes psiquiatricas de uma maneira ao mesmo tempo necessaria e suficiente (Wad-
dington, Thomas, & Willis, 2011; Zachar, 2000)

O advento da genética reforgou a ideia de que se pode esgotar a natureza através do inevita-
vel avangar do conhecimento cientifico. Até aquela esperanga por relacdes causais necessarias e sufici-
entes teria uma resposta através da genética: era possivel imaginar uma correlagdo bindria e estavel en-
tre gene e doenga, mas para se chegar a este tipo de conclusdo um longo caminho foi percorrido. A
ideia de uma substancia que carrega caracteres genéticos veio muito antes do DNA, inicialmente pen-
sava-se que uma proteina seria responsavel pela capacidade humana de transmitir a sua descendéncia
certos caracteres. Isto se dava em fungdo do nucleo celular apresentar maior quantidade de proteinas
que outras moléculas, as quais se atribuia menos importancia. Apenas em 1944, apds os estudos de
OSWALD AVERY com pneumococos, ¢ que se descobriu a responsabilidade dos &cidos nucleicos na
transmissdo de caracteres genéticos, mas permanecia desconhecida a estrutura quimica deste complexo
de aminas nitrogenadas. Somente em 1953 com a publicacdo de WATSON e CRICK na revista Nature ¢é
que veio a luz a ideia de uma estrutura para esta substancia. Estudos subsequentes confirmaram a hipé-
tese daqueles pesquisadores mostrando como a forma da dupla-hélice poderia explicar a maneira como
o material genético se replicava fielmente. Somente ai a comunidade cientifica reconheceu o importan-
te passo que tinha dado a genética, o qual abriria caminho para diversas técnicas de manipulagido gené-
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tica e por fim para a clonagem e outras técnicas consequentes deste conhecimento. E curioso perceber
que o trabalho destes autores ndo havia empenhado sequer um experimento, foi exclusivamente tedrico
e apoiava-se em dados cristalograficos pré-existentes (Serpa Jr, 1998). A materializagdo do elemento
hereditario através da figura do DNA e as descobertas subsequentes que permitiriam, poucos anos de-
pois, a clonagem de mamiferos, escolha de embrides, todo este novo horizonte médico - e ético, pois
em mesmo numero das novas possibilidades acumularam-se desafios éticos a serem enfrentados -, pro-
vocou grande entusiasmo no meio cientifico e a constatagdo de que ndo haveria limites para as desco-
bertas empiricas. A ciéncia passou a ser uma viagem cujo destino era o conhecimento do mundo como
ele é. O homérico projeto do genoma humano, de certa forma, traduz o espirito cientifico na década de
90 (Sonenreich, Estevao, & Altenfelder Filho, 1999).

Estava montado o cenario necessario para que tais expectativas fossem transportadas para a
psiquiatria. O inicial entusiasmo que acompanhou os primeiros resultados relacionando genes e certas
doengas mentais foi sendo, entretanto, substituido por certo ceticismo. A pobre associagdo encontrada
diminuia esta esperan¢a de uma relagdo forte gene-doenga por causa da dificuldade em se replicar estu-
dos genéticos. Isto se deve a imprecisdo da localizagdo dos /loci susceptiveis e a dificuldade em se reu-
nir amostra suficientemente grande e homogénea. Enquanto certas doencas médicas podem apresentar
um padrdo mendeliano (veremos adiante que ainda assim ocorre variabilidade dos efeitos em algumas
circunstancias), as doencgas psiquiatricas tém efeitos genéticos fracos pela possivel contexto-dependén-
cia (Merikangas & Risch, 2003).

A psiquiatria, contudo, resiste tanto a ideia de causa forte, quanto a aplicagdo de técnicas
probabilisticas. E isto ndo chega a ser algo novo, de fato a discussdo entre o geral e o particular acom-
panha tanto a filosofia quanto a medicina hd muito tempo e no ambito da psiquiatria as coisas ficam
mais evidentes. Isto acontece por alguns motivos: (a) em primeiro lugar o fendmeno da consciéncia in-
troduz grande complexidade a analise de causalidade, tanto por transformar todo o problema psiquiatri-
co em algo extremamente singular - e portanto resistente a andlise estatistica-, quanto por escapar as
técnicas de investigacdo biologica em humanos e em outras espécies; (b) em segundo lugar o objeto da
preocupagdo do psiquiatra é um individuo que apresenta subjetividade e estabelece relagdes de signifi-
cado para os eventos que lhe acontecem com o tempo. Tais significagdes tém eficiéncia causal, assim,
como vimos, se um sujeito mostra-se psiquicamente lentificado e com suas relagdes sociais estreitadas
apds o falecimento de alguém proximo, esta relacdo € também causal e como tal deve ser levada em
consideragdo na rede de relagdes causais que levarda o médico a assumir certa postura terapéutica; (c) ha
ainda que se levar em consideracdo que como consequéncia de uma area do conhecimento hibrida, isto
¢, dependente tanto do corpo tedrico das ciéncias humanas, quanto do corpo tedrico das ciéncias “du-
ras”, tera que se valer de niveis explicativos distintos para estabelecer relagdes causais tanto no nivel do
singular, quanto em inferéncias extraidas de dados populacionais; (d) por ultimo, ha ainda a discussao
da relacdo mente-corpo que interfere diretamente no raciocinio causal na psiquiatria. Longe ainda de
estar tanto filosoficamente quanto cientificamente resolvida, a forma como eventos mentais se ligam
causalmente aos seus correspondentes neuroldgicos ndo parece funcionar na forma biunivoca da rela-
¢do organismo-doenca proposta por Koch, nem tampouco de modo estocastico como MAYR entendia o
mundo biologico.

Ha fatores de natureza distinta operando para formar a atual dificuldade da psiquiatria de se
enquadrar em um esquema causal que aparece, por exemplo, para a fisica. De um lado h4 uma dificul-
dade conceitual; alguns filosofos apontam que o modelo nosologico da psiquiatria é baseado em tipos
praticos, segundo ZACHAR (2000):
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“sdo padroes estaveis que podem ser identificados com niveis variaveis
de confiabilidade e validade... Pensadores que preferem pensar em termos de tipos
praticos sdo chamados de pragmaticos, que sdo, por sua vez, anti-essencialistas.”(Za-
char, 2000)

Os tipos praticos fazem oposicao aos tipos fisicos, tipicamente presentes no campo da Fisi-
ca. Pelo mesmo autor:

“Tipo natural é uma entidade que € regular (ndo-aleatéria) e internamente
consistente de uma instancia para a proxima. Elementos como carbono, ouro ou uma
espécie animal como tigres sdo exemplos comuns. Brechtel (1988,57) define tipos
naturais como 'grupos de objetos que figuram em leis cientificas e possuem condi-
¢oes definidoras'. Condigdes definidoras referem-se a propriedades suficientes e ne-
cessarias que sdo inerentes para a coisa em questdo. Por exemplo, qualquer elemento
que tem o numero atdmico 79 € ouro.“(Zachar, 2000)

Tal caracteristica dos acontecimentos psiquidtricos torna o conceito de doenca ainda mais
fluido que no resto da medicina, seus limites ainda mais dependentes de caracteristicas externas ao ob-
jeto em questdo, estas sdo representadas frequentemente por elementos sociais, culturais, significagdes,
etc. Ademais, ha elementos de natureza técnica, manifestada pela dificuldade em se aplicar o atual ins-
trumental experimental/estatistico em uma pratica que precisa trabalhar com tipos praticos. Muitas ve-
zes, assume-se (o leitor deve reconhecer facilmente esta afirmacdo ao recordar da leitura de artigos em
periddicos cientificos) que o avanco do conhecimento € uma questdo de tempo, na medida em que sur-
gir a tecnologia necessaria para a analise de condi¢des do tipo que a psiquiatria tem que tratar descobri-
remos como as coisas se ddo no mundo naquilo que se refere a doencas psiquiatricas. Tais expectativas
foram batizadas por BERRIOS como o dlibi tecnoldgico’: o primeiro a utiliza-lo foi GEORGET (1820)
para explicar a falha da psiquiatria bioldgica em encontrar conexdes replicaveis entre mente e loucura.
BERRIOS (2002) ¢ taxativo sobre o assunto:

“Naquela época, como agora, era apenas uma 'questdo de meses' antes da
patologia e a genética da deméncia precoce explicarem os achados; naquela época,
como agora, a expectativa era mantida viva pela publicacdo de dados prematuros; na-
quela época, como agora, faltava a honestidade cientifica de se publicar um dado ne-
gativo dizendo que o que vem sendo argumentado até agora ndo tem sentido algum.”
(Berrios & Markova, 2002)

E preciso, entretanto, evitar-se as expectativas equivocadas que levam a publicagio de da-
dos prematuros. Em primeiro lugar precisamos colocar a casa em ordem (em um sentido conceitual), se
quisermos incorporar achados neuro-funcionais e articula-los a elementos subjetivos/simbdlicos e a sig-
nificagdes, precisamos construir um esquema de relagdes causais que fagam estes elementos se comuni-

5 Termo utilizado para esta discusséo de que é apenas uma questdo de tempo e descoberta de novas tecnologias que nos
revelara a verdade sobre os fatos psiquidtricos
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carem entre si de uma maneira mais explicativa do que conseguimos com o modelo vigente.

Ha uma enormidade de elementos participantes da rede causal que culmina com a doenga
psiquiatrica. A participagdo de elementos ambientais, intra-ttero, genéticos e elementos subjetivos, sem
substrato especifico, contribuem para um salto de complexidade para a pesquisa na psiquiatria. Assim,
o estudo genético depende, como afirmei, de amostras enormes e homogéneas; e o estudo de identifica-
cdo de causas ambientais tem que lidar com o matiz valorativo que a subjetividade introduz na descri-
¢do e na experiéncia do evento a ser estudado (Caspi & Moffitt, 2006; Hariri et al., 2005; Merikangas
& Risch, 2003; Tsankova, Renthal, Kumar, & Nestler, 2007).. Quer dizer, por exemplo, que a aplicagdo
de escalas pode perder contetido essencial da descri¢gdo dos eventos para decisdes terapéuticas. Tam-
bém, no caminho inverso, a analise psicologica deve considerar elementos contingentes na equagao
causal que construir. Além disso tais doengas t€ém limites menos claros entre si e entre elas e a normali-
dade. Manifestam-se frequentemente como graduagdo de intensidade capaz de produzir disfuncdo, por
analogia mais proxima do modelo de doenca na hipertensao arterial sistémica ou da dislipidemia e mais
distante do modelo como da infec¢do do trato geniturinario por E. coli. Isto resulta nas diversas dificul-
dades classificatorias com que temos que nos haver. Por conta do aspecto em continuum e das causas
fracas, a interpretacdo das alteragdes anatomofuncionais relacionadas com as doengas psiquiatricas ¢
dificultada, pequenas alteragdes anatomicas isoladamente ndo dio conta da etiologia, mas se considera-
das em conjunto com eventos de vida, alteragdes moleculares e genéticas nos aproximamos mais de
uma origem. Hé autores, por exemplo, que sugerem que as alteragdes anatomofuncionais sdo tdo pe-
quenas que podem ndo ser identificadas com as técnicas atuais (Lindquist, Wager, Kober, Bliss-More-
au, & Barrett, 2011; Zachar & Kendler, 2007; Zachar, 2000). Ha pouca esperanga de encontrarmos no-
vas “espiroquetas” para as “paralisias gerais progressivas” do nosso tempo, devemos, diante destas li-
mitacdes, reajustar nossas expectativas.

No que concerne a resisténcia da psiquiatria a aplicagdo de técnicas probabilisticas utiliza-
das na epidemiologia médica, ha de se levar em consideracdo que as associa¢des ndo podem ser con-
fundidas com causas. Como vimos em capitulo anterior, as associa¢des t€ém relagdo com o conceito de
causa, mas esta ndo pode ser reduzida as primeiras. Causa € sui generis. Além disso, os resultados de
estudo populacional - de acordo com uma certa linha tedrica dentro da filosofia-, por melhor que se es-
colha a amostra e que esta sirva como representagdo da populagdo geral, ainda assim apenas diz respei-
to aquela populacgdo estudada (Carroll, 2012; Cartwright & Munro, 2010; Cartwright, 1983; Fulford et
al., 2006a). Acrescente-se a isto que epidemiologistas se furtaram da discussdo de causalidade no ambi-
to do caso individual, apenas muito no principio da formagdo dos conceitos estatisticos aplicados a me-
dicina ¢ que parece ter havido algum interesse neste tipo de caso. Varios dos autores que fundaram a
disciplina sugeriam que se podia aplicar as mesmas normas estatisticas tanto em popula¢des quanto em
casos unicos. Isto, como vimos, € questionado atualmente. Diante das manifestacdes de POPPER sobre a
inducdo e como ele considerava tal operagdo anti-cientifica por ndo permitir generalizagdes adequadas
para a reprodutibilidade dos achados, houve uma desisténcia pela busca por um modelo causal que in-
cluisse circunstancias onde fosse preciso testar hipdteses no mesmo caso de onde emanavam os ele-
mentos para o raciocinio causal (Hitchcock, 2011).

Nao obstante todas estas caracteristicas do meu oficio, que conferem um grau de complexi-
dade unico na medicina, ainda hd um pano de fundo teorico plural. Existem programas de modelos de
doenga e tratamento concorrentes de psiquiatria, ela é uma especialidade mais vulneravel a preconcep-
¢des e a posicionamentos conceituais que outras areas da medicina, exatamente por depender de valo-
res e decisOes por consenso. Mais essencialmente, por exemplo, o conceito de doenga mental ainda esta
envolvido em divergéncias, a base tedrica para a afirmacdo do que € doenca ¢ disputada a tal ponto de
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haver um grupo de autores que defende sua inexisténcia, atribuindo a eles a psiquiatrizagdo de proble-
mas normais da vida como consequéncia da articulagdo de uma classe social particular, a classe média,
quando ameacada por circunstancias indesejadas (Szasz, 1961; Zachar & Kendler, 2007). O debate
aqui, portanto, ndo se coloca exclusivamente na arena das ciéncias bioldgicas, mas passa marcadamente
pelo campo tedrico. Se pretendemos que a psiquiatria incorpore os novos conhecimentos derivados da
biologia molecular ou da neuroimagem funcional, precisamos antes deixar a casa em ordem no sentido
conceitual. Para isto, comecemos pela ideia de causalidade apresentada pelos empiristas.

3.2 Causas fracas na Psiquiatria

Retomemos o inicio do século XX. Naquele periodo estava-se determinando a relagdo do
T’ pallidum com a PGP. Com isto uma doenca que produzia grande alteragdo comportamental e lotava
os asilos por toda a Europa deixava de preocupar a ciéncia. Para os psiquiatras da época também des-
cortinava um novo horizonte de pesquisa e colocava a especialidade lado a lado com as demais areas
médicas. Por isto, parte da histéria da psiquiatria coincide com a histdéria da PGP. Contudo, o conheci-
mento médico tomou uma direc¢do distinta, cinco décadas depois passamos a observar que as relacdes
causais se dariam de modo mais proéximo daquela recentemente identificada entre o tabagismo e o can-
cer, discutida no capitulo anterior. Com o advento da redescoberta das regras de MENDEL e os primei-
ros achados genéticos na psiquiatria e a posterior constatagdo de que as doengas cronicas raramente
apresentam um padrdo mendeliano de herdabilidade, houve um ganho significativo de complexidade.

E improvavel que encontremos novas doengas psiquitricas com causas fortes’ a exemplo
do que ocorreu com a PGP. Antes, ¢ esperado que haja numerosos fatores que apresentam pequena in-
fluéncia causal isoladamente, mas que em conjunto definam o aparecimento do transtorno psiquiatrico.
Ha ja alguns achados que sugerem a complexidade das relagdes entre as causas fracas e o desenvolvi-
mento de doengas mentais. Por exemplo, ainda ndo é conhecido o mecanismo que explica por que os
anti-depressivos produzem mudangas clinicas apenas quatro semanas apos sua introdugo, enquanto as
modifica¢des neurotréficas ocorrem algumas horas apds a primeira dose. O que acontece neste meio
tempo ¢ desconhecido, mas dados recentes de estudos de epigenética sdo promissores e podem ser po-
tenciais candidatos para a explicacdo deste atraso. Pela relevancia da genética na discussdo sobre cau-
salidade na psiquiatria, escolhi trés circunstancias em que a genética ajuda a argumentar em favor da
ideia de causas fracas. Pode-se demonstrar, por exemplo, que (1) alteragdes genéticas dependem da
acdo ambiental e experiéncias individuais, (2) alteragdes genéticas podem ser ou néo transcritas a de-
pender de fendmenos epigenéticos, assim a expressdo de certos genes € modificada por fatores diversos
e (3) mesmo causas tidas como fortes na genética médica apresentam heterogeneidade do aparecimento
dos seus efeitos como no caso da doenga de HUNTINGTON (DH). Consideremos estes itens mais deta-
lhadamente.

3.2.1 Interagdo gene vs. ambiente

A discussdo entre natureza e ambiente é muito antiga. Na literatura anglo-saxa habituou-se
a identificar a discussdo através da frase “nature and nurture” por consequéncia dos estudos de F.
GALTON no século XIX . Ele ja procurava discriminar a influéncia da hereditariedade daquela do ambi-
ente, L. EISENBERG (1966) o cita: “A frase 'natureza e cultura' [nature and nurture] ¢ uma expressao
conveniente... separa sob dois aspectos os elementos inumeraveis que compdem a personalidade. Natu-

6 Utilizaremos o termo causa “forte” para designar relagdes causais biunivocas como aquela encontrada na relagdo entre a
PGP e a sifilis e, de outro lado, causa “fraca” aquela que ndo pode ser identificada apenas em um tnico fator, mas que
depende de uma interagdo complexa entre instidncias que isoladamente t€m pouca forga causal.
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reza € tudo que um homem traz com ele para o mundo; cultura é cada influéncia que sofre apos o seu
nascimento. Quando natureza e cultura competem por supremacia em termos iguais... 0 primeiro prova
ser mais forte... [entretanto] ndo é auto-suficiente.” Observe que GALTON tendia, portanto, a estabelecer
uma precedéncia da natureza sobre o ambiente.

Houve um aumento de interesse recente pelo tema. Uma breve pesquisa na biblioteca naci-
onal de medicina dos Estados Unidos (PubMed) pode mostrar como a interferéncia entre gene e ambi-
ente (GXE) vem produzindo mais interesse dos pesquisadores, particularmente depois do advento do
DNA. No PubMed se pode saber quantas vezes um determinado MeshTerm apareceu em anos pregres-
sos; em 1990, por exemplo, existiam apenas 5 respostas para a pesquisa com as palavras "gene", "envi-
ronment" e "psychiatry" no PubMed, em 2011 foram 104 respostas com as mesmas palavras e em até
julho de 2012 ja havia 76 desde o inicio do ano.

Ha trés modelos de explicagdo principais que tentam explicar a interagdo GXE: a primeira
delas ignora os fatores ambientais e considera que ha uma relagdo bindria entre a presenca do gene e a
presenga do transtorno mental. Este modelo produziu resultados pobres e tem sido abandonado. A se-
gunda forma substitui o desfecho "transtorno psiquiatrico" por fenotipos intermediarios entre o gene e a
doenga, os endofendtipos. Estes sdo constituintes neurofisioldgicos, bioquimicos, endocrinolégico, neu-
roanatdomico ou neurofisiolégicos herdaveis dos transtornos psiquiatricos. Tém determinagdo genética
mais simples que o transtorno propriamente e por isso mais faceis de investigar. A terceira considera
que o ambiente detém os elementos causadores dos transtornos, servindo como oposi¢do ao modelo
gene-doenga ou de endofendtipo que tém raizes mais fortes nas teorias de heranga mendeliana. Desta
forma o gendtipo confere susceptibilidade para o aparecimento do transtorno mental causado pela agdo
do ambiente e ndo h4 expectativa de uma associacdo gene-comportamento na auséncia de um patogeno
ambiental. Este modelo permitiu a observag¢do de que as pessoas apresentam heterogeneidade na forma
como respondem aquelas causas e estimulou a tentativa de identificacdo de elementos ambientais que
possam participar da causagdo das doengas psiquiatricas como no uso nocivo de drogas, na depressio e
na esquizofrenia. Sob a perspectiva de um ambiente causador de transtorno, havendo apenas o papel de
facilitagdo pela genética houve a tentativa de identificagdo de fatores de risco ambientais, alguns deles
sdo: estresse materno ou uso de drogas durante a gestacdo, baixo peso ao nascer, complicagdes no nas-
cimento, privagdo de cuidado parental durante a infancia, mal-trato infantil, negligéncia, perda parental
prematura, exposi¢do a conflito familiar e violéncia, eventos de vida estressantes envolvendo ameaga
ou perdas, abuso de substincias e trauma craniano (Hariri et al., 2005). H4 dados que sugerem uma
acdo cumulativa deste tipo de evento sobre a chance de aparecimento de doenga (Hoffmann & Spen-
gler, 2012). E, contudo, importante ressaltar que estes dados sdo oferecidos a luz do frio empirismo.
N3ao se pode ignorar que a importancia dos eventos de vida se da através da significagdo que atribui o
paciente ao evento em questdo, assim seria um trabalho impossivel relacionar todos os eventos de vida
potencialmente envolvidos com a determinagdo da doenga. Isto é consequéncia do fato de ndo ser pos-
sivel operacionalizar todas as varia¢des e possibilidades presentes na consciéncia em variaveis a serem
analisadas através de métodos estatisticos, mas quero mostrar que ainda assim, sem transcender para a
subjetividade, € possivel identificar elementos ambientais isolados que participam do complexo causal
das doengas psiquiatricas.

Em contrapartida, estudos que tentam identificar genes envolvidos na determina¢do daque-
las doengas também oferecem resultados interessantes. Na sua totalidade apresentam uma perspectiva
de herdabilidade que vai além da correlagdo gene-doenga, portanto heranga ndo-mendeliana. Um exem-
plo ja bem explorado pela comunidade cientifica em que apenas a presenga de um gendtipo nao € sufi-
ciente nem necessario para o aparecimento de uma doenca mental esta no caso do transportador de se-
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rotonina (5-HTT). Na ultima década vem sendo apresentada uma relacdo entre individuos que herda-
ram a variante curta (S) do gene 5-HTT humano (SCL6A4) e uma maior ativacio da regido da amidala.
Esta, por sua vez, apresenta mudangas funcionais de maneira estavel e especifica em certas alteragdes
emocionais como o medo. HARIRI et. al. (2005) realizou uma coorte com 92 voluntarios, os submeteu a
analise do genotipo do transportador 5-HTT e a neuroimagem funcional com RNMTf. Eles encontraram
aumento da ativagdo da regido da amidala naqueles individuos portadores da variante curta (S), mas
ndo encontraram uma correlagdo entre esta variante e certos tragos de personalidade ou diferencas no
humor. Levando-se em considerag@o dados prévios de uma grande coorte neozelandesa de que o alelo S
do gene 5-HTT aumenta o risco de sintomas depressivos, depressdo e ideagdo suicida apenas no con-
texto de eventos de vida estressantes HARIRI et. al. (2005) consideram que € necessaria mais que uma
ativagdo relativa da amidala para a determinacdo do aparecimento dos quadros psiquiatricos. Isto esta
de acordo com a ideia de que certos fatores isoladamente apresentam pouca forga causal, mas a conjun-
¢do de um grupo de fatores é necessario para o desfecho. Eles concluem que, apesar das limitagdes do
estudo, os resultados sugerem que os efeitos da variacdo genética trabalhando em conjunto com fatores
ambientais especificos regulam a ativacdo de certas areas cerebrais que, por sua vez, refletem altera-
¢des no trato de personalidade “evitagdo de danos” ou na vulnerabilidade para a doenca em sistemas
complexos emergentes’ como o do cérebro (Hariri et al., 2005).

E preciso fazer uma ressalva sobre o estado deste conhecimento na literatura cientifica.
Embora até recentemente considerada ja estabelecida, um grupo de autores (Duncan & Keller,
2011) publicou no American Journal of Psychiatry uma analise matematica dos dados de estudos publi-
cados entre 2000 e 2009 sobre GXE. Uma forma de investigar o grau em que viés de publicag@o ocorre
sobre um determinado tema ¢ comparando-se a taxa de resultados positivos as taxas de resultados posi-
tivos das tentativas de replicacdo. Viés de publicagcdo se manifesta neste calculo como uma taxa maior
de resultados positivos entre os estudos inéditos do que entre tentativas de replicagdo, consistente com
tal expectativa eles encontraram que 96% dos estudos inéditos sobre GXE demonstraram resultados po-
sitivos enquanto apenas 27% das tentativas de replicacdo foram positivas o que sugere tendéncia a viés
positivo nos resultados publicados. Eles alertam que, em tempos de grandes amostras e pequenos efei-
tos, conclusdes do tipo “descobertas revolucionarias” devem ser tomadas com cautela, mesmo depois
da sua replicagdo. Um dos dados mais preocupantes neste artigo € que os estudos que pretendiam a re-
plicagdo dos dados iniciais também tinham tendéncia a viés positivo apos um tratamento matematico de
amostras dos dados dos estudos. Portanto os dados publicados até o presente parecem ser mais fortes
do que realmente sdo.

Apesar deste recuo imposto pela meta-analise de DUNCAN et al. (2011), ndo ha justificativa
para total ceticismo acerca deste tipo de estudo. SERPA Jr. comentando o tipo de critica que se fazia a
agenda da psiquiatria “biolégica” anterior a década de 80, afirmava:

“Com efeito, tenho a impressdo de que ambas as posi¢des [dos opositores
e daqueles que defendiam a psiquiatria “bioldgica”] compartilham o mesmo ideal de
que se possa chegar a uma verdade definitiva. A diferencga € que a primeira ¢ otimista,
acredita sempre que o lance mais recente é que é o bom, enquanto a outra, cética, ndo
suportando o carater provisério dos achados, prefere a tudo ridicularizar” (Serpa Jr,

7 Observe que autores assumem o posicionamento teérico em favor de uma hipotese de emergéncia para a explicagdo do
problema mente-cérebro. Alerto para o fato de apesar de ser um trabalho essencialmente experimental, ainda assim é
preciso escolher-se por um enquadre tedrico e esta informagdo €, muitas vezes, citada inocentemente como neste caso.
Voltaremos ao tema mais adiante no texto.
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2007)

Prefiro uma posi¢do contemporizante. E inevitavel que o empirismo tenha que conviver
com a psicopatologia de primeira pessoa. Parte fundamental da filosofia da ciéncia € colocar as duas
coisas lado-a-lado permitindo a pluralidade facilitadora e ndo o sectarismo em torno das tradi¢des teori-
cas envolvidas. Um primeiro passo para a proposta que estou construindo nesta tese ¢ a identificagdo de
sinais de causas fracas que ja iniciamos e que avangaremos em seguida.

3.2.2 Quando a transcrigdo interfere na heterogeneidade dos efeitos

A segunda circunstancia apontada no inicio desta sessdo diz respeito aos fenomenos epige-
néticos como causa para a variabilidade do efeito. A epigenética € um sistema dindmico de modulacdo
da expressdo génica sem, entretanto, modificar o genoma. Pesquisadores tendem a dividir o genoma
entre estrutural e epigenoma. O genoma estrutural ¢ frequentemente comparado com o hardware de um
computador e determina os limites daquilo que € possivel em termos de variabilidade de expressdo.
Contudo o genoma estrutural ndo funciona sem um “sistema operacional” que d4 as instru¢des sobre
quais genes serdo transcritos de fato. Este “sistema operacional” ¢ o epigenoma (Hoffmann & Spengler,
2012).

J& estdo descritos diversos mecanismos de epigenética, ou seja, fendmenos que de alguma
forma interferem na transcri¢do dos genes. De longe o mais conhecido é o remodelamento da cromatina
- um complexo formado de Acido Desoxirribonucléico (DNA), histonas e proteinas presente no nucleo
celular. Este efeito ¢ um mecanismo chave para a expressido génica. A unidade fundamental da cromati-
na é o nucleossoma que consiste de DNA. envolvendo um octdmero de histona. Cada octamero contém
duas copias das histonas H2A, H2B, H3 e H4. Esta estrutura permite que o DNA fique empacotado no
nulcleo através de pregas do conjunto octdmero + DNA. Este empacotamento pode ser modificado atra-
vés de certos mecanismos moleculares de modo a impedir/restringir a transcri¢do daquele setor do
DNA inacessivel ou permitir a transcri¢io expondo-o. E um mecanismo de alteragio da atividade dos
genes sem mudar o cddigo genético (Tsankova et al., 2007).

Tradicionalmente duas reagdes levadas a cabo por enzimas celulares sdo responsaveis pela
ativagdo ou desativacdo de certas areas do codigo genético. O que chamo por ativagdo é representado
pela reorganizagdo das histonas de maneira a expor certas areas do DNA para a transcri¢do, desativagao
seria, por outro lado, o enovelamento de certas areas da cromatina de modo a impedir a transcri¢gdo de
certos setores do DNA. Assim, pode ocorrer acetilagio promovida pelas enzimas histona-acetiltransfe-
rases (HAT) e histona-deacetilases (HDAC) que produz ativagdo de uma certa area da cromatina. Outra
reacdo ¢ a desmetilagdo provocada pela histona-metiltransferase (HMT) que esta relacionada tanto com
a ativagdo quanto com a repressdo de certo setor do DNA. Estas enzimas atuam nas caudas das histonas
e a reacdo termina por mudar a forma da proteina e consequentemente a conformagdo da cromatina
(Tsankova et al., 2007).

A transcri¢do genética também pode ser modificada através de cascatas de sinalizagdo in-
tracelular. A acetilacdo das histonas pode ser ativada por estimulos transmitidos através da sinalizag¢do
intracelular envolvendo AMP ciclico (cAMP). Certas condi¢des, como as crises convulsivas ou o uso
de cocaina, podem iniciar uma cascata de sinalizagdo que culmina na exposi¢do de certos genes para a
transcricdo. Elas ativam cAMP e proteino-cinase ativada por mitogénese (PCAM), envolvem-se em
uma cascata de sinaliza¢do finalizada pela acetilagdo de histonas na cromatina. Por sua vez, tal qual no
mecanismo descrito anteriormente, a acetilacdo pode estar envolvida na ativag¢do ou inativagdo de cer-
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tos setores do DNA. Sabe-se que este remodelamento das histonas pode persistir muito depois dos esti-
mulos estressores (como com o uso de cocaina), estabelecendo um tipo de escara genética. Esta escara
pode entdo ser revertida pelo uso cronico de anti-depressivos como é o caso do efeito pré-metilagdo das
histonas H3-K4 induzida pelo uso de IMAOs (Tsankova et al., 2007).

Digno de nota e especialmente relevante para o argumento que quero construir aqui € a ob-
servagdo de que eventos estressantes precoces na vida podem deixar marcas epigenéticas duradouras no
organismo. Estes achados estdo ja devidamente descritos em estudos animais, mas ainda sdo pouco co-
nhecidos no homem. Ainda ha longo caminho para a identificagdo de todas as numerosas vias® de sina-
lizagdo intracelular (Tsankova et al., 2007), mas sem detrimento, obviamente, para a criacdo de hipote-
ses acerca da participagdo destes mecanismos nas doenc¢as psiquiatricas.

Os avangos sobre epigenética podem permitir melhor entendimento sobre o funcionamento
cerebral. Pensando-se nisto que ha esfor¢os de diferentes universidades para a o registro de perfis de
metilacdo no DNA em bancos de dados, com a esperanga de se associar tais modifica¢cdes com doengas
diversas. Também ha o esfor¢o para a criacdo de bancos de dados de metilagdo em outros mamiferos
para fins de comparag¢do com os dados humanos, de modo que modelos de doenga cujo perfil genético
¢ melhor conhecido em outros animais, possam ser prontamente localizados nos bancos de dados de
metilagdo humanos e assim facilitar o encontro de genes responsabilizados por tais doengas no homem
(Xin et al., 2012). A possibilidade da comparagdo de perfis de metilagdo entre gémeos permitiu obser-
var-se que gémeos que apresentavam discordancia respectiva ao aparecimento de transtornos mentais
apresentam perfis de metila¢do distintos (Kato, 2009). Finalmente, ha um grupo de pesquisadores que
pretende atribuir as metilagdes das histonas o papel de marcador neurologico para a memoria de longo
prazo, de maneira que a ativagdo ou inativagdo de neurdnios pode permitir o funcionamento do que
chamamos de memoria (Hoffmann & Spengler, 2012).

A descoberta dos mecanismos epigenéticos mudou a ideia de um DNA “esculpido” na célu-
la, para um modelo mais dindmico de expressdo genética. Tais reagdes enzimaticas colocam o gene em
uma posi¢do que permite explicar diferengas de penetrancia em algumas doengas, mesmo em gémeos
como vimos. Relagdes ja longamente utilizadas como aquelas do tipo medo vs. amidala, desinibi¢do
vs. regido frontal, depressdo vs. vias serotoninérgicas ou deméncia de Alzheimer vs. hipocampo nio se
apresentam estavelmente entre individuos ou em um mesmo individuo durante o tempo. Modificagdes
epigenéticas sdo candidatas importantes para preencher este gap do conhecimento (Hoffmann & Spen-
gler, 2012).

Portanto, a participagdo do gene na facilitagdo do aparecimento de sintomas psiquiatricos é
a manifestacdo de uma causa fraca. Sua agdo exclusivamente ndo permite estabelecer uma lei causal
entre gene ¢ doenca. Antes, é um elemento participante de um conjunto de outras condi¢des também
suficientes e nenhuma delas € isoladamente necessaria para o aparecimento do desfecho. Os eventos de
vida tém importancia reconhecida mesmo através de dados empiricos, mas temos que ter cautela com a
tendéncia reducionista que os artigos na area t€ém. Ja se fala de epigenética social. Diante dos dados ar-
rolados anteriormente sobre a persisténcia de modificagdes epigenéticas durante a vida e seu importan-
te papel particularmente na infancia, ha uma tentativa de reificar o evento através destes marcadores.
Contudo, mesmo que os eventos de vida possam implantar “escaras” genéticas, ainda assim ha todo um
matiz representado pela experiéncia do individuo doente e os valores que colorem tais acontecimentos.

8 Note-se que o avango do conhecimento cientifico frequentemente se apoia em hipdteses que sdo por sua vez
constituidas de elementos ainda desconhecidos, quando tais hipoteses sdo generalizagdes que pretendem estabelecer
alguma forma de lei - quer dizer, quando permitem que ao se encontrar um acontecimento que se suponha ser a causa,
certo efeito deve aparecer -, este tipo de lei ¢ chamado de gappy no jargéo filosofico.
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3.2.3 Quando causas fortes expressam seus efeitos heterogeneamente

Antes de passar para as dimensdes teoricas de que a psiquiatria se nutre, ha ainda mais um
fenomeno digno de nota. Até agora conferi argumentos a partir de dados empiricos que apontam para
uma profunda multifatorialidade para as doengas psiquiatricas, o que chamamos de causas fracas. Mas
parece haver uma gradacdo de forga causal de modo que mesmo causas “fortes” apresentam heteroge-
neidade de seus efeitos em certas condigdes.

Um bom exemplo disto esta no caso da DH. Desde 1993 conhecemos o gene causador da
DH, imediatamente depois da descoberta passou-se a considerar esta doenga como uma das doengas de
penetragdo total ou de heranga mendeliana, contudo com o avangar do conhecimento observou-se que a
mutagdo com repeticdo dos trés nucleosideos CAG que é traduzida em uma poliglutamina capaz de
produzir toxicidade neuronal pode produzir doenga mais ou menos precocemente a depender do nume-
ro de repetigdes herdadas. Desta forma individuos com 36 a 41 repeti¢cdes t€ém o quadro cldssico de
DH, mas aqueles com mais de 60 repeticdes podem apresentar os sintomas da doencga ainda na infancia,
chamada de doeng¢a de Huntington juvenil (DHJ) (Squitieri, Frati, Ciarmiello, Lastoria, & Quarrell,
2006).

Este padriao sugere que devemos diminuir expectativas de encontrar na genética o padrio
binario que a psiquiatria bioldgica localizacionista tentou demonstrar. Parece haver portanto um conti-
nuo entre causas fracas e fortes passando por condi¢des intermediarias, desde padrdes de gradacdo nu-
mérica de genes como no caso da DH/DHJ até a padrdes que se manifestam como desvios do normal
como acontece com a hipertensdo arterial sistémica (HAS), dislipidemia ou osteoporose que sdo trata-
das a partir de certo nivel de manifestacdo da alteragdo. O momento no qual a intensidade do desvio
ndo ¢ mais tolerada, ganhando status de doenca, € arbitrario. Os proponentes da teoria de continuum na
psiquiatria sugerem que estas dimensdes sdo mais condizentes com a forma em que as doengas psiquia-
tricas se manifestam.

3.3 As psiquiatrias

Tentei abordar algumas situagdes que exemplificam o estado corrente do pensamento cau-
sal na psiquiatria. Contudo ¢ importante ressaltar que a no¢do de causalidade é dependente da orienta-
cdo tedrica que se assume. O empirismo moderno inspirado na teoria popperiana (centrada na replica-
cdo e verificagdo constante de dados empiricos) € apenas uma delas. As coisas nem sempre foram as-
sim, por exemplo, a definicdo de causalidade de ARISTOTELES considerava elementos de agéncia, ou
seja, do individuo que causa. Ele dividia causa entre material, formal, final e eficiente, apenas a ultima
sobreviveu até o nosso tempo. Esta nogao sofreu modificagdes no século XVII através do entendimento
de GALILEU que interpretava a eficiéncia como sendo resultante de leis fisicas gerais e, na segunda me-
tade daquele mesmo século, NEWTON reduziu causas a elementos materiais. Foi quando o homem habi-
tou-se a entender causa como um elemento quantificavel e capaz de conferir prognose. Isto acabou por
tornar aquela nocdo destituida de agéncia ou de “alma” como aponta BERRIOS. O modelo newtoniano
foi questionado por diversos tedricos depois disto, mas as ciéncias acabaram por manter o ponto de vis-
ta material de Newton em decorréncia de eventos histéricos como o avango no conhecimento da fisica,
a introdugdo de probabilidades e o aparecimento da genética, por exemplo. Estas novas descobertas
eram melhor analisadas se tomdssemos uma ideia de causa material como ele propunha. H4 uma linha
que liga historicamente tais eventos descritos com o raciocinio causal na psiquiatria moderna. Nao sur-
preende que tratemos o problema da doenga mental com tendéncia a excluir a subjetividade que oferece
mais dificuldade de operacionalizac¢do a luz do empirismo (Berrios & Markova, 2002).
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Diante da escolha por uma posi¢do popperiana, algumas consequéncias decorrem. Depois
de Newton toda a participacdo de agente recebe pouca importancia, depois de POPPER métodos induti-
vos necessitam ser falsificados para ganhar carater de cientificidade. Este cenario, embora aplicado
com sucesso em outras especialidades, ndo é o mais satisfatorio para as situagdes onde dados extraidos
de grupos t€ém menos importancia que aquilo que surge no relato de um individuo e que portanto nio é
o tipo de informacdo operacionalizavel para fins de compara¢des do modelo empirico. Mas isto intro-
duz uma tensdo: A psiquiatria apenas se nutre daquilo que passa pelo relato do paciente e tem como
destino de seus esfor¢os a aplicagdo de métodos para melhorar o sofrimento daquele mesmo paciente. E
essencial, para nos, que os casos singulares e a agéncia tenha papel central no raciocinio causal.

Ademais, ¢ uma expectativa irreal querer esperar 0 momento em que o empirismo desbra-
vara todo o mapa humano, inclusive suas manifestagdes mais intimas, sua subjetividade e todas as suas
possibilidades linguisticas. A psiquiatria ¢ permeada de espagos onde apenas os dados empiricos ndo
sdo suficientes para a tomada de decisdo, isto acontece por se tratar de area do conhecimento que tem
que lidar com temas fundamentais para o ser humano como liberdade, agéncia, constitui¢do do self,
responsabilidade moral e valores. Nao ¢é diferente para a discussdo de como os eventos mentais se rela-
cionam com os eventos cerebrais, questdo apelidada de problema mente-cérebro na filosofia. O enqua-
dramento teorico para tratar tais questdes faz toda a diferenga quanto a maneira que as estudamos e tem
importantes consequéncias para a psiquiatria. O filésofo JOHN MCDOWELL, por exemplo, faz uma dis-
tingdo entre o espago dos eventos psiquicos, ou espaco da razdo, do campo onde imperam leis do tipo
“leis naturais” como na fisica, na quimica ou na biologia. A estrutura que governa nosso uso dos con-
ceitos € distinta do reino das leis, segundo ele. Se ele estiver certo, entretanto, a analise de cada um des-
tes campos ¢ dependente de técnicas distintas. Assim, o espago da razdo depende de andlises com técni-
cas das ciéncias humanas e o campo das leis daquelas utilizadas pelas ciéncias naturais (Fulford,
Thornton, & Graham, 2006b; Mcdowell, 1994). Mas seria qual a consequéncia desta separagdo para a
psiquiatria?

G. BERRIOS faz consideragdes especificas para a psiquiatria e defende que esta se trata de
uma disciplina inevitavelmente dividida e que precisa utilizar metodologia derivada das duas tradi¢oes
tedricas, aquelas das ciéncias humanas e aquelas das ciéncias naturais. A Psiquiatria inevitavelmente
tem que lidar, portanto, com ambas as técnicas, com ambas as tradi¢des teoricas. Como a figura mitolo-
gica de Janus com suas duas faces, assim também é a psiquiatria. Ndo existe uma psiquiatria feita ex-
clusivamente com técnicas das ciéncias naturais, pois ela depende de elementos das ciéncias humanas,
geralmente incorporados pelas psicoterapias e pelo estudo da fenomenologia (Markova & Berrios,
2012).

Autores como ele tentam alertar para a importancia da revisdo do modelo vigente, justifi-
cando-se pelo fato da psiquiatria ser uma especialidade hibrida. Serpa Jr (2007), com intengdes seme-
lhantes, delineou as possiveis perspectivas psicopatologicas através do estudo dos textos de KRAUS
(1994, 2003) e NORTHOFF & HEINZEL (2003). De acordo com a sua analise é possivel distinguir trés
perspectivas psicopatologicas: (1) perspectiva em terceira pessoa onde ndo hé lugar para as experiénci-
as vividas e para o subjetivo. E o espago para os fatos, para como as coisas se apresentam externamen-
te, ¢ atemporal e sdo tomados independentemente das condi¢des em que os fatos surgiram. E o campo
do empirico. (2) perspectiva em primeira pessoa, ja mencionada anteriormente, ¢ o espaco da subjetivi-
dade, dos estados fenoménicos e qualitativos, refere-se, segundo Serpa Jr. “a experiéncia pré-reflexiva
dos proprios estados mentais e corporais.” Aqui € preciso lidar com a totalidade corporificada da expe-
riéncia, é “holistica, integradora” (Serpa Jr, 2007). A centralizagdo deste ponto de vista é na totalidade
do organismo vivo. Ainda ndo acontece aqui o reconhecimento ou a reflexdo que vao fazer parte da (3)
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perspectiva de segunda pessoa. Nesta perspectiva ocorrem os julgamentos fenoménicos, isto €, o indi-
viduo se da conta do evento mental e o analisa. E também uma perspectiva intersubjetiva, quando a ex-
periéncia € transmitida para o outro. A perspectiva da analise em primeira/segunda pessoas é aquele dos
modelos psicoterapicos como o da psicanalise, da Daseinanalyse e da fenomenologia.

As trés perspectivas correspondem respectivamente as representagdes do mundo, do self'e
dos outros (Serpa Jr, 2007). As trés perspectivas sdo interdependentes, de acordo com SERPA JR. Esta
interdependéncia permite afirmarmos que uma abordagem psicopatolégica depende desta relacdo entre
as perspectivas em primeira e em segunda pessoas, uma vez que a psicopatologia depende da comuni-
cacdo. De agora por diante, consideraremos que ao falarmos, portanto, de psicopatologia estamos falan-
do da perspectiva de primeira e segunda pessoas (Serpa Jr, 2007).

A partir do dito acima ¢ facilmente reconhecivel que todos os aspectos empiricos que trata-
mos até a sessdo anterior se referiam a uma abordagem em terceira pessoa, ja analisamos no mesmo ca-
pitulo que a abordagem estatistica ndo ¢ adequada ao estudo dos casos individuais e portanto ao estudo
do que acontece no ambito subjetivo.

Houve juntamente com a resisténcia de HUME a causalidade newtoniana, uma resisténcia
na psiquiatria ao modelo exclusivamente dedutivo. Manifestacdes isoladas, algumas delas ganharam de
fato importancia regional em alguns paises, mas ndo tiveram sucesso em oferecer uma contrapartida es-
tavel ao modelo empirico (Berrios & Markova, 2002).

Um grupo de psiquiatras, por exemplo, tentou se apropriar do conhecimento fenomenolé-
gico-existencialista para a oferta de uma forma de tratamento psiquico. A teoria fenomenolédgica e exis-
tencialista ndo sdo necessariamente complementares, mas tém origens comuns na filosofia alema. Am-
bos os modelos apresentam uma abordagem indutiva, isto €, parte-se de observagdes especificas de ca-
sos individuais para o geral. Portanto ja bastante distinto do modelo hipotético-dedutivo que vigora na
psiquiatria cientifica por interferéncia da filosofia popperiana que recusava atribuir qualquer relevancia
a indugdo. Este tipo de psicopatologia tenta conhecer o que ¢ a experiéncia do doente a partir do que ele
vivencia, a partir de uma descri¢do naturalista do relato do paciente (Ionescu, 1997).

O lado existencialista do grupo é influenciado pelos trabalhos dos filoésofos KIERKEGAARD
e JP SARTRE. Eles propdem um tipo de analise em termos de ser-no-mundo, recusam a ideia de incons-
ciente ou de pulsdes. O paciente deve encontrar o seu ser a partir do contato com o psicoterapeuta, atra-
vés da identificagdo do mundo em sua volta (Umwelt), do mundo das inter-relagdes com os outros
(Mitwelt) e o mundo de nossas relagdes conosco (Eigenttwelt); deve contornar os bloqueios que provo-
cam os sintomas. A voli¢do ¢ um conceito fundamental aqui, pois a meta do tratamento € recuperar a
responsabilidade do ser por seus atos e portanto sua experiéncia de si mesmo. Outro conceito essencial
¢ a angustia, que no caso do existencialismo esta relacionado ao fato de termos sidos jogados no mundo
sem té-lo desejado. Para SARTRE ¢ também uma angustia da escolha. Por tltimo ha o conceito da morte
no existencialismo que representa o Unico fato absoluto da vida é que ela individualiza o homem.
Como exemplifica IONESCU: “ ninguém pode morrer por mim” ou “¢ a Uinica coisa que sou obrigado a
fazer sozinho”. Esta tese gozou de maior reconhecimento no imediato pos-guerra com o trabalho de di-
vulgacdo que seus autores faziam a partir da producio literaria e teatral (Ionescu, 1997).

Os principais proponentes da escola fenomenologica, por outro lado, sio MINKOWSKI e
BINSWANGER . Este ultimo propunha a Daseinanalyse e dedicou seu trabalho a aplica¢do desta técnica
na melancolia e na esquizofrenia. Parte do trabalho analitico da Daseinanalyse se da a partir do estudo
do tempo como uma intencionalidade, ou seja, manifestacdo de uma consciéncia. Deve-se, entdo, iden-
tificar os modos deficientes da temporalidade intencional (Ionescu, 1997).
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O modelo mais notorio de uma psicopatologia que reconhecia a irredutibilidade da consci-
éncia a0 comportamento e se colocava como uma contraposi¢do ao empirismo estd representado pela
psicanalise. Desenvolveu-se de forma intensa em diversos paises. Nos Estados Unidos, por exemplo,
apareceu precocemente, logo apos a visita de FREUD em 1909°. E, por outro lado, um modelo desde
muito cedo criticado pela impossibilidade de validagdo empirica, mas como para os fenomenologistas,
trata-se de uma forma de abordagem que € destinada ao caso individual e para o caso individual, tende
a ndo ter uma inteng¢do de generalizagdo, mas a hipotese € criada a partir do caso unico e testada no
caso unico. Portanto, técnica diferente tanto dos modelos indutivistas quanto dos modelos hipotético-
dedutivos. A contribuicdo da psicanalise para a psicopatologia se deve ao fato de considerar que o pas-
sado pessoal (com particular importancia a primeira infincia) pode provocar transtornos psicopatologi-
cos, principalmente quando este passado € tornado inconsciente o que, por sua vez, estd relacionado
com o aparecimento de sintomas. Tradicionalmente a sexualidade tem papel essencial para os sintomas
neuroticos. A psicopatologia psicanalitica concebe a doenga mental como uma alteragdo funcional, uma
tentativa de ajustamento que se mostra ineficiente e culmina com a neurose. Segundo IONESCU “Todo
transtorno (ainda que objetivamente ineficaz e subjetivamente penoso) constitui uma forma de ordem.”
(Ionescu, 1997).Portanto, ha uma forma de ordem que é disfuncional e que precisa ser abordada através
da técnica psicanalitica descrita por FREUD. Ele encarava a relagdo de causalidade na produgdo dos sin-
tomas neurdticos partindo de expectativas fisicalistas na fundamentagdo inicial de sua teoria. Contudo
com o desenvolvimento de sua proposta passou a assumir uma posi¢do mais cética, isto €, achava que
ndo conseguiria explicar de maneira fisica ou material o funcionamento do psiquismo com o conheci-
mento cientifico a sua época, até que posteriormente desistiu da meta de explicar os fendmenos mentais
em termos fisicos, mas sem nunca ter deixado de localizar no cérebro tais eventos.

FREUD teve trés momentos distintos no que se refere a sua posi¢do a respeito de causalida-
de para os eventos mentais e seus desdobramentos para o comportamento dos pacientes: Em um pri-
meiro momento atribuia a causa da neurose a um trauma concreto ocorrido na vida do paciente, era o
periodo em que ainda utilizava o método da hipnose para ressubmeter o paciente ao trauma psiquico de
modo a trata-lo. Neste caso a re-experimentacdo do trauma era o tratamento para a neurose. Em um se-
gundo tempo a etiologia da neurose exigia duas caracteristicas: (1) haver uma excitagdo real dos 6rgdos
genitais e (2) a época do abuso sexual ser localizada num periodo anterior a maturidade sexual do sujei-
to. Assim somente a reatualizacdo do trauma permitido apenas pela maturidade sexual - quando o ado-
lescente passa a perceber as reacdes dos 6rgdos sexuais -, € que permitiria o aparecimento da neurose.
Considerava que os eventos da puberdade eram provocadores de sintomas, mas s6 apareceriam com a
reatualizagdo destes depois da adolescéncia. Observe que ainda nesta época acreditava que deveria ha-
ver um trauma concreto vivido pelo sujeito. Em uma terceira fase e até o fim de sua vida, ndo haveria a
necessidade de um evento traumatico real, mas a presen¢a de uma fantasia de trauma seria suficiente
para a ocorréncia da neurose. Neste momento ele deixa de lado a nogdo de realidade fisica e enfatiza
uma noc¢do de realidade psiquica. Todos os eventos causalmente relevantes para a neurose estariam na
mente, a hipdtese de herdabilidade para estas caracteristicas patoldgicas representadas pela neurose se-
ria abandonada a fim de dar lugar a uma explicagao inteiramente psicogé€nica. Na psicanalise parece en-

9 A psicandlise teve grande adesdo de adeptos nos EUA ainda muito precocemente. De 14 e da Franga espalhou-se por
diversos paises como um modelo eficiente de psicopatologia e como tentativa de redescoberta do discurso do paciente.
Mas houve uma nitida mudanga do foco de interesse no método de investiga¢do durante a década de 60. Antes daquela
década havia nos Estados Unidos grande esforgo dos psiquiatras em conferir e aplicar uma teoria psicanalitica para a
abordagem da doenga mental, mas logo o empirismo médico ofereceu avangos na identificagdo e tratamento das
doengas cronicas. Ndo demoraria para a comunidade de pesquisadores perceber que aquele modelo estatistico que
estava se desenvolvendo poderia ser aplicado a psiquiatria. Desde entfo, devido em grande parte a hegemonia da
psiquiatria americana no mundo ocidental, aquele passaria a ser o modelo utilizado por exceléncia (Eisenberg, 2000).

44



tdo estar em jogo ndo um saber sobre causa, mas a posi¢do ocupada pelo sujeito que reivindica uma ex-
plicacdo causal para os seus sintomas. FREUD passa a se importar mais com uma constru¢do do discur-
so do sujeito que a uma relagdo de causalidade do tipo encontrado no mundo das coisas naturais, con-
forme esperamos construir para os eventos da fisica, da biologia, etc (Calazans, dos Santos & Santos,
2007).

Pode parecer que FREUD tenha abandonado qualquer tipo de fisicalismo, mas se encontra
durante toda a sua obra alguma referéncia as ciéncias naturais. O fato de ter desistido de dar explica-
cdes do tipo de leis da natureza para os eventos mentais, ndo quer dizer que tenha abandonado a ideia
de que aquilo que estudava se colocava sobre um corpo fisico. Ha trechos em que chega a prognosticar
que medica¢des poderiam vir a ter alguma fungdo sobre o tratamento de sintomas psiquicos como
aquela funcdo que ele pretendia através da psicanalise que estava criando. No fim, FREUD evitava defi-
nicdes fisicas para os eventos por ndo ter esperanca de conseguir definir os mecanismos com o conheci-
mento que existia a sua época (Souza, 2005)

N3ao ha uma justificativa para desconsiderarmos que modelos como os que sumarizei agora
sejam apartados da discussdo cientifica sobre a doenga mental. O que fez a ciéncia moderna optar por
desvalorizar modelos com principios como os da psicanalise ou da fenomenologia foram escolhas acer-
ca de pontos de vista sobre a ciéncia que eram em certa altura os mais comodos. Contudo servem de
exemplo de maneiras como podemos incluir elementos da subjetividade ou da linguagem no raciocinio
causal.

Mas podemos prosseguir do ponto em que o pensamento humano ao juntar as ideias de
POPPER a distingdo de matéria entre a mente e o cérebro feita por DESCARTES chegou ao funcionalismo
moderno. Isto quer dizer que o funcionalismo que tem como principio fundamental “tal regido do cére-
bro relaciona-se com tal comportamento, portanto tal lesdo naquela regido do cérebro relaciona-se com
tal comportamento patologico” € a evolucdo historica do cartesianismo e se adequou pelas suas caracte-
risticas ao modelo hipotético-dedutivo. Este modelo deu origem a uma proposta de psicopatologia
“atedrica”.

A ideia de uma psicopatologia ateodrica surgiu nos Estados Unidos durante os trabalhos de
elabora¢do do DSM II. Nao vou discutir a adequagdo de tal nomenclatura, contudo considero que o ter-
mo serve para aglomerar um certo tipo muito particular de pensamento sobre a doenga mental. Sob a
denominacdo de uma psicopatologia ateorica incluo aquela psiquiatria que pretende que (1) nos conten-
temos com uma psicopatologia do externo, dos sintomas, ou seja, em terceira pessoa - ¢ aquela psico-
patologia que toma os sintomas como sinal, mas ndo como signo -, e (2) sugere que devemos abando-
nar ao maximo afirmagdes etiologicas com exce¢do daquelas doencgas cuja fisiopatologia ja esteja ade-
quadamente descrita. Seguindo-se tais recomendagdes gerais seria possivel se chegar a uma analise
ateorica das doencas psiquidtricas, livre das diversas tradigdes que foram de alguma forma tributarias
do corpo de conceitos da psiquiatria. A “ateoricidade” surge no texto dos préprios documentos da asso-
ciacdo psiquiatrica americana e se manifesta no corpo do documento quando decide utilizar o termo
transtorno em lugar do termo doenga. Isto seria justificado a guisa de diminuir a "babel" psiquiatrica da
época, unificar a terminologia entre os profissionais americanos, facilitar a comunicagdo entre os médi-
cos e estabelecer construtos patoldgicos que servissem para uma analise quantitativa de fins empiricos.
Tal analise seria facilitada pela forma como o manual seria construido, para o diagndstico é necessario
que a soma dos critérios fossem maiores que um limite de itens definidos por convengdo com base em
dados empiricos (Ionescu, 1997).

Os primeiros integrantes da forga tarefa para a criagdo do DSM aproveitaram o método es-
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sencialmente classificatorio de que se utilizava KRAEPELIN para a formula¢do do manual. Contudo esta
empreitada sofreria algumas dificuldades logo desde o inicio do seu uso (Ionescu, 1997). Em primeiro
lugar, houve uma crise durante a transi¢do entre o DSM II e o DSM III. O antigo c6digo considerava
homossexualidade como uma doenga psiquiatrica, isto validava tratamentos para a “corre¢do” da orien-
tagdo sexual que existia nos Estados Unidos com algumas consequéncias desastrosas como internaliza-
cdo de homossexuais e até o uso de procedimentos como ECT (Zachar & Kendler, 2012). Houve gran-
de debate sobre se tal classificagdo deveria permanecer nos cddigos, mas um grupo apoiado por associ-
acdes de homossexuais que defendiam a ndo psiquiatrizagdo daquele comportamento venceu e o item
seria retirado na edi¢do seguinte do manual. Em segundo lugar, o c6digo aglomerava conceitos nio ne-
cessariamente compativeis: a esquizofrenia por exemplo herdava conceitos tanto de BLEULER quanto
do KURT SCHINEIDER. Em terceiro, o texto do manual, ao abordar exclusivamente sintomas de superfi-
cie se aproxima do pragmatismo americano e consequentemente do comportamentalismo. Isto, entre-
tanto, ndo ¢ ser agndstico (lonescu, 1997).

A crise dos anos 70 serviu para arrefecer as grandes expectativas sobre o novo modelo. Ja
apontava que nio deveriamos esperar que todas as questdes psiquidtricas fossem resolvidas apenas no
campo do empirismo, mas ha aspectos da nosologia que dependem de posicionamento conceitual e de
valores. Também serviu para demonstrar que a meta de uma psiquiatria atedrica ¢ irreal, uma vez que
ao escolher tais e tais itens classificatorios, por exemplo aqueles herdados de BLEULER ou KURT
SCHNEIDER, estava-se assumindo uma posi¢do tedrica, entre muitas, para a psicopatologia que queriam
fazer (Zachar & Kendler, 2007).

Este modelo tem como resultado a concepgdo de sintoma independente das circunstancias
de vida em que eles foram gerados. E portanto reducionista em sua maneira de tratar a doen¢a mental.
De acordo com SERPA JR (2007) a psiquiatria funcionalista € também reducionista em trés sentidos: (a)
no sentido metodoldgico, a medida em que seus objetos de estudo estdo diretamente relacionados com
os métodos através dos quais se propde a estuda-los, do qual, em verdade, nenhuma ciéncia pode se es-
quivar por ser caracteristico do fazer cientifico; (b) no sentido ontoldgico pela convicgdo filoséfica de
que tudo que existe no nivel superior de complexidade decorre de eventos que ocorrem no nivel inferi-
or. Como ao se considerar o nivel inferior, o molecular; e (c) no sentido epistemologico: por considerar
que as observagdes feitas nas outras disciplinas biolégicas podem ser melhor explicadas em termos mo-
leculares (Serpa Jr, 2007)

O tipo de reducionismo que se expressa no DSM vai ao encontro do modelo tedrico de
mente apresentado pelo funcionalismo. Este tenta tratar, como ja vimos, os sintomas e a doenga mental
como algo externo, objetivo. A meta destas teorias é a de tentar traduzir para o problema do mental a
normatividade que é aplicavel nas ciéncias duras como a fisica. E exatamente por tentar estabelecer re-
lagdes previsiveis expressas por leis da natureza como acontece por exemplo na associagdo entre movi-
mento molecular e calor, que se utiliza tal tipo de classificagdo. Contudo o problema mente-cérebro in-
troduz elementos valorativos e que ndo podem ser reduzidos a tipos naturais como os elementos quimi-
cos. De acordo com SERPA JR:

"O poder de sedu¢do dos discursos oriundos ... [das] ciéncias naturais ¢
enorme. Nog¢des como ciéncia, racionalidade, objetividade e verdade costumam apa-
recer em conjunto, e dotados de uma aura de clarividéncia que os eleva muito acima
de nossas pequenas convicgdes domésticas. As ci€ncias naturais sdo consideradas
como o0 meio que, através do emprego metodico da razdo, assim como por falar a
mesma lingua que a natureza fala, permite-nos acesso as verdades objetivas, "duras",
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enfim, ao mundo tal como ele realmente é." (Serpa Jr, 2003)

A previsdo conferida pelo tipo nomologico de causalidade, aquele voltado para o estabele-
cimento de leis, € bastante util, basta pensarmos nos avangos alcangados com os métodos epidemiologi-
cos e através da genética. Ha entretanto uma especializagdo da atividade na psiquiatria que obriga uma
abordagem causal através do dado em primeira pessoa e para o caso individual, em lugar de uma avali-
acdo clinica sem sujeito, de um corpo esvaziado de mente e de significagdes. Diante disto precisamos
construir uma ideia de causalidade que sirva tanto para as decisdes para os sintomas tais quais sdo estu-
dados pelas ciéncias empiricas, como também temos que desenvolver um modelo de causalidade que
dé conta dos dados subjetivos, dos casos individuais. Mais importante ainda, precisamos construir uma
proposta de causalidade que seja capaz de permitir alguma conversa entre os dois dominios.

Minha revisdo acerca da causalidade em psiquiatria sugere que devido a enormidade de ele-
mentos participantes na determinacdo da doenga mental, cada um com um poder causal fraco, é preciso
adaptar nosso modelo de analise. Talvez assim seja possivel conferir uma proposta mais explicativa so-
bre como os eventos se ddo na cadeia que leva ao aparecimento de um transtorno mental. O modelo
probabilistico depende do isolamento de fatores em varidveis e de que todo o restante de acontecimen-
tos sejam semelhantes entre os grupos estudados. Somente assim € possivel um tipo de comparagio ca-
paz de identificar associagdo. Nos capitulos subsequentes vou construir um argumento para um modelo
que seja capaz de estabelecer uma relagdo mais forte do que aquela da associagdo e que servira tanto
para casos populacionais como casos individuais, focando no arranjo de grupos de eventos que isolada-
mente ndo sdo necessarios, tampouco suficientes, mas que em um conjunto representem o que habitual-
mente chamamos de causa. Neste modelo elementos dependentes de significagdo como eventos da ex-
periéncia individual também podem ser incluidos na analise.

47



Parte lll

A FILOSOFIA DA CAUSALIDADE

“Porque, como é somente por meio do pensamento que alguma coisa age

sobre nossas paixdes, € como esses sdo os unicos lagcos de nossos pensamentos, eles
realmente sdo para nos o cimento do universo; e todas as operagdes da mente tém que,
em larga medida, deles depender.”

— David Hume, Tratado da Natureza Humana
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Capitulo 4 — Teorias Causais de Hume e Mackie

Qualquer discussdo sobre causacdo depende de certas condig¢des. Este ndo € o tipo de tema
que ¢ invariavel e estavel no tempo, entre culturas ou em diferentes usos. E preciso haver um certo en-
quadre ontoldgico, semantico e logico adequados para nomear e relacionar os elementos do raciocinio
causal. A adequagdo de uma certa teoria causal depende de sua coeréncia com os esquemas ontologicos
e légicos subjacentes. Por isso a evolugdo semantica dos termos causais sdo relevantes para o que va-
mos apresentar aqui (Kim, 1971).

O desenvolvimento da histéria do conceito de causa revela variagdes importantes do senti-
do e do uso da terminologia relacionada. Esta variagdo do sentido acompanhou as mudancgas sobre
como o homem encara as relagdes entre objetos. Posso salientar dois momentos como decisivos para a
historia conceitual da causalidade: em primeiro lugar o aparecimento do conceito aristotélico e em se-
gundo o conceito cientifico (Hulswit, 2004).

De acordo com ARISTOTELES (394 a.c.-322a.c.) a resposta a pergunta “O que € isto?” reve-
laria as caracteristicas da causalidade. Tal pergunta pode ser, segundo ele, respondida de quatro diferen-
tes formas. Assim, ao nos depararmos com uma estatua de marmore representando o deus Apolo e per-
guntarmos: o que ¢ isto? Pode-se responder da seguinte forma: (i) isto € marmore, (ii) isto foi feito por
FiDIAS, (iii) isto € algo a ser colocado no templo de APOLO e (iv) isto ¢ APOLO. Estas respostas repre-
sentam as quatro formas de causa que ele definia, por ordem: causa material, eficiente, final e formal.
Para ele a mais decisiva de todas as quatro formas de causa era a formal, mas, conforme vimos no capi-
tulo anterior, a causa eficiente foi a que persistiu com mais forca modernamente representando em
grande parte o que chamamos de causa hoje. Podemos afirmar que de maneira geral o conceito aristoté-
lico considerava a causa como uma determinante ativa de uma mudanc¢a com uma certa finalidade. A
finalidade, no exemplo acima, poderia ser homenagear o deus APOLO (Hulswit, 2004).

Tal visdo de Aristételes dominou o pensamento ocidental até o século XVII. Uma impor-
tante mudanga ocorria a partir daquela época, pois grande parte dos filésofos passou a considerar a vida
como uma série de circunstancias amarradas por leis causais fixas. A este entendimento dos eventos no
mundo damos o nome de determinismo. Causas deixaram de ser vistas como iniciadoras ativas de uma
mudancga, mas nés inativos de uma cadeia de eventos ligados por leis naturais. DESCARTES, FRANCIS
BACON e GALILEU abandonaram as explicacdes das causas em termos de tipos causais aristotélicos e
transformaram a discussdo sobre causalidade, em ultima analise, em uma discussio acerca do determi-
nismo filosofico. Esta visdo determinista da vida durou muito tempo, persistiu até o século XX, quando
a no¢ao causal cientifica comegava a nascer através do aparecimento do empirismo britanico.

Em oposi¢do aos racionalistas havia os filésofos empiristas como JOHN LOCKE, GEORGE
BERKELEY e DAVID HUME. Este ultimo € considerado o principal representante dos filésofos empiristas
e sua obra foi considerada o auge do movimento insular (em oposi¢do a filosofia continental, essencial-
mente racionalista: DESCARTES, BENTO ESPINOZA e IMMANUEL KANT). Ele teve importante papel na
grande mudanca do sentido da causalidade apds o século XVII e tomava causa como uma necessidade
que extraimos da observagdo de uma conjun¢do constante acrescida de uma sensagdo de conexdo ne-
cessaria. Dois conceitos que detalharei na proxima parte. Sua teoria tem grande interferéncia no pensa-
mento contemporaneo sobre causa e fundou uma abordagem chamada de regularista.

4.1 D4aviDb HUME

O autor escocés DAVID HUME, nasceu em Edimburgo em 1711 e ja tinha pronta a sua maior
obra aos 27 anos de idade, quando publicou o Tratado da Natureza Humana (1739), que tratou de te-
mas como moral, ética, religido e, o que nos interessa aqui, a ideia de causalidade. O Tratado contém
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uma proposta de sistema completo de ciéncia, construido sobre um fundamento nico: o entendimento
humano, de cuja fonte quer diretamente beber, sem contratempos. Isto quer dizer que pretendia analisar
os elementos da natureza humana, uma ontologia, livrando-se de quaisquer conceitos periféricos. Se-
gundo ele mesmo: “...n6s ndo somos simplesmente os seres que raciocinam, mas também um dos obje-
tos acerca dos quais raciocinamos.” (Hume, 2000, p. 21)

Sua obra foi fundamental para o pensamento sobre causalidade modernamente, a ponto de
servir como divisa entre posigdes tedricas distintas, hoje, quando se fala de causalidade na filosofia ha
os humeanos, caso se aproximem da teoria regularista de HUME, e os ndo-humeanos, para os dela dis-
cordam. Pertence ao grupo dos filésofos empiristas (para quem toda forma de conhecimento sé pode se
dar através da experiéncia) - em oposi¢do aos racionalistas que pensavam o conhecimento como deriva-
do do pensamento.

Imediatamente apds a publicagdo de seu livro, o primeiro revés: havia sido mal recebido
pois o consideraram excessivamente complexo. Sua publicagdo passou quase completamente ignorada.
Ele concluiu de imediato que o seu insucesso se deu pela forma como o escrevera e dispds-se a publicar
resumos que pretendiam explicar melhor o grande Tratado, foi assim que publicou posteriormente o
Resumo de um Tratado da Natureza Humana e o Investigagdo sobre o Entendimento Humano (1758),
ambos tentando simplificar questdes ja abordadas no primeiro. Queria discorrer sobre diversos aspectos
da natureza do homem e reproduzir o que NEWTON havia conseguido no campo da Fisica, isto €, esta-
belecer uma forma empirica de analise da alma ou mente humana, uma psicologia newtoniana.

Seu Tratado é o que analisaremos com mais profundidade. Um cientista deve saber organi-
zar o pensamento se quer esgotar um determinado tema, ele deve ser sistematico se pretende alguma
conclusdo apropriada, esta era a motivagdo que HUME manifestava na estrutura do Tratado. Cuidadosa-
mente organizado, dividiu-o em trés livros: (i) no primeiro ele vai se ocupar da forma como tomamos
conhecimento do mundo e de n6s mesmos, (ii) o segundo livro € uma investigagdo das paixdes e do li-
vre-arbitrio; (iii) no terceiro livro vai centrar-se em fundamentos da ética baseando-se na perspectiva
que discorrera nos dois livros anteriores. Vamos nos concentrar no primeiro livro, onde ele discorre so-
bre a sua teoria de causalidade, que dava luz a forma moderna de ver as relagdes de causa e efeito.

4.1.1 Ideias e impressoes

Ele parte do principio de que existe uma distingdo entre ideias e impressdes, para ele todas
as nossas ideias sdo copias das impressdes. Todas as “percepcdes da mente sdo duplas, aparecendo
como impressdes e como ideias” (Hume, 2000, p. 26). Impressdes sdo mais vividas e decorrem direta-
mente do acesso as coisas no mundo, sdo o contetido da consciéncia, sdo diretamente experienciais e €
através delas que temos acesso ao mundo. As impressdes ddo origem as ideias; sdo a parte mental do
fenomeno sensorio, extrai diretamente dos sentidos o seu conteudo. As ideias, por outro lado, se refe-
rem aquele conteudo, portanto sdo menos vividas.

Ele avanga um pouco mais e divide as percepg¢des entre simples e complexas. No caso das
impressdes simples, ha uma equivalente ideia. Este fenomeno para ele ndo tem excegdes, assim se ve-
mos a cor branca ou se a imaginamos no escuro € possivel conceber uma ideia simples. A impressao de
uma cor e sua ideia podem apenas diferir em grau, mas ndo em natureza. Em suma, para toda impres-
sdo simples ha uma ideia correspondente. Por outro lado, ao se falar de impressdes complexas ha exce-
¢des. Se imaginamos Berlim podemos formar uma ideia, mas esta ndo poderia ser tdo complexa quanto
a impressdo que teriamos ao visitar a cidade. Por conta disto que se construimos nossos pensamentos
considerando apenas nossas ideias, podemos ser levados a erro. Por consequéncia deste seu carater me-
nos vivido as ideias podem ser incorretas e nos conduzir a conclusdes imperfeitas, se apenas nos apoia-
mos nelas. Essencial € tentar depender apenas de impressdes na medida do possivel para obter mais

50



precisdo no raciocinio cientifico.

E com esta distingdo inicial que HUME conecta o mundo com nossa mente. Ha uma ligagéo
inexoravel entre impressdes e ideias; a impressdo sendo o mais proximo do mundo que podemos che-
gar. Uma ciéncia eficiente seria, portanto, derivada daquela em que dependesse ao maximo de nossas
experiéncias, principalmente daquelas instanciadas pelas impressdes.

Um ultimo carater das ideias e impressoes resvala no principio da experimentagdo, quando
percebemos que existe uma certa prioridade no tempo. Assim, uma impressdo sempre antecede uma
ideia e a dependéncia temporal corre das impressdes para as ideias e nunca no caminho contrario.
Quando h4 ideias, ndo surgem impressdes como consequéncia.

4.1.2 Trés condicoes de causa

Como todo o conhecimento apenas poderia derivar de nossas experiéncias, HUME quis
identificar quais caracteristicas da causalidade poderiam ser demonstradas através do dado experimen-
tal e chegou a trés principais condi¢des relacionadas com a ideia de causa. Sao elas:

A. Contiguidade espacial e temporal: as causas se apresentam contiguas, supostamente nio
existe causagdo que seja verdadeira a distancia e quando se considera que um efeito se da
espacialmente distante de sua causa, estamos abreviando a descri¢do, pela omissdo de
elos causais intermediarios; é heranca da fisica newtoniana, um corpo ndo pode fazer
efeito a distancia sobre outro; o efeito se sucede a causa no tempo;

B. Constancia: sempre que encontramos causas encontramos seus efeitos;

C. Conexao necessaria: pensamos no efeito como uma sucessao necessaria da causa (Hume,
2000).

Para ele, as duas primeiras condi¢des podem ser confirmadas pela experiéncia, contudo a
ultima condi¢do ndo o pode. Sempre que nos utilizamos da no¢do de causalidade fazemos afirmagdes
baseadas em coisas que ndo vemos. Se eu coloco a agua no fogo, espero que ela ferva; isto quer dizer
que extraio de um objeto uma conclusdo que o ultrapassa. O que ha na 4gua que me sugira que ela va
sempre entrar em ebuli¢do? HUME faz uma investigagdo tentando encontrar em qual momento da expe-
riéncia surge algo que autorize esta projecdo para o futuro, contudo nada encontra e conclui que esta
proje¢do ¢ uma necessidade. E esta necessidade aparece da experiéncia repetida do efeito, isto €, quan-
do coloco a agua no fogo, recordo das anteriores instancias quando experimentei a consequéncia da
ebuli¢do ao colocar agua no fogo e portanto através destas experi€ncias prévias que me autorizo a pre-
visdo da ebulicdo agora. Esta necessidade, segundo ele, ndo estd materializada em nada que observa-
mos, quando duas bolas de bilhar se tocam, ndo ha nada entre elas, exceto esta conexdo necessaria pre-
sente em nossa mente que nos faz esperar pelo movimento da bola que ¢ atingida. Nao ha uma “cola”
causal, esta conexdo necessaria ¢ simplesmente psiquica. Hume conclui que € o habito originado pela
experiéncia de uma repeticdo constante da associacdo entre causa e efeito que nos faz pensar que existe
uma relag¢do entre ambas.

Neste ponto HUME faz uma distingdo entre conjun¢do e conexdo. A primeira se refere a
uma proximidade espacial ou temporal, enquanto que a segunda ¢ aquela determinada pela imaginacgao,
¢ sempre a conexao necessaria de que falamos anteriormente.

Ao fim de sua investigacdo, HUME ndo encontrard em nenhum setor da experiéncia uma
impressdo concreta de casualidade e observa que os eventos no mundo parecem ser independentes uns
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dos outros. Ndo observamos neles pelo menos quando considerados individualmente, nenhum poder
que possamos derivar efeitos subsequentes. Nem tampouco nenhuma experiéncia fornecida por nossos
sentidos internos € capaz de ajudar a responder a pergunta sobre o que ha entre os eventos observados.
De acordo com Hume, podemos fazer a mesma operagdo com os eventos mentais que, tal como nos
eventos fisicos, parecem ser independentes entre eles e entre eles e suas a¢des. Estdo conjuntos, mas
ndo conectados. H4 uma certa crenga de que o efeito se seguird a causa. E isto € consistente com qual-
quer evento mental que € sucedido por outro evento (Hume, 2000).

Para HUME a ideia de uma relagdo entre causa e efeito € o que une os individuos em lagos
de parentesco e também nos une em uma hierarquia de lagos de governo, subordinagdo. Portanto ¢ um
aspecto central de todo o seu argumento empirico, de onde emanam varias de suas conclusdes acerca da
alma passando pela ética e politica, por exemplo. Logo vemos, diante da imensiddo dos espagos que ele
pretende discorrer em sua obra, que se trata de um filésofo que pretende construir um sistema de pensa-
mento, sem limites de aplicagdo.

A tentativa de caracterizar a causacdo a partir de padrdes invariaveis de sucessdo sdo comu-
mente chamadas de teorias de regularidade. Em geral filosofos regularistas sdo também humeanos. Es-
tes principios que HUME ditou estdo amplamente presentes em nosso cotidiano e em grande parte no ra-
ciocinio causal das ciéncias, obviamente com as ressalvas que ja apontamos nos capitulos anteriores.

A partir daquela distingdo entre impressdes e ideias, e reconhecendo que as ideias podem
levar a incorre¢des, HUME pretende estabelecer um sistema o maximo possivel confiavel. De maneira
que possamos extrair conclusdes o0 maximo corretas e cientificas. Neste sentido considera que apenas a
algebra e a aritmética sdo ciéncias verdadeiras, uma vez que nelas podemos partir de conceitos simples
aqueles mais complexos com exatiddo, sem perdas. Contudo reconhece que em outras areas do conhe-
cimento as coisas ndo sdo assim. Ele compara os outros campos com a geometria, que pretende ser
“exata” como as outras duas, tratar de instancias universais, mas que sempre dependera do registro das
formas que estuda em alguma superficie e portanto nunca podera ser verdadeiramente perfeita. Diante
desta constatacdo é preciso organizar o pensamento, através do pressuposto de que apenas a experiéncia
pode nos oferecer dados importantes sobre o mundo, de modo a estabelecermos relagdes de causa e
efeito estaveis o suficiente para extrairmos conclusdes corretas (Hume, 2000).

Para esta investigagdo ele comeca tentando analisar a origem da ideia de causa. Como toda
a impressdo tem sua consequente ideia, ndo seria diferente com a causalidade. A qual impressdo ela se
referiria? Dirige-se entdo para a busca das propriedades por tras do conceito, inicialmente percebe que
se trata de uma ideia relacional: todos os objetos considerados causa e efeito sdo contiguos, uma carac-
teristica essencial da causalidade e se ndo descrevemos uma relacdo causal direta entre ambos € porque
omitimos certos elos intermediarios. Com este argumento que explica a contiguidade espacial. Em se-
guida nota que ocorre uma prioridade temporal, que argumenta afirmando que se supomos causas e
efeitos como objetos contemporaneos, ndo haveria uma sucessdo e todos os objetos seriam coexisten-
tes. Portanto, conclui que embora dificil de argumentar, a prioridade temporal € um carater também es-
sencial da ideia de causa.

Mas isto é tudo? Sucessdo, contiguidade, prioridade temporal sdo conceitos que definem
completamente a causalidade? Para ele ndo. Existe ainda uma necessidade que esta presente entre as
causas e os efeitos. Ao analisar o choque entre dois objetos, ndo conseguimos identificar nada entre
eles. Vemos a aproximacdo do primeiro, aguardamos pelo movimento do segundo, vemos o movimento
do segundo, mas nada entre eles! Existe, portanto, para HUME uma necessidade de origem psicologica.
Esta espera pelo movimento do segundo é determinado pelo nosso psiquismo. Este, por sua vez, se
comporta estabelecendo tal necessidade pelo fato de ter experimentado a mesma circunstancia no pas-
sado ou circunstancias congéneres que permitem hoje esperar por um desfecho especifico. Entdo ha
uma exceg¢do, a ideia de causa ndo corresponde nenhuma impressdo, mas uma necessidade de origem
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psicologica.

HUME chega a tocar na questdo do determinismo filoséfico: Quando pensamos na morte de
César, lembramos que ocorrera nos idos de margo, no senado em Roma. Mas apenas chegamos a tais
proposigdes a partir daquilo que nos fora contado em livros ou verbalmente. Estes eventos até chega-
rem a nds estdo em uma cadeia, presos um ao outro, através das pessoas que contaram esta historia até
alcangar o fato em si, que ocorrera em Roma. Ndo existe ai, contudo, uma impressdo que nos sirva
como base da ideia da morte de CESAR, pois a impressao original ndo pode ser reatualizada no presen-
te, portanto esta cadeia tem seus extremos soltos, ndo hd nada que os fixem pela auséncia desta impres-
sdo. Para HUME uma cadeia causal ndo poderia se direcionar ao infinito, uma vez que apenas a memo-
ria pode fixar uma impressio, sem que isto aconteca nada podemos concluir acerca da cadeia da qual ja
ndo nos lembramos ou ndo vimos. Isto é o que acontece com todos os argumentos hipotéticos e basea-
dos em uma suposi¢do (Hume, 2000).

Em ultima analise, o que HUME queria aqui era permitir a aplicagdo da ideia de regularida-
de e necessidade causal também a probabilidades. Tratar de probabilidades ndo ¢ diferente de tratar de
acontecimentos deterministicos. Todos derivam da mesma origem: a associacdo de ideias a uma im-
pressdo presente. Aqui, como 14, o habito produz a associacdo através da observagdo frequente da con-
jungdo entre objetos. De maneira que a primeira observagdo de causas que apenas aumentam a chance
do efeito aparecer € fraca, mas vai ganhando for¢ca a medida que observamos a repeticdo do apareci-
mento do efeito seguido daquilo que consideramos como causa, mesmo que o efeito ndo aparega toda
vez que a causa apareca. Quando nos deparamos com uma instancia em que o efeito esperado nao ocor-
re, esta falha é corrigida pela observagdo posterior de novas instancias que resultem no efeito mais fre-
quente. A mente trata esta projecdo da causa que pode levar a um efeito da mesma maneira como trata
da projec¢do da causa que leva ao efeito todas as vezes. Com suas palavras:

“Todos os nossos raciocinios concernentes a probabilidade de causas sdo
fundados na transferéncia do passado ao futuro. A transferéncia de uma experiéncia
passada ao futuro é suficiente para nos dar uma visdo do objeto, quer essa experiéncia
seja Unica ou esteja combinada com outras do mesmo tipo, quer seja homogénea ou
oposta a outras de um tipo contrario. " (Hume, 2000, p. 71)

Contudo, HUME nao foi capaz de convencer os filésofos de sua época, nem tampouco de
eras posteriores. Uma das objegdes essenciais a teoria humeana ja deve ter sido notada pelo leitor aten-
to. Como comegar sua obra afirmando que toda ideia € uma copia de uma impressio se posteriormente
aponta que a necessidade causal ndo tem uma impressdo correspondente? Estaria a nog¢do de causa fora
do mundo em que vivemos? Qual a sua real natureza? Ademais, € nesta distingdo entre estados mentais
estanques (entre ideias e impressdes) que se encerra uma das fragilidades da sua teoria. Assim, se esta-
dos mentais ou ideias sdo concebidas independentemente de como o mundo €, como podemos saber se
ideias representam o mundo corretamente?

Uma segunda objecdo a teoria humeana € que esta exige iteragdes repetidas da sequencia
causa-efeito'’. Portanto fica de fora a possibilidade de se estabelecer relagdo causal entre dois eventos
que apenas ocorram uma Unica vez. A psiquiatria lida com eventos mentais tdo especificos dos indivi-
duos que podemos considerar que este seja 0 caso para a psiquiatria. Portanto a teoria humeana teria
enormes limitagdes no meu campo de estudo.

Uma terceira objecdo frequentemente levantada diz respeito a incapacidade da teoria de

10 HUME afirma em sua obra que causalidade em casos singulares ¢ possivel, mas nada desenvolveu desta ideia (Hume,
2000).
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HUME de identificar relacdes verdadeiramente causais. No exemplo ja classico, em que vemos a lua
aparecer em seguida ao desaparecimento do sol, poderiamos considerar que ambos os eventos estdo co-
nectados como causa e efeito, embora naturalmente nio seja este o caso. Portanto, nem sempre uma
ideia de regularidade sera capaz de separar causas verdadeiras daquelas espurias.

Para tentar dar conta destas incoeréncias da teoria de DAVID HUME que J. L. MACKIE criou
a seu modelo de causalidade, também regularista, com base no conceito de condi¢do INUS. Vejamos do
que se trata.

4.2 A questdo da necessidade causal

J. L. MACKIE (1917-1981) foi um filosofo australiano de Sidney radicado na Inglaterra, es-
creveu sobre os empiristas ingleses e contribuiu com ideias sobre filosofia da religido, da linguagem e
metafisica. Dois de seus trabalhos foram particularmente importantes para a discussdo sobre causalida-
de: o artigo Causes and Conditions de 1965 e o livro The cement of the universe de 1980 cujo titulo ex-
traiu de um trecho da obra de Hume em que ele compara certas caracteristicas de causa (semelhanga,
contiguidade e causagdo) a um “cimento do universo” por ligar todas as opera¢des da mente. Esta ulti-
ma obra foi trabalhada por décadas até a sua publicagdo; baseou-se em aulas, artigos publicados (como
o Causes and Conditions de 1965) e nao publicados que ele desenvolvera durante um fellowship nos
anos de 71 e 72.

Motivado pelas limitagdes da teoria humeana, ele tenta oferecer uma abordagem também
de regularidade mas que consiga resistir as objegdes principais a teoria de HUME. Sua primeira estocada
¢ contra o cerne da teoria humeana: ele critica a distingdo entre ideia e impressdo e afirma que ha uma
grande quantidade de coisas em que acredita mas que sobre as quais ndo tem nenhuma ideia vaga ou vi-
vida constituida. De outro lado, condigdes como as fantasias, por exemplo, podem ser ideias sem im-
pressoes diretas. MACKIE, portanto, considera fragil uma teoria que obriga que crengas emanem de uma
associagcdo com impressdes.

Ele também se mostra insatisfeito com a nogdo de necessidade definida por HUME. Para ele
ndo ha conexdes necessarias entre os eventos ou entre quaisquer descrigdes dos eventos. De acordo
com MACKIE, HUME foi prematuro em colocar no nivel psicoldgico a resposta para as relacdes entre
causas e efeitos. E possivel estabelecer uma caracteristica da casualidade sem necessariamente termos
que apelar para uma nogao psicoldgica, que da forma que foi aplicada torna a discussdo quase mistica.
Isto porque HUME néo foi capaz de explicar adequadamente a natureza desta necessidade mental. Se, a
ideia de necessidade ndo ha uma impressdo, entdo ela ndo pertenceria as coisas do mundo? Como con-
tra-proposta MACKIE faz uso de uma operacdo bastante antiga para substituir a nogdo de necessidade. E
possivel, através de uma operagdo linguistica relativamente simples, encontrar uma relagio entre even-
tos que seja candidata a ser uma relagdo causal. E esta operagdo € o contra-fatual (Mackie, 1980a).

4.2.1 O contra-fatual

Esta nogdo tem a sua raiz na teoria de HUME. Conforme vimos, HUME definia causa como
sendo um acontecimento seguido de outro, onde todos os subsequentes acontecimentos semelhantes ao
primeiro, sdo seguidos por acontecimentos semelhantes ao segundo, de modo que se o primeiro ndo ti-
vesse ocorrido o segundo também ndo ocorreria. Na se¢do 15 do seu primeiro livro, HUME estabelece
“regras para se julgar sobre causas e efeitos”, uma espécie de lista de critérios para definir o que ¢ uma
causa e o que é um efeito. Nesta se¢do ele afirma: “A mesma causa sempre produz o mesmo efeito, e o
mesmo efeito jamais surge sendo da mesma causa.” Isto quer dizer que sem a causa o efeito ndo existi-
ria. Com base neste tipo de afirmagdo que o filésofo DAVID LEWIS (1973) propds uma teoria contra-
fatual da causalidade, de modo que esta operagdo (o contra-fatual) é capaz de sintetizar afirmacdo de
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HUME de se a causa ¢ ndo tivesse acontecido o evento e também ndo aconteceria (Fulford et al., 2006b;
Kim, 1971; Lewis, 1999; Mackie, 1999).

Um contra-fatual é, portanto, uma frase onde existe uma subordinagdo condicional do tipo:
“se José ndo fumasse em sua casa, o incéndio ndo aconteceria”. Esta estrutura do tipo “se ¢ ndo ocor-
resse, e ndo ocorreria” serve como um olhar telescopado para isolar entre todos os eventos, aqueles
candidatos a se relacionarem causalmente. Uma condicional contra-fatual é uma condicional cujo ante-
cedente vai de encontro aos fatos. Tal modelo de se inferir uma causa foi posteriormente investigado
por psicologos que encontraram empiricamente argumentos para se acreditar que tal operagdo linguisti-
ca representa adequadamente o modo como concebemos uma relagio causal (Senos, 2008).

MACKIE importa para a sua teoria esta abordagem contra-fatual com base na teoria do filo-
sofo J. S. MILL e no trabalho de DAVID LEWIS. Esta operagdo simplesmente captura a no¢do usual de
causalidade de modo a podermos desenvolver uma investigagdo sobre causalidade nos eventos em nos-
so entorno. Vejamos como JAEGWON KIM analisa a questio:

“a forma contra-fatual 'Se P, entdo Q' é uma afirmagdo velada da existén-
cia de um argumento cujas premissas incluem leis universais.” (Kim, 1971)

Em outras palavras, ao estabelecermos contra-fatuais estamos também demonstrando padrdes que po-
derdo servir como leis do tipo natural. Portanto, ja oferecem alguma proje¢ao para o futuro, como ocor-
re em leis da fisica ou da quimica, por exemplo. Um ganho adicional deste pré-teste contra-fatual é o
fato de que sua teoria pode estabelecer relagdes causais entre eventos Uinicos ou singulares. De maneira
que assim ele resolve o problema dos demais filosofos de regularidade (Kim, 1971).

4.2.2 O campo causal e a condi¢do INUS

MACKIE avanga um pouco mais e afirma: se certo evento causou um efeito, ele o causou
sob certas circunstancias. Assim, foi a fagulha que causou o fogo, mas para isto era preciso material in-
flamavel. Habitualmente raciocinamos de maneira a tomar os eventos intrusivos como causas, sempre
preferimos escolher aquele evento ativo, em lugar dos eventos inertes que obrigatoriamente estavam
presentes na circunstancia em analise. Assim, de acordo com exemplos do proprio MACKIE, foi a lesdo
da artéria que causou o sangramento, ndo o batimento cardiaco; foi o vazamento de gas que produziu a
explosdo, ndo o cigarro de Jodo que ele sempre fumava dentro de casa. Tendemos a considerar a lesdo
da artéria e o vazamento como acontecimentos “anormais” e portanto mais adequados para serem cha-
mados de causa. Deste raciocinio MACKIE conclui que sempre que estamos estudando a relagdo entre
dois eventos, ha inimeros outros que dao condigdo para que a relacdo entre causa e efeito se concretize.
Para ele o que ¢ uma causa nao ¢ o evento isolado, mas um evento-em-certo-campo. Assim ele define a
nog¢do de campo causal. No caso do cigarro do Jodo, o campo deve incluir a presenca de uma casa, de
material inflamével, de oxigénio no ambiente, etc... MACKIE sugere que quando dizemos que A causa P,
nds tacitamente inferimos que isto € relativo a uma série de condi¢des de fundo ou a "um campo cau-
sal" na qual qualquer intervengdo € impossibilitada. Assim A deve ser suficiente em relagdo aquele
background. Este fundo pressuposto é importante ao se procurar por relagdes causais gerais. Assim, por
exemplo, se se tenta descobrir a causa da influenza deve-se interessar apenas no caso de seres humanos
e ndo de ratos, ou porque dada a presenga do virus alguns humanos pegam a doeng¢a e outros ndo. Em
todos casos como estes, a causa ¢ importante para se diferenciar - dentro de um campo mais amplo no
qual o efeito por vezes ocorre ou ndo -, a sub-regido na qual ocorre: esta sub-regido é o campo causal
(Fulford et al., 2006a; Kim, 1971; Mackie, 1999) Segundo ele o que nos faz ignorar certos eventos
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como ndo-causais em um campo € regido por normas morais, pela lei:

“... 0 que ¢ normal, direito e préprio ndo € tdo rapidamente tratado como
causa quanto algo que € anormal ou incorreto.” (Mackie, 1980a)

E a comunidade e o seu uso das palavras, os seus valores, que determinam qual mudanca
deve ser considerada como uma causa e qual mudanga deve ser considerada como um efeito.

Além disto, tal como HUME, MACKIE defende no The Cement que as mesmas ideias de con-
tra-fatuais e campo causal podem ser aplicadas a associa¢des probabilisticas. Ele se apoia no filésofo
PATRICK SUPPES para demonstrar que a nogdo popular de causa tem na verdade um pressuposto proba-
bilistico, diferentemente do que os fil6sofos pensavam desde o século XVII. Assim, quando uma mée
diz que seu filho tem medo de trovdes ndo quer dizer que o medo aparece sempre que ele escuta um
trovao, mas que hd grande chance disto acontecer. Quando o evento trovdo ocorre e o garoto sente
medo, foi entdo aquele trovao que foi necessario naquelas circunstancias para o aparecimento do efeito
(medo). E desta forma que MACKIE propde um novo tipo de necessidade, nio mais aquela pautada por
elementos psiquicos, mas uma necessidade-nas-circunstancias. Ele, portanto, concorda que haja uma
nog¢do de necessidade por tras da ideia de causalidade, mas aquela tem uma natureza distinta da que
HUME defendia.

Contudo necessidade-nas-circunstancias nio é a caracteristica definidora de uma causa. E
preciso incluir neste calculo o fendmeno de prioridade causal que HUME ja apontava. O mundo tem sua
forma de seguir de um evento para o outro, existe uma certa prioridade temporal. Neste ponto MACKIE
concorda com HUME, os eventos correm de suas causas para seus efeitos e o contrario ndo acontece.

Mas estas duas caracteristicas sdo ainda por demais abrangentes para serem utilizadas
como guias ao se falar de causalidade. E preciso ainda, para fins de acuracia, acrescentar a nog¢io gali-
leica de necessidade e suficiéncia. Com estes Ultimos estd montada a base teodrica de sua proposta que
ele chamou de condigdo INUS. Devo adiantar que, apresentados os pressupostos iniciais, a ideia de
MACKIE desenvolvida utilizando uma abordagem e uma notagdo propria da logica analitica, que vou,
na medida do realizavel, simplificar e explicar sempre que surgir no decorrer do texto.

Mas voltemos a condig¢do INUS, para explica-la podemos usar o préprio exemplo oferecido
por MACKIE:

Suponha que especialistas concordem que o incéndio em uma casa foi
causado por um curto-circuito. Eles pensam que o curto circuito ndo era suficiente ou
tampouco necessario para o incéndio, mas necessidade e suficiéncia tem alguma coi-
sa a ver com isto. Entdo qual € a for¢a do argumento que o curto-circuito tenha causa-
do o incéndio? A condig¢ao INUS pretende reconciliar estes elementos diferentes. Por-
tanto o curto-circuito (que chamaremos aqui de A) foi uma condi¢do necessaria para
o conjunto ABc, onde B representa fatores positivos como adequada presenga de oxi-
génio e ¢ representa fatores negativos como a presenga de um sprinkler, por exemplo.
Assim, quando a condigdo A for uma condi¢do necessaria para o conjunto minima-
mente suficiente (ABc) entdo A ¢ uma condi¢do INUS

O curto circuito ndo foi necessario para o fogo porque o fogo poderia ter sido iniciado de
uma forma diferente: através de um curto-circuito em outro lugar ou através de incéndio culposo por
exemplo. E ndo foi suficiente porque na auséncia de oxigénio e material inflamével ou na presenga de
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um sprinkler eficiente, ndo haveria acontecido.

MACKIE preocupava-se prioritariamente com afirmagdes causais singulares. Isto €, o cigar-
ro de Jodo causou o incéndio, em lugar de afirmagdes gerais do tipo “cigarros acesos causam igni¢ao
suficiente para um incéndio”. E com letras maitisculas que ele representa cada um dos eventos singula-
res presentes na dada circunstancia em estudo, incluindo aquela que suspeitamos que seja uma causa. A
letra mintscula representa elementos negativos ou ausentes naquela dada circunstancia.

MACKIE sugere que o tipo de curto-circuito foi um ingrediente necessario de uma condi¢do
complexa particular que foi ela mesma suficiente para o incéndio. Assim, dado que ndo houve outros
curto-circuitos, a condi¢do complexa que levou ao incéndio tinha que incluir apenas este curto-circuito.
Ele teve que ser combinado com a presenca de material inflamével e a auséncia de sprinklers para pro-
duzir o incéndio, mas, combinado desta forma, o complexo como um todo foi suficiente. Nao foi, en-
tretanto, uma condi¢do necessaria para o incéndio, pois condigdes complexas inteiramente diferentes
poderiam ter produzido o mesmo incéndio. Desta forma o curto-circuito foi uma parte Insuficiente mas
Necessaria de uma condi¢do ndo-Necessaria mas Suficiente para o fogo: uma condi¢do INUS (do in-
glés:Insufficient but Necessary part of a condition which is itself Unnecessary but Sufficient) (Mackie,
1980b, 1999).

Precisamos parar aqui e definir melhor um conceito. O campo causal delimita o nimero de
eventos possivelmente envolvidos na causag@o. A propria ideia de campo causal serve para introduzir a
contingéncia do tempo e do espaco que discutimos anteriormente. Nem todo evento existente no mun-
do naquele momento especifico em que ¢ causou e pode estar envolvido na causagdo. Dentro do campo
causal, por outro lado, ¢ esperado que exista um nimero finito de possiveis combinagdes de eventos,
conjuntos que sejam suficientes, mas que ndo sdo necessarios para o aparecimento do efeito. Como, por
exemplo, podemos dizer que naquela casa de MACKIE o ferro de passar quente sobre a tdbua de madei-
ra que existia no mesmo ambiente e no mesmo momento do incéndio formavam um conjunto minima-
mente suficiente, mas que nao foi necessario para o incéndio. Conjuntos deste tipo acontecem no entor-
no e no tempo em que a causacio se da, contudo apenas aqueles conjuntos que além de suficientes.
Para MACKIE a ideia de condigdo INUS representa a ideia habitual de causa, desviando-se dos limites
apresentados pela teoria de HUME (Mackie, 1980a).

Oferecendo uma notagdo ldégica mais formal, MACKIE quer dizer que no caso do julgamen-
to causal “A causa P” a condi¢do A deve ser pelo menos uma condi¢do INUS de P, desde que haja uma
condi¢do necessaria e suficiente de P nas seguintes formas (Figura 1):

1.(AX ouY),
2.(AouY),
3.AX e

4. A.
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Figura 1: Possibilidades de combinagdes entre A, X e Y para a causagdo de P. Quando afirmamos que
“A causa P', de acordo com Mackie, estamos afirmando que ha pelo menos uma condigdo
INUS de A para P. Tal condigéo pode ser representada por (i) apenas A, caso A seja ao
mesmo tempo necessaria e suficiente para P, (ii) A pode ndo ser necessaria e suficiente e
depender de outros elementos (X) para que juntos possam formar um conjunto necessario e
suficiente para P. (iii) Y representa todas as condig¢des presentes no entorno da circunstancia
em analise e elas sdo redundantes.

Em outras palavras ou A € necessaria e suficiente para P (4), ou a conjun¢do de A com ou-
tros elementos (X) € necessaria e suficiente para P (3), ou a disjun¢do do evento A com outros grupos
de eventos minimamente suficientes mas onde o proprio A ndo consta (Y) é necessaria e suficiente para
P (2), ou a associa¢d@o da conjun¢do de A com outros elementos (AX) e com grupos de eventos minima-
mente suficientes (Y) € necessaria e suficiente para P. Sendo,

* X a conjung¢do de termos que juntamente com A constituem uma condi¢do minimamente
suficiente de P;

* Y sdo as disjungdes de outras condi¢des minimamente suficientes naquele campo causal,
ou seja, todos as outras relagdes no entorno da circunstancia em analise e

* Nem X nem Y podem ser nulos.

O conjunto AX da formulagdo anterior (Figura 2) corresponde ao conjunto minimamente
suficiente que também pode ser anotado como ABC, substituindo o X pela presenga de elementos posi-
tivos (B) ou negativos (C) em conjun¢do com o elemento A (Kim, 1971; Mackie, 1980a) .

Por fim uma ultima caracteristica de sua proposta afirma que as leis que pretendemos esta-
belecer através de condi¢des INUS sdo leis incompletas ou lacunares (gappy laws). Nao € necessario,
portanto, saber-se todas as possiveis condigdes INUS envolvidas em um determinado acontecimento e
podemos afirmar uma relagdo causal desde que identifiquemos uma condi¢do INUS e que ela se confir-
me de maneira contra-fatual. Esta ¢ a forma de Mackie de dizer que quando procuramos uma relagdo
causal, procuramos dentro de um campo espago-temporal, ou seja, ¢ sempre um recorte da realidade.
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Contra-fatual P

C
UH<E=

Campo causal
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Figura 2: Tsolando-se o conjunto suficiente para P. Pode-se substituir o X (condi¢gdes presentes na
circunstancia e que formam juntamente com U um conjunto suficiente para P) por elementos
positivos como V e negativos como w. Y corresponde a todos os eventos presentes na
circunstancia, mas que ndo formam uma disjuncdo suficiente para o efeito P.

Esta abordagem proposta por MACKIE € tanto capaz de dar conta de casos individuais e
causas “fortes”; como também de casos populacionais e causas “fracas”. Para estes ultimos, espera-se
que haja numerosas condi¢des minimamente suficientes (ABc, DEf, GHi, etc..) e entre elas diversas
condi¢gdes INUS (A, D e H, por exemplo). Nestes casos, pode-se aplicar a abordagem probabilistica e
tentar identificar em qual grandeza as condig¢des INUS se relacionam com o efeito em estudo.

Muito embora tal proposta possa parecer abstrata, ela trata adequadamente relagdes causais
complexas. Ela leva em consideragdo elementos positivos e negativos, permite uma fixagdo parcial do
background dos fenomenos em estudo (campo causal) e permite a criagdo de generalizagdes bem como
o tratamento de relagdes causais singulares (ou de caso unico). Resolve também as condi¢des humea-
nas onde aparecem relagdes causais espurias e permite que haja uma relacdo de associagdo entre ele-
mentos em estudo, ou seja, permite a inclusdo de uma teoria de probabilidades.

A proposta de MACKIE ndo € a de reduzir a relacdo causal a elementos supostamente mais
essenciais, mas antes tem o objetivo de organizar as conexdes em uma forma explicativa. Nao ignora
que haja relagdes probabilisticas ou de outra natureza fazendo um papel para as conexdes causais, mas
tenta organiza-las de maneira a corresponder a uma noc¢do de causalidade mais ampla. Ele usa contra-
fatuais como instrumento para a analise das conexdes causais verdadeiras e que respeitam uma lei da
natureza. Neste sentido pode ter grande utilidade para a psiquiatria, por permitir organizar grupos de
variaveis de forma a modelar uma rela¢do causal.

Em outras palavras, sua teoria remete-se a ideia de generaliza¢des universais ou leis da na-
tureza. Os contra-fatuais, que sdo verdadeiros, sdo verdadeiros em virtude de leis naturais subjacentes.
A ideia de um evento causar outro depende da existéncia de uma lei da natureza conectando os dois da-
dos eventos. Necessidade no nivel individual, portanto, é governada por leis (Fulford et al., 2006a).

skook sk
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Faz sentido a afirmacdo de HUME de que toda teoria tenta alcancar a perfei¢do da algebra
ao tratar abstragdes matematicas, mas o mundo parece ser muito menos regular que aquilo que a alge-
bra e a aritmética estudam. Portanto, nos contentamos em conseguir cobrir 0 maximo de circunstancias
possiveis sob uma tese para conseguirmos extrair dela relagdes do tipo de leis da natureza que, por sua
vez, destinam-se ao tempo futuro, isto €, conferem prognose e previsibilidade para as coisas que estu-
damos. MACKIE foi capaz de resolver varias das limitagdes impostas pela teoria humeana, mas como
toda tese, permite contra-exemplos e objecdes.

As principais obje¢des a teoria de J. L. MACKIE foram feitas pelo filésofo JAEGWON KiMm
no artigo Causes and Events: Mackie on Causation para o periodico The Journal of Philosophy de
1971, principalmente baseando-se nos primeiros artigos de MACKIE sobre causalidade. Suas criticas sdo
de natureza légica quanto as afirmativas de MACKIE, mas ele considera tais fragilidades contornaveis
(Kim, 1971).

Em primeiro lugar KIM questiona a verdadeira natureza do que seja uma condi¢do minima-
mente suficiente. Particularmente, naquelas condi¢cdes em que consta a presenca de um item negativo.
KiM pergunta, como podemos dar sentido a uma afirmagdo logica que exige a existéncia de certos
eventos mas ndo na ocasido que estamos estudando? O que de fato C ou F representam? Se ndo estdo
no momento em questdo, entdo onde e quando eles estdo? Longe o suficiente de modo a ndo causar P?
Mas se assim for, porque devem figurar entre as condig¢des?

Ele avanca um pouco mais e aponta que operagdes logicas como as que MACKIE tenta apli-
car as descrigdes de eventos relacionados entre causas e efeitos ndo sdo livres de problemas. Por exem-
plo, podemos dar um nome ao evento A, podemos também estabelecer a existéncia de eventos A ou
ndo-A, mas o que exatamente A designa? Nem sempre podemos nomear o que esta negativa representa
no mundo. Além do mais, o que uma conjun¢do do tipo AB quer dizer, se B ndo existe entdo porque
ndo significa simplesmente A?

KiM também aponta para o fato de MACKIE apenas se preocupar com eventos singulares.
Para KiM as nog¢des de necessidade e suficiéncia sempre apontam para as propriedades e estados, mes-
mo quando utilizadas em casos singulares. Ele diz que frases do tipo “um tridngulo equiangular é uma
condi¢do necessaria e suficiente para ser um triangulo equilatero” e “exposi¢do aos raios de sol sdo ne-
cessarios para a fotossintese” representam melhor nossa fala causal e que quando dizemos “o Oxigénio
¢ necessario para a combustdo” estamos nos remetendo sempre a ideias gerais do tipo “presenga de oxi-
génio € necessaria para combustdo”. Portanto, para KiM, ha menor importancia em se fazer a distingdo
ou dar exclusividade a analise de casos singulares apenas (Kim, 1971). Precisamos, contudo, ter termos
gerais e singulares para dar sentido a frases causais nas quais precisamos conferir generalidade ou par-
ticularidade, mas que as nog¢des de necessidade e suficiéncia remetem-se mais as primeiras.
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Capitulo 5 — Aplicacao de condi¢cées INUS

Habitualmente podemos lidar com dois tipos de afirmagdo causal. Aquelas afirmagdes sin-
gulares, como Maria teve febre por uma infecgdo urindria e as afirmagdes gerais como o fumo de taba-
co causa cancer. Ambas as formas de relagdo sdo relevantes para a psiquiatria, mas o segundo tipo de
informagdo, se suficientemente descrita, pode tomar a forma de uma lei. Isto permitiu que o homem
passasse da observacdo de relagdes entre instancias individuais para uma generalizagdo capaz de confe-
rir prognose. A ideia de “lei da natureza”, entretanto, mostrou-se mais eficaz nas ciéncias fisicas onde
podemos encontrar fendmenos que se relacionam de maneira mais estavel durante o tempo. Este suces-
so nas ciéncias duras interferiu na posi¢do teorica das outras ciéncias, aparecendo uma preponderancia
de propostas causais materiais, ou seja, que reproduza a ideia newtoniana da fisica dos objetos macros-
copicos. Os filosofos, por outro lado, concentram-se na analise de no¢des mais abrangentes de causali-
dade, eles ndo tém o mesmo comprometimento com a pratica que as ciéncias possuem, portanto estao
livres para refletir sobre estados mais gerais de causa¢do e ndo apenas naquelas condi¢cdes em que os
acontecimentos se relacionem fisicamente. Um empreendimento comum a varios filésofos ¢ tentar en-
tender porque a no¢do de causa entre as ciéncias diverge daquela do uso corriqueiro. Alguns deles,
como MACKIE, tentam aproxima-las, o que pode permitir uma melhor interlocugdo entre diferentes are-
as do conhecimento. As disciplinas técnicas devem utilizar modelos de causas menos abrangentes e que
representam melhor as relagdes entre eventos dentro de seu campo de estudo, portanto preocupam-se
com a mesma causa que os filosofos, mas com o olhar centrado em sua repercussdo em um tema espe-
cifico. A medicina se apropriou, como vimos, de certos tipos de raciocinio causal que lhe sdo uteis até
hoje e que permitiram grande avango tecnoldgico. Contudo ao anexar a psiquiatria como parte de uma
ciéncia médica incluiu-se também um fator capaz de elevar enormemente a complexidade da analise
sobre causas. Afinal, muito do que chamamos de doenca tem interferéncias ambientais e culturais e
como tal precisa ser abordado com técnicas daquelas disciplinas, que, alids, nunca conseguiram dialo-
gar bem com as ciéncias biologicas. Mas se abandonarmos a tentativa de uma interlocu¢do entre as ci-
éncias sociais, psicoldgicas e bioldgicas teremos que nos contentar com um programa reducionista que
pretende reduzir fenomenos sociais e psicoldgicos a eventos bioldgicos e materiais, enfim ao neurdnio,
a sinapse. Por outro lado, tal agenda - aquela que esgotara todos os fendmenos psiquicos tomando-os
como fatos fisicos -, ¢ uma meta a ser evitada por ja demonstrar sinais de faléncia. Uma das consequén-
cias deste modelo, como veremos mais adiante, ¢ que ocorre um acimulo de dados para os quais ndo ha
explicagdo. Entramos em um tempo em que o problema ndo ¢ mais a busca de dados mas a sua compre-
ensdo, ou seja, como organiza-los de modo que se tornem explicativos.

Um exemplo que demonstra como para a ciéncia a organizacdo do conhecimento de forma
explicativa € central se encontra no caso da descoberta do DNA por WATSON e CRICK. Da unido daque-
le bidlogo com este fisico (e com a ajuda de cristalografos) resultou a determinagdo da estrutura funda-
mental do DNA. Havia pouco tempo que ja se atribuia ao acido desoxirribonucleico a capacidade hu-
mana de transferir a seus descendentes certas caracteristicas, mas apenas com a publicacdo de 1953 na
revista Nature é que chegamos a conhecer sua estrutura. A habilidade daqueles dois pesquisadores e de
sua equipe se mostra na capacidade que tiveram de organizar conhecimentos ja existentes de maneira
que permitissem a posterior explicacdo de como a relagdo do DNA com o RNA se fazia e dali a jusante
na cadeia de processos que ocorrem até a expressdo génica. Ou seja, apenas com aquela hipotese de es-
trutura, que nada mais foi que a organizag¢do de conhecimento previamente existente ¢ que pudemos es-
tabelecer conceitos como transcri¢do, cddons, anti-codons, sintese proteica, genes reguladores, genes
estruturais, etc. Aquele estudo foi eminentemente tedrico, ndo fizeram nenhum experimento com o
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DNA, antes elaboraram os dados de outros pesquisadores a respeito daquela molécula (Serpa Jr, 1998).
Quando falo em organizagdo explicativa me refiro justamente esta capacidade de estabelecer uma reor-
ganiza¢do fundamental, uma reorganizagdo que pode inclusive fundamentar todo um novo nivel teérico
a ser estudado. Sem a estrutura do DNA néo era possivel criar um modelo de replicagdo dos genes nem
tampouco as diversas tecnologias que se desenrolaram a partir dele.

Estamos habituados a uma abordagem probabilistica nas ciéncias médicas, contudo a dis-
cussdo sobre causalidade tem tantas nuances que ndo se pode reduzir a discussdo a apenas um ponto de
vista. Parte do meu empenho neste trabalho ¢ o de demonstrar que € possivel aproximar a no¢do de
causa das ciéncias com a no¢ao filosofica e com o sentido trivial da palavra. Alguns ganhos podem ser
derivados desta operag¢do: em primeiro lugar por aproximar os grupos léxicos, isto €, colocar os partici-
pantes a usar um jogo de palavras comum — falar uma mesma lingua. Em segundo lugar por abrir espa-
¢o para conceitos mais inclusivos, que possam permitir a introducdo de elementos do discurso em pri-
meira pessoa, elementos culturais e incluir os elementos biologicos.

Com a probabilidade nasce uma oposi¢do a uma ideia de mundo que considerava que as re-
lagdes se davam de forma deterministica. Isto quer dizer que seria possivel refazer-se todos os vinculos
entre causas e efeitos no sentido temporal retroativamente a ponto de se chegar a causa fundamental ou
evento inicial. Este tipo de teoria introduz um problema relacionado com a liberdade. Assim, se todos
os eventos sdo fixados pelas relagdes entre causas e efeitos, haveria espago para nossas escolhas, ou se-
riam elas consequéncias de uma série de eventos inevitaveis? O contra-ponto desta teoria surge com o
advento da estocastica na matematica, em que é possivel estabelecer relagdes entre eventos como de-
pendéncias estatisticas. Portanto, as chances ndo fixam os acontecimentos e deixa o problema da liber-
dade resolvido. Diversos modelos tedricos funcionam de acordo com a tese estocastica, o mais conheci-
do deles ¢ a fisica quantica. Na medicina o modelo probabilistico ganhou, como vimos, notoriedade a
partir do estudo das doencas cronicas a ponto de haver defensores da ideia de que se pode reduzir pro-
babilidades a causas, embora seja um modelo tedrico evitado mesmo entre estatisticos. Como toda teo-
ria ha pesquisadores que se coloquem em ambos os campos da discussdo, mas nenhuma das duas teses
se mostra infalivel em todas as circunstancias. Observa-se, entretanto, que os acontecimentos médicos
sdo melhor explicados ora através de modelos deterministicos, como acontece no caso das doencas in-
fecto-contagiosas, ora através de modelos estatisticos como nas doengas cronicas como o tabagismo.

Entre as teorias deterministicas as relagdes causais se colocam frequentemente em termos
de necessidade ou suficiéncia. GALILEU foi o responsavel por teorizar pela primeira vez estas nogdes,
mas apesar de sabermos que elas tém algo a ver com causalidade, esta ndo ¢ adequadamente descrita
em termos de simples necessidade ou suficiéncia (Susser, 1991). Assim, por exemplo, uma condigdo
necessaria para septicemia € que se tenha sangue, contudo ndo dizemos que ter sangue € a causa de sép-
sis. Forjar uma faca que € posteriormente furtada e termina sendo utilizada para matar um terceiro nio
faz do ferreiro um assassino, embora a faca fosse uma condig¢@o necessaria para a morte. Por outro lado
ingerir estricnina € uma condicdo suficiente para a morte, contudo outras condi¢des podem também re-
sultar naquele efeito: nem todas as mortes resultam da ingesta de estricnina, esta é portanto suficiente
para o efeito.

A defini¢do de necessidade e suficiéncia relaciona-se com a capacidade explicativa de uma
assertiva sobre a relagdo entre dois eventos. Assim temos que quanto mais detalhadamente descreve-
mos a causa, melhores serdo nossas chances de demonstrar que ela ¢ suficiente para produzir o efeito e
piores nossas chances de demonstrar que ¢ necessaria; quanto mais detalhadamente descrevemos o
efeito, melhores nossas chances de demonstrar que a causa foi necessaria e pior nossas chances de de-
monstrar que foi suficiente (Davidson & Foa, 1991). E exatamente o que vem acontecendo com a capa-
cidade explicativa dos dados acerca das doengas mentais. Acumulou-se nas tltimas décadas um ntime-
ro enorme de informagdes sobre possiveis causas destas doengas e, na mesma medida, temos progressi-

62



vamente menos expectativa de que haja causas “fortes” para tais doencgas, elementos unicamente neces-
sarios.

Resulta destas caracteristicas que condi¢des complexas ndo podem ser tratadas apenas em
termos de necessidade ou suficiéncia. Quando acontece de um evento e sua causa nio se relacionarem
de maneira necessaria ou aplicamos técnicas diferentes ou ndo seremos capazes de resolver o problema.
Com isto em mente ¢ que fildsofos posteriores a GALILEU adicionaram a ideia de necessidade/suficién-
cia outros aspectos centrais da ideia de causa como a regularidade no caso de HUME - que, como vimos
em capitulo anterior, falha em algumas circunstancias -, ou no caso de MACKIE que prop0s tratarmos
causa sempre como um fenomeno complexo envolvendo elementos positivos e negativos em um cam-
po causal (Iversen, Hofmann, & Aavitsland, 2008).

O modelo INUS pode nos oferecer algumas vantagens quando aplicado as doencas mentais.
No presente capitulo pretendo demonstrar de maneira mais concreta como, ao deixar de lado a ideia de
causa unica, e empreender esfor¢os sobre uma ideia de fatores causais nem necessarios, nem suficien-
tes, pode ser aplicada na psiquiatria e pode contribuir para uma melhor explicacdo dos acontecimentos.
Também ¢ preciso afirmar que apesar de aproveitar a ideia de necessidade e suficiéncia, ndo se trata de
um modelo deterministico. Probabilidades também podem participar destes conjuntos de elementos
causalmente relevantes.

As condigdes INUS ha muito s@o utilizadas no sistema legal de diferentes paises, particu-
larmente para causas civis. No direito a terminologia que ficou consagrada para se referir a condi¢des
INUS ¢ a de teste NESS (elemento necessario de um conjunto suficiente, do inglés necessary element
of a sufficient set) (Braham & Hees, 2009). Este teste foi definido por fildsofos que, assim como
MACKIE, se basearam na obra de MILL e transformam a discussido sobre causas em uma discussido sobre
fatores causalmente relevantes. O motivo para a utilizagdo das condi¢des INUS no corpo teorico juridi-
co deriva da necessidade de repartir responsabilidades, quando se estd diante de um evento causado por
multiplos agentes. E preciso, no direito civil, estabelecer responsabilidade em fungio da importancia da
definicdo de puni¢des pecuniarias para os envolvidos condenados. Habitualmente a comunidade tende
a considerar justo estabelecer o valor destas de acordo com a parcela de responsabilidade atribuida a
cada um dos envolvidos. Contudo, nos diversos casos em que o crime ndo pode ser associado direta-
mente a uma causa como quando acontece sobredeterminacdo causal, abordagens estatisticas sdo insu-
ficientes e uma analise de condi¢do INUS se faz necessaria. Portanto ¢ uma motivag¢do bastante seme-
lhante aquela que nos estimula a tentar empenhar o mesmo exercicio as patologias psiquiatricas, que
sdo, como vimos, multifatoriais. Um ganho adicional € que tal modelo também oferece uma capacidade
explicativa muito util, a mesma capacidade que consegue dividir responsabilidades entre agentes ¢
aquela que buscamos quando tentamos entender doengas complexas, cuja determinagdo nédo € bindria e
que depende de diversos mecanismos para acontecer. A simples redugdo destes acontecimentos a varia-
veis e sua posterior comparagdo ndo ¢ capaz de oferecer o mesmo esclarecimento. Isto porque o juiz
ndo vai dispor de repetidas instancias do mesmo evento, nas mesmas condi¢des que ele precisa avaliar
de modo a ser possivel estabelecer probabilidades. Portanto resta para o sistema judicidrio uma discus-
sdo em termos de condi¢des INUS, pois ¢ adequada para acontecimentos que ndo se repetem. Lembre-
mos que o proprio HILL acrescenta a ideia de analogia entre os seus “critérios” como uma tentativa de
suprir uma insuficiéncia das teorias probabilisticas autorizando um pensamento material, mecanicista e,
com isto, ganhando em capacidade explicativa. Isto acontece porque a abstragdo estocastica ndo ¢ ca-
paz de nos fornecer o “como” as coisas se deram, mas apenas que estdo de alguma forma relacionadas.

Como exemplo de sua aplicagdo no direito, tomemos o caso em que duas diferentes firmas
causam a intoxicacio de peixes em um rio através da polui¢do que provocaram. Se afirmarmos que to-
das elas produzem quantidades de afluentes toxicos capazes de provocar a toxicidade da agua, mas ne-
nhuma delas seria individualmente capaz de produzir a toxicidade pois ocorre que apenas a mistura do
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toxico da primeira firma com o toxico da segunda firma sdo capazes de matar os peixes, nenhuma delas
foi individualmente suficiente para o desfecho, nem tampouco necessaria. O juiz, para sua decisdo, de-
pendera de um raciocinio causal com base em nog¢des de necessidade e suficiéncia, pois o0 modelo esta-
tistico ndo € capaz de responder a pergunta quando ocorre sobredeterminac¢io causal, como no caso em
estudo. Portanto ele podera aplicar o teste NESS, que ndo passa de uma avaliagdo de condig¢des INUS.
Se nenhuma das empresas foi isoladamente suficiente ou necessaria, devemos considerar que a conjun-
¢do do despejo pelas duas firmas dos toxicos no leito do rio forma o elemento necessario, portanto te-
mos que o despejo de uma das empresas € uma condi¢do necessaria de um conjunto suficiente que in-
clui o despejo da outra empresa e a auséncia de algum mecanismo de tratamento da dgua do rio a jusan-
te, por exemplo. Assim a agdo daquela empresa € uma condi¢do INUS para o efeito da poluicdo. No
caso utilizado como exemplo o mesmo raciocinio poderia ser aplicado a cada uma das firmas e encon-
trariamos que ambas deveriam ser responsabilizadas pela morte dos peixes. Apos esta primeira andlise
contra-fatual e de condi¢do INUS ¢ possivel aplicar modelos estatisticos para definir a participagdo da
responsabilidade de cada uma delas, isto se a participagdo for assimétrica. Alguns teoricos ja desenvol-
veram modelos matematicos tanto lineares (como se aplica na epidemiologia), quanto ndo lineares
(como acontece na teoria do caos e na teoria dos jogos) para circunstancias deste tipo (Braham &
Hees, 2009).

Nao apenas no direito civil encontramos o uso do teste NESS, mas também ocorre no direi-
to criminal. E por que ndo se basear apenas em nogdes probabilisticas ao tratar de questdes pertencen-
tes a area médica uma vez que é um corpo tedrico que se baseia amplamente na indeterminagdo e em
estocastica? A resposta € simples, quando tratamos de questdes civis € aceitdvel alguma indetermina-
cdo, portanto pode-se usar de probabilidades se esta andlise for suficiente para que as partes se satisfa-
cam, mas no direito criminal é preciso uma analise que ndo permita divida (o conhecido “beyond rea-
sonable doubt” do direito americano), nestes casos as chances apresentadas por técnicas probabilisticas
sdo habitualmente tomadas como insuficientes (Russo & Williamson, 2010).

Um esfor¢o semelhante foi feito para a identificacdo de responsabilidade no caso de uma
epidemia de infec¢do por Pseudomonas aeruginosa na Noruega. IVERSEN et al. (2008) revisou as cir-
cunstancias e os envolvidos na cadeia de causas que culminaram com a epidemia. Em 2002 uma equipe
de infectologistas investigadores foram convocados para a elucida¢ido da origem do aumento subito de
infec¢do por P. aeruginosa. Eles conseguiram relacionar as infecgdes com swabs orais contaminados
que eram utilizados pelo sistema noruegués de saude. Diante do elevado nimero de pacientes acometi-
dos a comunidade solicitava dos governantes que se identificasse os causadores e que eles fossem puni-
dos de acordo com suas responsabilidades. Passados quatro anos do evento IVERSEN et al. (2008) deci-
dem analisé-lo a luz de alguns modelos causais que os autores acharam convinha aplicar. Eles se utili-
zam de diversas abordagens de causalidade para tentar demonstrar responsabilidades entre os agentes
envolvidos naquela epidemia a comegar pelo habitual teste contra-fatual, se ¢ ndo tivesse ocorrido e
ndo existiria. Tomando-se ¢ por contaminac¢io do Swab e e por infec¢do por P. aeruginosa, teriamos:

Se a contaminagdo do Swab ndo tivesse ocorrido as infecgdes ndo ocorre-
riam.

Portanto é possivel aplicar um simples contra-fatual para estabelecer uma dependéncia 16-
gica entre os dois eventos. Lembremos que raciocinio contra-fatual é extensivamente utilizado na vida
diaria e na medicina, isto acontece porque o teste contra-fatual pode ser aplicado em teorias determinis-
ticas como em teorias indeterministicas (que € o caso da estatistica médica). Muitos dos estudos médi-
cos incorporam o modelo contra-fatual sem anuncia-lo, por exemplo em estudos de coorte campara-se
individuos expostos com individuos ndo expostos para um certo fator de risco, o grupo controle pode
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ser encarado como “se esta exposi¢do ndo acontecesse,...” € portanto como uma operagdo equivalente
ao contra-fatual. IVERSEN et. al. (2008) percebe algum distanciamento entre o argumento legal e o mé-
dico para a explicagdo do que ocorrera ali. Primeiro que o sistema juridico tende a usar a nogao de ne-
cessidade e suficiéncia através do teste NESS, mas as ciéncias médicas se baseiam em uma nogdo de
mundo indeterministica e com predominio do uso de modelos estatisticos. Bom, mas a questdo que o
autor estava tentando abordar era a responsabilidade moral e portanto teria que conciliar a linguagem
juridica que utiliza a nog¢do de causalidade INUS com a linguagem médica e sua indeterminagio (Iver-
sen et al., 2008).

Assim, a infec¢do por P. aeruginosa ndo era uma condi¢do necessaria, pois € sabido que
esta bactéria coloniza o corpo humano e ¢, na maior parte das vezes, inocente. Os 6bitos naquele caso
se deram em individuos que ja apresentavam doengas clinicas subjacentes graves. Portanto enquanto a
infec¢do ndo era uma condi¢do necessdria, a presenga de doenca clinica o era. Apesar disto era possivel
identificar outras condi¢des necessarias como, por exemplo, o fato de se estar hospitalizado. Contudo
habitualmente ndo considerariamos a hospitalizagdo como causa do desfecho, tampouco tendemos a
considerar a causa da morte a doenga clinica subjacente. Isto quer dizer que ndo seria possivel resolver
a questdo em termos de necessidade e suficiéncia (Iversen et al., 2008).

Através de técnicas da microbiologia foram capazes de identificar que swabs bucais havi-
am sido contaminados e estavam relacionados com o desfecho. Como nem todo paciente em que se
usou o swab faleceu, suspeitava-se que centenas de pacientes foram expostos a esta condig¢do. Aplican-
do novamente o modelo de condigdo INUS podemos considerar que o swab contaminado foi um ele-
mento necessario nas condi¢des da susceptibilidade de pacientes especificos, dose de micro-organismo
infectante, doencgas subjacentes, etc. Portanto podemos responsabilizar a contaminagido do equipamento
como um dos elementos causais. Foram adiante e descobriram que swabs foram reutilizados em alguns
hospitais, embora estivesse claramente descrito na embalagem que se tratava de equipamento de unico
uso. Alguns profissionais de satide dos hospitais deixavam os swabs por mais de um dia em uma solu-
¢do com agua e que muitas vezes era reutilizado no mesmo paciente tempos depois. Tal conduta permi-
tia a rapida proliferagdo da bactéria e certamente esteve envolvido com a epidemia (Iversen et al.,
2008).

Outro agente envolvido no caso foi o fabricante do swab. Foi possivel isolar a cepa especi-
fica da bactéria na linha de produgdo da fabrica. Além disto diversas falhas no mecanismo de controle
de qualidade foram identificados. A presen¢a da cepa da epidemia na fabrica foi necessaria para a con-
tamina¢do, mas nio suficiente, uma vez que nem todos os swabs foram contaminados. Dentro de um
mesmo dia havia produgdo de swabs contaminados e estéreis no lote.

Decidiram aplicar as recomendag¢des de HILL para a identifica¢do de caracteristicas que su-
gerem fortes associagdes. Todas elas estavam presentes no caso em estudo: uma forte associagdo pela
presenga das cepas infectantes genotipicamente idénticas nos tecidos bem como nos equipamentos e
um odds ratio de 5.3 para a associagdo entre o uso do swab a presenga da infeccdo da cepa da epide-
mia. Era uma associagdo consistente, embora outros fatores devessem estar presentes. Era uma associa-
¢do especifica e com sequéncia temporal. Presumivelmente ocorreu o fendmeno de gradiente biologico
com o uso inadequado do swab por pessoas das equipes médicas. Também se tratava de uma associag¢do
plausivel em fun¢do de que no caso em estudo a cadeia de contaminagao foi identificavel. Era uma as-
sociag¢do coerente por ndo se encontrar hipotese alternativa possivel para explicar aquela epidemia e se
tratava de um experimento natural que podia ser comparavel a outras epidemias por P. aeruginosa (ana-
logia) (Iversen et al., 2008).

Avangando um pouco mais, trata-se de um caso exemplar para a aplicagdo da andlise de
condi¢do INUS. Diversos elementos funcionavam como necessarios nas circunstancias (aproveitando a
propria terminologia de MACKIE: necessity-in-the-circumstances), havia elementos positivos como a

65



contaminagdo do swab, a atitude tecnicamente incorreta dos funcionarios dos hospitais, presenga de
condi¢des agravantes subjacentes; bem como elementos negativos como insuficiéncia do sistema de
controle de qualidade do fabricante e auséncia de auditoria peridédica do governo. Em um campo causal
que consideraremos como o conjunto de individuos hospitalizados na Noruega, ja que se tratava de
equipamento distribuido nacionalmente. Certamente que outros elementos poderiam estar envolvidos
com o desfecho, mas ndo foram identificados pelos investigadores. Mas, de acordo com MACKIE, ndo
ha exigéncia na ciéncia de que saibamos todo o corolario de elementos envolvidos na causagdo de certo
efeito para se estabelecer uma relacdo causal. A esta caracteristica da ciéncia ele chama de gappy-laws,
ou seja, para o estabelecimento de generaliza¢des do tipo de leis da natureza ndo é preciso preencher
todos os espagos de conhecimento entre as instancias. Ainda de acordo com a teoria de MACKIE even-
tos unicos também podem ser candidatos a causas, portanto ndo ha necessidade de regularidade. Por
fim, uma analise INUS aponta que a contaminagio do swab era um elemento necessario de um conjun-
to suficiente e, portanto, poderia ser tratada como elemento causal relevante (Iversen et al., 2008).

Causalidade ¢ um tema amplo e que diz respeito a toda area de conhecimento, umas mais
outras menos. Se de um lado a conversa sobre causalidade na filosofia da ciéncia € interessante para o
sistema judiciario, de outro o debate sobre causagdo forense, especialmente na justiga civil, € util para
os cientistas e os filésofos da ciéncia. Tanto na ciéncia quanto na filosofia e no sistema juridico este
discurso permite estabelecer responsabilidade moral e culpa. Por isso tal debate ¢ de interesse tanto
para cientistas e advogados, quanto para leigos.

Esta operacdo realizada por IVERSEN et al. (2008) pode ser considerada como pluralista no
jargdo filosofico, isto €, ele somou dados de investigagdes causais de diferentes modelos tedricos para
afirmar que havia uma relag¢do causal ali. Tratou cada um dos testes como um tipo de evidéncia e que a
soma de evidéncias poderia conferir maior poder em detectar uma causa. Uma formula bastante seduto-
ra para o médico que ja esta habituado a operacionalizar o raciocinio de maneira cumulativa. Por exem-
plo, dizemos que tal medicagdo tem mais evidéncia cientifica de seu beneficio em certa doenga porque
esta tem mais (acumulo) publicagdes com desenhos adequados que suportem tal afirmagdo. Alguns au-
tores veem problemas nesta operagdo, pois acreditam que ndo se pode simplesmente somar informa-
cdes obtidas de enquadres teoricos tdo distantes como entre o0 modelo material e probabilistico de causa
(Reiss, 2009). Mas me posiciono diferentemente, uma teoria que seja capaz de unificar as faces tedricas
sobre causalidade em um argumento estruturado pode ser ttil por conferir coeréncia a analise.

O filésofo J. WILLIAMSON (2008) tenta resolver o problema do pluralismo afirmando que o
conceito de causa € unico, mas multifacetado. Invocar a no¢do material de causa, ¢ nada mais que ana-
lisar o conceito de causa por um de seus angulos. Assim, quando se soma tais evidéncias ndo se esta in-
correndo em erro metodoldgico. A esta proposta ele chama de causalidade epistémica (Russo & Willi-
amson, 2010; Williamson, 2004, 2006). A comparagdo com os paradigmas da infectologia e do direito
ndo foi feita despropositadamente. De acordo com dados empiricos que vdo-se acumulando, a psiquia-
tria tem que lidar com doengas com multiplas etiologias de um lado e de outro tem que incluir esque-
mas tedricos das ciéncias sociais. Utilizei artigos que aplicaram o modelo INUS nos dois campos con-
sistentemente. Grande parte dos estudos em psiquiatria utilizam técnicas estatisticas que aplicam com-
paragdes entre variaveis para refutar a hipdtese nula. Este tipo de analise tende a simplificar demasiada-
mente as inter-relacdes dos diversos eventos que participam da causagdo dos transtornos psiquiatricos.

Uma separagdo em varidveis e posterior comparagdo das mesmas entre o grupo-caso e
grupo-controle € insuficiente para a psiquiatria. Precisamos rever os modelos utilizados, de modo a ten-
tar identificar mais claramente a relagdo entre os elementos de fraca for¢a causal. Uma das dire¢des que
podemos tomar para superar tais limitacdes € nos voltando para elementos mais essenciais do conceito
e refazer as bases tedricas para novo avango. Por exemplo, € notorio o desinteresse da comunidade ci-
entifica por dados negativos, por aquilo que ndo mostra forte associagdo. No caso da psiquiatria é reco-
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mendavel ndo parar a investigacdo precocemente quando um determinado elemento ndo mostra associ-
acdo estatisticamente significante. E o modelo a que estamos habituados da pouca importancia para es-
tas informagdes.

Por tudo isso o modelo INUS se mostra adequado como alternativa para alguns dos impas-
ses sobre o raciocinio acerca de causa¢do em psiquiatria. Ele ndo ignora dados negativos -pelo contra-
rio tais dados sdo tomados precocemente na andlise-, ndo € incoerente com as técnicas ja bem desen-
volvidas da epidemiologia - embora algum desenvolvimento matematico ainda seja necessario-, serve
tanto para casos individuais e populacionais como também consegue organizar de forma explicativa os
eventos na cadeia causal.

O desenvolvimento matematico que mencionei é uma questdo crucial para a aplicagdo das
condi¢des INUS. Entretanto, € naturalmente um desafio ainda a ser enfrentado. Uma anélise estatistica
que tente comparar conjuntos de elementos causais, tentando encontrar um deles que funcione de modo
necessario para subconjuntos ainda nio foi formalmente desenvolvida. Ainda assim, diante do desen-
volvimento tecnologico, considero que tal volume de calculo seja possivel, se dispormos de uma for-
mulagdo adequada e de equipamento para tal volume de calculo. Desenvolver tal férmula néo € a pro-
posta deste trabalho, meu interesse aqui € apontar que tal operagdo é logicamente factivel.

5.1 Aplicag¢do no TEPT

O transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT) faz parte de um grupo muito peculiar de
doengas nas classificagdes internacionais. Juntamente com o transtorno de ajustamento/adaptacdo e
com o luto (apenas no DSM-IV TR) faz parte das doencas cuja relacdo com a sua etiologia é presumi-
velmente a mais proxima de uma relagdo binaria, quase como acontece para as doengas infecciosas. No
passado ja foi chamado de doenga etioldgica assim como os transtornos de abuso de substancias ou os
quadros organicos, contudo sempre foi classificado entre os quadros ansiosos (a exce¢do do CID-10
que abriu uma categoria para doencas como transtorno de ajustamento, estresse agudo e o TEPT) (Da-
vidson & Foa, 1991). Esta classificagdo € criticada por existir subjacente a este construto uma ideia de
causalidade simples que relaciona diretamente evento de vida e doenga mental. Antes de 1980 havia
grande descrédito desta condi¢do, ela era pensada como um tipo de simulagdo ou maneira de se conse-
guir algum ganho. Por exemplo, quando um soldado pedia baixa militar por conta dos sintomas que
apresentava ou quando veteranos buscavam atendimento médico ou beneficios pecunidrios por parte do
governo. Entre os psiquiatras, naquela época, acreditava-se que tal sintomatologia era manifestagcdo de
outras doencgas - como depressdo, ansiedade, esquizofrenia -, e ainda ndo existia um construto que sin-
tetizasse aquela condigdo. Este apareceu com a publicagdo do DSM-III e a entrada de TEPT na catego-
ria das sindromes ansiosas (Davidson & Foa, 1991). O novo construto foi progressivamente ganhando
credibilidade e passou a ser motivo de mais interesse cientifico. Por exemplo, para o termo “post-trau-
matic stress disorder” o motor de pesquisa do site da biblioteca americana de publicagdes médicas, o
PubMed, aponta 43 resultados para 1981, 562 resultados para 2000 e 1.577 resultados para 2011! Com
o investimento em pesquisas na area houve progressdo do conhecimento e descobriu-se que outros ele-
mentos devem ser incluidos no calculo causal, ndo apenas o evento estressor.

Ha relatos de manifestagcdes sintoméaticas compativeis com o atual transtorno de estresse
pos-traumatico desde Herddoto e Hipdcrates (Nogueira-Filho, 2010). Tais fenomenos ja eram descritos
como alteragdes dos sonhos, das relagdes interpessoais de individuos que retornavam de batalhas. Des-
cricdes semelhantes ocorreram durante as guerras napolednicas, mas apenas no século XX com a I*
guerra mundial foi que os psiquiatras passaram a preocupar-se com aquela condi¢do (Nogueira-Filho,
2010). A partir dai observa-se que as publicagdes cientificas além de se concentrarem no estado psiqui-
co de sobreviventes de guerras também voltou-se as grandes catastrofes. Logo a pesquisa e a andlise
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psicopatologica da nova doenga sofisticou-se e passaram a observar que para além do fato do evento
traumatico, havia certo padrdo nos sintomas do paciente e estes estavam relacionados com a sua capaci-
dade de resiliéncia. De notavel importancia é a manifestacdo de FREUD nas suas Conferéncias Introdu-
torias sobre Psicandlise de 1916, onde ja define um quadro proximo daquele atual adotado pelo DSM,
mas que a época batizava de neurose traumatica. Lembre-se que a nog@o de trauma em FREUD tem rele-
vancia central para a sua teoria, mas neurose traumatica referia-se a quadros com repeti¢do da situagdo
traumatica em sonhos e ataques histeriformes como se ndo deixassem de reviver ou enfrentar a situagio
traumatica (Freud, 2011). Também ja considerava a possibilidade de haver variagdes individuais as
neuroses traumaticas exemplificando com a constatagdo de que mercenarios/criminosos nao desenvol-
vem tais sintomas (Freud, 2011). NOGUEIRA FILHO (2010) aponta para o fato de pouca pesquisa se des-
tinar ao estudo dos elementos individuais no desenvolvimento de sintomas do TEPT embora observa-
¢cdes como as de Freud ja sejam antigas e acrescenta que as anotagdes de FREUD sobre neurose trauma-
tica sdo prova do fato dele permitir que eventos traumaticos em adultos também possam produzir de-
sordem psiquiatrica (Nogueira-Filho, 2010).

A histoéria recente do estresse pds-traumatico comega a se desenhar pouco antes da publica-
¢do do DSM-III apos estudo sobre trauma em veteranos de guerra nos Estados Unidos. O critério A
desta doenga como ela é definida no DSM-IV TR exige para o diagnostico que “a pessoa experimentou,
testemunhou ou foi confrontada com um ou mais eventos que envolvem ameaca a grave lesdo ou de
morte; ou a ameaca da integridade fisica de si mesmo ou de outrem”. Assim, para ter TEPT ha de se
haver um trauma externo. O segundo elemento para o diagndstico esta ligado a forma que o individuo
responde ao evento estressor, 0 DSM-IV codifica que esta resposta patologica deva envolver “medo in-
tenso, desesperanga ou horror”, ou seja, € preciso que a resposta aquele evento estressor seja sui gene-
ris. O TEPT aparece apenas em uma pequena parcela das pessoas submetidas a um trauma significativo
e a intensidade dos sintomas da doenca sdo maiores quanto mais prolongado for o trauma, assim sdo
mais frequentes entre vitimas de crimes e prisioneiros de guerra do que entre os sobreviventes de desas-
tres naturais (Nogueira-Filho, 2010). Contudo, ha evidéncias que elementos outros estdo participando
desta rede de causacdo, pelo menos assim parece a partir de dados empiricos. VAN VOORHEES et al.
(2012) aponta para a participagdo de eventos estressores na infincia, como abuso ou negligéncia paren-
tal, como elementos capazes de predispor o individuo para o desenvolvimento de TEPT na idade adulta
quando desafiado com novos eventos traumaticos, no caso do estudo em questdo a guerra do Iraque
(Van Voorhees et al., 2012). Outros estudos recentes sugerem que depressdo maior entre familiares tam-
bém podem predispor ao desenvolvimento de TEPT na idade adulta, além disso a associagdo entre De-
pressdo Maior (DM) na familia e abuso na infancia é sinérgica quando considerado o efeito TEPT
(Flory, Yehuda, Passarelli, & Siever, 2012).

O empenho em investigagdo epigendmica e sua relagdo com transtornos psiquiatricos ja
apresenta alguns dados interessantes. O mesmo alelo S do transportador de serotonina que, como vimos
em capitulo anterior, estd relacionado com depressdo, parece predispor o individuo ao TEPT naqueles
que experimentaram eventos traumaticos (Margoob & Mushtaq, 2011). Além disto o polimorfismo do
gene da serotonina parece estar envolvido com aumento de risco de TEPT em modelos animais (Mar-
goob & Mushtaq, 2011) Outro grupo de autores aplicou um modelo estatistico sobre a contribui¢do re-
lativa de fatores genéticos e encontraram que tanto o TEPT quanto a depressdo maior dividem quase to-
das as influéncias herdaveis, isto quer dizer que o risco genético ndo € especifico para TEPT, mas divi-
dido com a DM, e individuos com historia familiar positiva para TEPT e DM apresentam risco aumen-
tado para ambas as doengas (Sartor et al., 2012).

Ha, portanto, dados que sugiram que o TEPT, apesar de ser uma doenga “etiologica” na psi-
quiatria, ¢ multifatorial. Agora é razoavel tentarmos aplicar o modelo INUS em um caso-exemplo, de
modo que tornemos a discussdo sobre necessidade e suficiéncia mais palpavel.
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Lucia é uma professora de 40 anos, que, ao voltar para casa depois de seu
turno de servigo, foi assaltada enquanto se dirigia ao metr6 no centro da cidade.
Aquele episddio lhe causara profunda sensagcdo de medo, principalmente por que lhe
vinha a mente epis6dio da semana anterior em que uma colega de trabalho havia sido
alvejada naquele mesmo lugar e ainda se encontrava hospitalizada. Aquela regido em
que trabalhava era conhecidamente violenta, mas a ronda policial escolar deixara de
passar ha uma semana por contingente insuficiente. O assalto durou menos de um mi-
nuto, mas durante todo o tempo a paciente era ameagada de morte com algo que lhe
parecia uma arma de fogo. Terminado o assalto a paciente procurou a policia para fa-
zer a ocorréncia e dois policiais foram imediatamente destacados para encontrar o as-
saltante, que veio a ser preso com o0s objetos da professora e uma arma de brinquedo.
Dois meses apds o evento a paciente, que inicialmente ndo manifestara sintomas sig-
nificativos, passou a apresentar desinteresse por contato social, pesadelos frequentes
com imagens do acontecido, episddios de flashbacks com piora progressiva e inclusi-
ve impossibilitando o trabalho. Durante o tratamento e uma investigagdo da historia
da paciente o seu psiquiatra identificou um periodo da infincia em que era vitima de
violéncia fisica perpetrada por seu pai que era alcoolista cronico. Isto aconteceu entre
os 7 e os 12 anos, quando seu pai falecera por consequéncia de uma doencga hepatica.
Contudo apresentou satisfatorio grau de resiliéncia com estes acontecimentos de sua
vida e chegou até mesmo a trabalhar, anos atrds, como voluntaria em uma ONG que
oferecia assisténcia social para criangas vitimas de violéncia em seu bairro. Ela conta,
que naquele periodo de dois anos em que foi voluntaria, foi assaltada algumas vezes
por morar em bairro com elevado niimero de ocorréncias de assalto. Nenhum sintoma
semelhante aos que apresenta hoje surgiram na época. Por fim, contava que uma de
suas irmds tem tratamento psiquidtrico atual para sintomas depressivos.
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E preciso salientar que assaltos em grandes cidades do Brasil como Sdo Paulo sdo eventos
frequentes, mas nas circunstancias que ocorreram com a D. Licia ela percebeu o evento como de eleva-
do risco para sua vida e experimentou intensa angustia e medo. Mesmo depois de refeitas as circunstan-
cias do assalto e de conseguir reconhecer que o evento ndo era de grande ameaga para a sua vida ainda
o recorda com intensa angustia. Diante do caso exposto poderiamos aplicar algumas ideias ja apresen-
tadas anteriormente no texto. Pode-se pensar em alguns eventos candidatos a uma condi¢do INUS
como a auséncia da policia, acontecimento do assalto e historia familiar de transtorno mental. Vamos
agrupar as instancias assalto, histdria de depressdo da irma e auséncia de policiamento. Nenhuma des-
tas condigdes sdo isoladamente suficientes para o desenvolvimento da doenga e tampouco foram neces-
sarias para o resultado. Nao foram necessarias pois nem todo assalto em S3o Paulo faz aparecer tais
sintomas nos individuos e, no caso especifico, a histéria de assaltos na juventude ndo fez surgir o sinto-
ma em qualquer momento entre aquele periodo do voluntariado e o seu tltimo assalto.

Contra-fatual ~JEPT

Campo causal

INUS

Figura 3: Aplicagdo do conceito de condi¢do INUS no TEPT: Tomamos E como o assalto, F a historia
familiar de depressdo maior (DM) e g a auséncia de policiamento como um conjunto minimamente
suficiente conforme descrevera Mackie, podemos afirmar que o assalto € uma parte necessaria deste
estado de coisas que conjuntamente foi suficiente. Portanto o assalto ¢ uma condig¢@o INUS. Outra
combinacdo pode se formar de modo a H representar a historia de assaltos no inicio da idade adulta,
[ avioléncia na infancia e j a auséncia de interferéncia do Conselho Tutelar (CT) como mais um
conjunto minimamente suficiente. Ndo se pode afirmar que a parte H seja um elemento
necessario-nas-circunstancias na medida em que néo foi capaz de produzir qualquer sintomatologia
durante a vida da paciente até o evento em que houve uma percepg¢do de gravidade por parte da
paciente. Quando estes conjuntos ndo apresentam um elemento necessario, trata-se apenas de um
conjunto minimamente suficiente, mas néo a causa ou condig¢do INUS.

Aplicando-se um contra-fatual encontramos uma relagédo viavel:

Se o ultimo assalto ndo tivesse ocorrido, os pesadelos ndo ocorreriam.
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Passando-se a diante e analisando a questdo mais pormenorizadamente podemos considerar
que tomados como E o ultimo assalto, F a historia familiar de depressdo maior (DM) e g a auséncia de
policiamento como um conjunto minimamente suficiente conforme descrevera MACKIE, podemos afir-
mar que o ultimo assalto € uma parte necessaria deste estado de coisas que conjuntamente foi suficien-
te. Portanto o assalto € uma condi¢do INUS. Aplica¢do do conceito de condi¢do INUS no TEPT: Toma-
mos E como o assalto, F a histéria familiar de depressdo maior (DM) e g a auséncia de policiamento
como um conjunto minimamente suficiente conforme descrevera MACKIE, podemos afirmar que o as-
salto € uma parte necessaria deste estado de coisas que conjuntamente foi suficiente. Portanto o assalto
¢ uma condi¢@o INUS. Outra combinag@o pode se formar de modo a H representar a historia de assaltos
no inicio da idade adulta, I a violéncia na infincia e j a auséncia de interferéncia do Conselho Tutelar
(CT) como mais um conjunto minimamente suficiente (Figura 3). Nao se pode afirmar que a parte H
seja um elemento necessario-nas-circunstancias na medida em que ndo foi capaz de produzir qualquer
sintomatologia durante a vida da paciente até o evento em que houve uma percepgdo de gravidade por
parte da paciente. Quando estes conjuntos ndo apresentam um elemento necessario, trata-se apenas de
um conjunto minimamente suficiente. Tomemos agora por H a histéria de assaltos no inicio da idade
adulta, I a violéncia na infancia e j a auséncia de interferéncia do Conselho Tutelar (CT) como mais um
conjunto minimamente suficiente. Nao se pode afirmar que a parte H seja um elemento necessario-nas-
circunstancias na medida em que ndo foi capaz de produzir qualquer sintomatologia durante a vida da
paciente até o evento em que houve uma percepcdo de gravidade por parte da paciente. Quando estes
conjuntos ndo apresentam um elemento necessario, trata-se apenas de um conjunto minimamente sufi-
ciente, mas ndo a causa ou condi¢cdo INUS. Partes de conjuntos minimamente suficientes podem se re-
lacionar entre conjuntos distintos, assim podemos construir dois conjuntos em que um deles (1) ¢ com-
posto da historia familiar F, com a violéncia na infancia I e j a auséncia de interven¢do do CT; e (2) E o
ultimo assalto, H a historia de assaltos no inicio da idade adulta e g a auséncia de policiamento adequa-
do. Podemos entender que no primeiro caso ndo existe uma condi¢do INUS, mas uma condi¢do mini-
mamente suficiente e no (2) o seu ultimo assalto foi uma parte necessaria de outro conjunto de elemen-
tos que per si era suficiente, portanto o tltimo assalto era uma condi¢do INUS.

Uma duvida adicional que surge aqui ¢ como podemos assegurar que no conjunto (1) ne-
nhum de seus elementos € necessario-nas-circunstancias? Para responder a este tipo de pergunta, temos
que apelar para a ideia de JAEGWON KIM de que para uma analise causal € preciso um certo enquadra-
mento ontologico, légico e semantico. Tomemos o exemplo do incéndio, para considerarmos algo cau-
sa ndo basta ser necessario com relagdo ao efeito, assim a presenca de oxigénio € obrigatdria, mas ndo
tomamos o oxigénio como a causa, pois sdo as coisas “diferentes” naquele contexto a que atribuimos
uma responsabilidade causal. Naquele caso foi o cigarro de Jodo. No conjunto (1) ocorre algo seme-
lhante uma vez que histdria familiar, violéncia na infancia e auséncia de interven¢do do Conselho Tute-
lar ndo sdo condi¢des necessarias para o efeito (TEPT), ndo sdo induziveis de modo contra-fatual com
relacdo ao efeito e nem tampouco, no campo causal em questdo, se destacam como candidatos a condi-
cdes necessarias, posto que historia familiar de doenga, violéncia na infincia e auséncia de intervengdo
pelo CT se comportam como o oxigénio no incéndio, podemos toma-los como eventos de fundo em co-
munidades como a que estamos usando como exemplo. Ademais, ¢ preciso aqui ndo confundir a dis-
cussido com uma discussdo probabilistica, estamos falando do caso da Sra. Licia com todas as particu-
laridades de seu caso, bem como, na outra ponta estamos falando do TEPT de que sofre aquela pacien-
te, ndo de uma condi¢do analisavel em termos populacionais. Assim sendo, apenas o ultimo assalto,
para o qual a paciente teve uma forma particular de resposta ou coping (com manifestagdes de intenso
medo e angustia), se comporta, naquele campo causal, de forma necesséaria-nas-circunstancias. A minha
intengdo de aplicar a ideia de condi¢cdo INUS no TEPT é apresentar uma circunstancia em que uma re-
lagdo de necessidade do tipo forte, portanto mais proxima das ideias de KOCH, pode ser analisavel atra-
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vés do modelo de condigdo INUS de MACKIE. Esta doenca apresenta uma contingéncia fop-down ou
nosografica, no sentido que j4 inclui para o seu diagndstico uma condigdo etioldgica, ou seja, uma no-
¢do forte de necessidade atrelada a existéncia de um evento de vida traumatico. Esta ¢ uma limitagdo do
modelo nosolégico escolhido para a tal doencga e ja é discutida em outras arenas e devo me restringir a
uma analise de como a metafisica da causalidade perpassa tal doenca.

A ideia aqui € ndo desconsiderar fatores que na medicina, e na psiquiatria especialmente,
ndo podem ser ignorados. Este modelo permite, por exemplo, a adi¢do de elementos subjetivos (como
uma memoria traumatica dos assaltos sofridos na adolescéncia, ou ainda mais especificos como a lem-
branca da arma utilizada no assalto, ou a lembranc¢a da agressividade do assaltante, etc) e elementos ne-
gativos como a auséncia da agdo do CT (tradicionalmente ignorados no modelo cientifico atual). Pode-
se apontar uma limitagdo do modelo de causalidade INUS no que diz respeito a uma possibilidade de
super-inclusdo, pode qualquer evento participar da constru¢do de um conjunto minimamente
suficiente? Assim, como fazer para identificar o que € causa e o que ¢ "ruido" nesta analise? A resposta
para esta preocupagdo é a de que qualquer elemento pode sim participar dos conjuntos minimamente
suficientes e apenas serdo causas se as demais caracteristicas de uma condi¢do INUS estiverem presen-
tes. O sistema de MACKIE ndo é um método de investigacdo, ndo é prescritivo, mas representa adequa-
damente o fato de que o conhecimento cientifico ¢ sempre lacunar e dependente de etapas ou nos cau-
sais intermediarios que sdo desconhecidos.

Assumindo um modelo como aquele proposto por MACKIE, também aproximamos a ideia
de associacdo das ciéncias médicas da ideia mais ampla de causa da qual a filosofia se ocupa. Quando
nos deparamos com uma condi¢do INUS estamos mais proximos da ideia representada pelo uso comum
do termo causa e seus correlatos. O desdobramento das relagdes ponderadas de cada um dos elementos
de um conjunto minimamente suficiente pode ser descoberto através da aplica¢do de técnicas estatisti-
cas a que ja estamos habituados. Como mencionei anteriormente alguns autores ja desenvolvem mode-
los ndo lineares para resolver as relagdes de associagdo entre estes elementos (Braham & Hees, 2009).
Além disto, é um modelo inclusivo e que permite relacionar explicativamente todos os elementos parti-
cipantes do fenomeno em observacdo. Alias, no caso do TEPT ¢é clara a participagdo de inumeros fato-
res de natureza bastante diversa. Da aplica¢do das condi¢gdes INUS no construto de estresse pds-trau-
matico deriva uma percep¢do que para além das questdes nosoldgicas deste transtorno, sua relagdo com
os efeitos ndo € tdo linear (causalmente).

5.2 Aplicag¢do na esquizofrenia

Os pesquisadores do campo da esquizofrenia avangaram mais na discussdo conceitual da
doenga que aqueles que estudam TEPT. Trata-se de uma area da psiquiatria em que o problema ndo esta
na quantidade dos dados, que sdo muitos, mas que apesar deste volume de informagdes ocorre ainda
uma compreensdo incompleta da natureza da esquizofrenia. Ja que o avango do conhecimento ndo pode
ser justificado pela escassez de achados, a criacdo de novos construtos em torno de como tais achados
podem ser organizados tornou-se essencial, caso contrario na auséncia de tais construtos unificantes
pode se transformar em um campo inundado com dados ndo digeridos e que coletivamente ndo fazem
sentido. Exatamente por conta desta percep¢do que os pesquisadores se envolveram precocemente com
uma discussdo mais conceitual. Hoje varias teorias sobre a origem da esquizofrenia ja foram postas na
mesa (sinalizacdo dopaminérgica aberrante, desconexdo neural e desenvolvimento neural alterado) e
ndo se tratam de teorias mutuamente excludentes (Tandon, Keshavan, & Nasrallah, 2008a). Diante des-
ta pluralidade de fatores é razoavel considerar que a esquizofrenia se trate mais de uma sindrome que
de um transtorno especifico.

Diferentemente do TEPT a historia da esquizofrenia € bastante antiga e se confunde com a
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propria histdria da psiquiatria. Nosso conceito de deméncia precoce e esquizofrenia deriva principal-
mente do trabalho de KRAEPELIN (1919), BLEULER (1911) e KURT SCHNEIDER (1959). O primeiro
(1899, 1919) notou similaridades entre pacientes com catatonia, hebefrenia e deméncia paranoide base-
ando-se na evolucdo natural da doenga: inicio no principio da idade adulta, tendéncia a deterioragdo e
desfecho demencial. Este grupo servia de oposi¢do ao da loucura circular (ou insanidade maniaco de-
pressiva) que era caracterizada por crises, auséncia de deterioracdo e um desfecho mais favoravel. Ele
considerava que a esquizofrenia era uma unica doenga e utilizava a ideia de um quadro clinico prototi-
pico com o qual os casos individuais deveriam ser comparados. Poderiam ser ditos mais tipicos quanto
mais proximos do “quadro clinico geral” que ele definira. Influenciado pela experiéncia da paralisia ge-
ral progressiva (PGP) cujo curso e desfecho eram relacionados a infec¢do por uma espiroqueta que po-
dia, na época, ser identificada pelo teste de Wasserman, KRAEPELIN considerava que a descri¢do do ini-
cio da doenga, do curso e do desfecho ¢ o que melhor caracterizaria uma doenca psiquiatrica (Tandon,
Nasrallah, & Keshavan, 2009) e em todo o seu trabalho investiu firmemente em caracterizar o curso da
doenga.

Quase concomitantemente EUGEN BLEULER (1911) definiu um grupo de sintomas basicos
fundamentais que poderiam ser considerados Unicos para a esquizofrenia e estavam sempre presentes
neste “grupo de doengas”. Ele considerava o curso e o desfecho como variaveis e acreditava que a es-
séncia da esquizofrenia ndo eram os delirios e alucina¢des - que tomava como sintomas acessorios-,
mas a desintegragdo de diferentes fungdes psiquicas que culminavam com afrouxamento das associa-
¢des, afeto incongruente ou embotado, ambivaléncia e autismo (os quatro As de BLEULER). JASPERS
(1946) acreditava que o prejuizo na comunicagdo empatica era o defeito fundamental da esquizofrenia
e considerava a ndo compreensibilidade da experiéncia individual do esquizofrénico como caracteristi-
ca fundamental da doenga. Operacionalizando este conceito, KURT SCHNEIDER (1959) definiu os seus
11 sintomas de primeira ordem que ele considerava patognomonicos (Tandon et al., 2009).

Ha clara diferenca nestas perspectivas de defini¢do da esquizofrenia. Apesar disto as defini-
¢oes atuais presentes na CID-10 e no DSM-IV-TR incorporam elementos de cada um destes psiquia-
tras. Assim a cronicidade de KRAEPELIN, os sintomas negativos de BLEULER e os sintomas positivos de
KURT SCHNEIDER estdo presentes na defini¢do do transtorno nestas classificagdes. Embora os sintomas
negativos de BLEULER e os sintomas positivos de Schneider ndo sejam superponiveis a extragdo isolada
destes elementos das teorias dos respectivos autores configura uma operagdo questionavel e de pouco
rigor tedrico (Tandon et al., 2009).

A esquizofrenia ¢ um fenomeno complexo, acredita-se que haja a participagdo de multiplas
influéncias causais separadas por tempo e espaco e distintas em termos de mecanismos de a¢do, mas
que se integram para a determinagdo do estado final de doenga. Além disto este estado final se apresen-
ta de maneira consistentemente heterogénea. Isto sugere que tal condig¢do esteja mais proxima de uma
sindrome que de uma doenca isolada. E uma discussdo ainda em curso e, como vimos, diversas teorias
Jjé foram colocadas para tentar dar conta destes achados. Justamente por isto que a discussdo sobre cau-
salidade pode contribuir a esclarecer melhor a relacdo entre os achados e as teorias.

Neste sentido é que ¢ prudente estabelecer alguns conceitos acerca da posi¢do das causas
com relacdo ao efeito. As causas presumiveis da esquizofrenia sdo habitualmente classificadas em gru-
pos de acordo com o tempo e o espaco. Assim, podemos falar de causas distais e proximais em relagéo
ao desfecho; outra dimensdo das suas caracteristicas e que também aqui tém relevancia ¢ a discussdo
acerca de necessidade ou suficiéncia que ja introduzimos anteriormente. Podemos, por fim, combinar a
analise temporo-espacial das causas com a sua necessidade ou suficiéncia e termos causas proximais
suficientes, distais necessdrias, etc (Tandon et al., 2009).. Elas ainda se integram/relacionam em niveis
distintos de analise e estas relagdes se ddo de tal forma a alterar o efeito final. TANDON (2009) identifi-
ca quatro possiveis mecanismos de integracdo: (1) por somatdria, quando duas ou mais influéncias cau-
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sais afetam o desfecho comportamental independentemente via mecanismos proximais diferentes. Nes-
ta circunstancia seus efeitos causais em relagdo aquele desfecho sdo aditivos, ou seja, sua ocorréncia
conjunta ndo t€ém um impacto causal maior que a soma de suas influéncias independentes; (2) transdu-
¢do, quando algumas influéncias causais (normalmente distais) sdo traduzidas em mecanismos proxi-
mais de efeitos no comportamento. Segundo TANDON (2009) as influéncias genéticas se ddo desta for-
ma. Um desfecho comportamental que esta sob controle genético parcial ndo € determinado diretamen-
te pelos genes que contribuem para a variancia do trago. Antes, tais genes codificam ou regulam protei-
nas especificas que operam por vias bioquimicas particulares no sistema nervoso central (SNC). Neste
caso a contribui¢do da genética para o resultado final ¢ traduzida pelos seus efeitos no SNC. Esta forma
de analise pretende considerar estados intermediarios entre causas distantes e seus efeitos, estes estados
intermediarios sdo o substrato da transdugdo a que a autora se reporta. Interacdo (3), quando as influén-
cias causais de dois ou mais fatores no desfecho dependa de sua ocorréncia mutua. Esta forma de inte-
gracdo pretende dar conta da suficiéncia que se encontra em varios elementos envolvidos na causagdo
da esquizofrenia, particularmente elementos ambientais que ndo produzem o desfecho em todos os ex-
postos; e (4) cascata, quando influéncias em diferentes niveis de andlises devem ocorrer como grupos
de influéncias onde cada influéncia causal particular é integrada em uma outra influéncia causal que,
por sua vez, é integrada em uma terceira influéncia e assim sucessivamente. Estruturas de causagao em
cascata estdo presentes em teorias desenvolvimentistas e portanto t€ém relevante implicag@o na teoria de
neuro-desenvolvimento da esquizofrenia. E bastante comum em modelos neurocientificos por que o
efeito de um evento inicial particular (como despolarizag¢do celular) dispara uma cadeia de reagdes en-
volvendo mudangas estruturais, quimicas e elétricas antes de ser expresso em comportamento (Tandon
et al., 2009).

O que motivou a comunidade cientifica a se preocupar em estabelecer bases tedricas firmes
no caso da esquizofrenia foi justamente a multiplicidade de elementos possivelmente envolvidos na
causacdo desta doenca que foram se acumulando apos estudos empiricos. Tais elementos ndo puderam,
até o presente, ser coordenados em um construto estavel e explicativo. Alguns autores, diante disto,
propdem a extin¢do da ideia de esquizofrenia tentando buscar defini¢des mais estaveis (Taylor, Shorter,
Vaidya, & Fink, 2010)[. Os achados que se acumulam sdo de diversas naturezas como urbanicidade /
movimento migratorio: incidéncia maior associada com o ambiente urbano, uma incidéncia maior asso-
ciada com migragdo; sexo: risco maior entre homens; distribui¢do populacional: distribuicdo de preva-
léncia assimétrica em diferentes paises e em diferentes niveis socioecondmicos; genética: elevada her-
dabilidade da esquizofrenia, heterogeneidade genética e regides cromossomicas multiplas de efeito pe-
queno para o desfecho; uso de drogas: abuso de maconha; estagdo climatica: nascimento no
inverno/primavera; doengas relacionadas a gravidez e ao parto: infec¢do pré-natal e fome no periodo
pré-natal, complicag¢des perinatais e obstétricas, idade paterna elevada; sociais: estresse social; estrutu-
rais: volume cerebral total diminuido, espacos ventriculares alargados; sono: alteragdes da arquitetura
do sono; e muitos outros elementos aparentemente participantes da causacdo da doenca (Tandon et al.,
2008a; Tandon, Keshavan, & Nasrallah, 2008b).

Embora fatores herdaveis parecem contribuir para a etiologia da esquizofrenia ndo ha uma
unica mutagdo genética que tenha sido ligada a vulnerabilidade desta doenga. Portanto o seu compo-
nente genético ndo segue o padrdo de heranga mendeliano, o que se repete na quase totalidade das do-
engas psiquiatricas. Por isto uma possivel desregulacdo epigenética da expressdo de certos genes t€m
sido investigada. Genomicamente a fun¢do cerebral é codificada de forma similar entre as espécies e €
basicamente idéntica entre individuos dentro de uma mesma espécie; entretanto a complexidade dos
circuitos neuronais, incluindo volume dendritico espinhal, forma e o turnover podem diferir radical-
mente como resultado de uma experiéncia individual que acessa, via o input aferente representado pe-
las experiéncias vividas, a plasticidade cerebral funcional e estrutural. Por exemplo, a taxa de esquizo-
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frenia em gémeos monozigdticos ¢ de cinquenta por cento, apesar de suas sequéncias idénticas de
DNA. Analises do DNA de gémeos monozigéticos discordantes para esquizofrenia mostram discrepan-
cias nos padrdes de metilagdo de certos promotores genéticos. O nivel de metilagdo de DNA dentro de
um dado gene promotor, pode variar ndo apenas entre individuos, mas também em um mesmo indivi-
duo ao longo do tempo. Assim, ja se sabe que a flutuacdo tipica da esquizofrenia ¢ acompanhada de
modifica¢des do DNA do individuo, de modo que varia se ele entra em remissdo ou recaida, por exem-
plo. Tais mudangas tém ajudado os pesquisadores a identificar os componentes epigenéticos da doenga
e isto tem implicagdes terapéuticas. O divalproato, por exemplo, ¢ uma medicacdo que inibe a enzima
histona-deacetilase e portanto estd relacionado com a modificagdo da estrutura das histonas e ativagdo
da cromatina e com isto suspeita-se que possa potencializar a a¢do de anti-psicoticos na esquizofrenia
(Costa, Grayson, & Guidotti, 2003).

Sabe-se que uma quantidade grande de individuos apresentam experiéncias psicoticas em
algum momento de sua vida sem, contudo, desenvolver a doenca. Esta observacdo através de investiga-
¢do empirica sugere que exista uma gradagdo em continuo entre a normalidade e a esquizofrenia com
uma infinidade de condi¢des intermedidrias. Tal € a importancia destes achados que alguns autores re-
comendam uma abordagem nosologica baseada na ideia de continuo. Além disto sabe-se que o desfe-
cho geralmente positivo (por conta da transitoriedade) das experiéncias psicoticas subclinicas podem
ser transformadas em quadros mais graves com persisténcia e prejuizo funcional se os sujeitos sdo ex-
postos a fatores de risco ambientais. Exemplos destes fatores de risco sdo trauma, cannabis e residéncia
em centros urbanos. Isto, juntamente com os achados de alta prevaléncia de experi€ncias psicdticas em
individuos com histérico familiar, fez surgir a hipdtese de que alguns individuos sdo geneticamente
propensos e apds desafiados com eventos de vida desenvolvem sintomas persistentes e prejuizo cogni-
tivo. Um modelo que foi batizado de modelo propensido-persisténcia-prejuizo (Van Os, Linscott, Myin-
Germeys, Delespaul, & Krabbendam, 2009).

Infelizmente o modelo estatistico que aplicamos tdo trivialmente nas ciéncias médicas, ndo
permite uma organizac¢do dos dados, apenas nos fornece variaveis que estdo de alguma maneira associ-
adas entre si. Acrescente-se a isto que nas doengas cronicas, raramente € possivel testar diretamente as
hipdteses causais no ser humano como decorréncia de questdes €ticas que limitam os desenhos de estu-
do. Portanto, quando falamos de variaveis aqui, ainda estamos, na maior parte das vezes, nos reportan-
do a variaveis indiretas. Entdo, por conta das caracteristicas dos métodos probabilisticos na medicina,
acumulam-se dados que ndo se conectam e que ndo correspondem ao uso corriqueiro da nogdo de cau-
salidade. Como vimos anteriormente, teriamos alguns ganhos se conseguissemos estabelecer uma ponte
entre a associagdo das ciéncias médicas com o conceito de causa que a filosofia se ocupa. Para que isto
acontega, podemos aplicar o conceito de condigdo INUS nestes elementos ja identificados.

Nenhum deles € isoladamente necessario. Nao ha um fator causal identificado até o mo-
mento que esteja relacionado com a doenga de uma maneira binaria como no modelo PGP-sifilis. Mes-
mo que exista uma esperanga de que tal relagdo bindria possa ocorrer, conforme decorre de classifica-
¢cdes como aquela do TEPT presentes nos manuais internacionais, ainda assim experiéncia extraida das
doengas cronicas, das doengas psiquiatricas e mesmo dos incipientes dados acerca do TEPT apontam
para um tipo de relagdo muito diferente daquele da sifilis terciaria. A necessidade do evento ambiental
¢ uma exigéncia nosologica, mas que € perpassada por inimeras outras condi¢des. Ademais o conceito
de estresse, ameaca, terror, variam entre comunidades e dependem do valor que o individuo lhe aplica
naquela circunstancia especifica em que foi submetido ao evento (Braga, Fiks, Mari, & Mello, 2008).

75



Contra-fatl}/
L

Campo causal

INUS

Figura 4: Aplicagio de condi¢do INUS na esquizofrenia: (i) Tomando UVw, onde U € o abuso de maconha,
V idade paterna elevada e w como nivel sdcio-econdmico baixo e tivermos informagdes suficientes
para considerar que U € necessario para o conjunto UVw entdo estamos diante de uma condigéo
INUS. (ii) Tomando QRs sendo Q sexo masculino R residéncia em centros urbanos e s uso de
divalproato ou NOp, onde N seja prejuizo em fungdes executivas em testes neuropsicolégicos, O
seja migragdo e p sexo feminino. Considerando-se no caso em discussdo que o abuso de maconha
foi necessario-nas-circunstancias, estamos diante de uma condi¢cdo INUS em (i).

Podemos, portanto, organizar os elementos causais em conjuntos minimamente suficientes
como fizemos para o TEPT. Cada um dos elementos se relaciona livremente a despeito de sua natureza
(sejam eles: urbanicidade, distribui¢do, genética, uso de drogas, clima, doengas gestacionais, alteragcdes
estruturais e do sono, elementos sociais) e podem se integrar com o desfecho das quatro formas propos-
tas anteriormente: por somatdria, por transducdo, por interagdo e por cascata. Nenhuma destas dimen-
soes fica de fora da andlise INUS. Podemos considerar, por exemplo, em um conjunto XYz o X como
infecgdo pré-natal, Y como sexo masculino e z como o nascimento no verdo. Sabemos entretanto que
nenhum dos trés elementos € isoladamente necessario ou suficiente, também podemos considerar que
nenhum deles € necessario-nas-circunstancias entdo ndo temos ai uma condi¢do INUS. Mas se tomar-
mos o seguinte conjunto UVw, onde U € o abuso de maconha, V idade paterna elevada e w como nivel
socio-econdmico baixo e tivermos informagdes suficientes para considerar que U € necessario para o
conjunto UVw entdo estamos diante de uma condi¢do INUS. Outro conjunto possivel QRs sendo Q
sexo masculino R residéncia em centros urbanos e s uso de divalproato ou NOp, onde N seja prejuizo
em fungdes executivas em testes neuropsicoldgicos, O seja migragdo e p sexo feminino. Observe que
posso conectar em um conjunto elementos de natureza distintas até que a sua posi¢do na cadeia causal
seja esclarecida e assim as combinagdes de condi¢cdes INUS possam ser mais plausiveis. Ndo ha nenhu-
ma exigéncia de, desconhecido o mecanismo, ter que fazer comparagdo entre elementos causais de
mesmo nivel de complexidade. Se nos casos UVw e NOp houver um elemento necessario para o con-
junto, entdo estaremos diante de uma condi¢do INUS, ou seja, mais préximo da nog¢do popular e juridi-
ca de causa .

O modelo de causalidade INUS nao ignora a importancia de dados negativos para o apare-
cimento do efeito. Tais dados em técnicas probabilisticas interferem com a forga da associa¢do caso es-
tejam presentes e ndo podem ser identificados através destas mesmas técnicas, isto €, devem ser previa-
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mente conhecidos para serem incluidos nos calculos de probabilidades (Cartwright & Munro, 2010).
Para MACKIE tais fatores negativos devem constar dos conjuntos minimamente suficientes. Isto exigiria
profunda mudanga na forma como investigamos as doengas, pois todo o sistema epidemiologico da
preferéncia aos dados positivos. Como vimos, os dados negativos tém relevancia para o raciocinio cau-
sal, pois se ndo reduzem a for¢a do aparecimento do efeito, pode, caso suficientemente intenso, fazer
desaparecé-lo. As teorias probabilisticas tém grande dificuldade de lidar com circunstancias como estas
e a ideia de uma condig¢@o INUS pode contribuir enormemente para uma mudanca de paradigma. O uso
do modelo de condi¢des INUS ainda pode servir para contornar a falacia reducionista na psiquiatria,
que ja ¢ amplamente utilizada em diversos outros setores deste corpo de conhecimento. O modelo per-
mite por exemplo que aqueles pesquisadores que se dedicam as técnicas psicopatologicas, psicotera-
péuticas, enfim do corpo tedrico das ciéncias sociais e afins possam contribuir com suas conclusdes no
jogo causal onde também estdo as afirmagdes possiveis através de técnicas empiricas. Em ultima anali-
se, ¢ um modelo de causalidade que permite a introdugdo do relato daquele mais interessado no “calcu-
lo”, o proprio paciente. Nao se espera que seja possivel transpor inteiramente a barreira entre as ciénci-
as biologicas e as sociais, € uma expectativa irreal esperar por uma maneira de traduzir o relato do paci-
ente cartesianamente no estudo causal, mas € possivel permitir uma interlocu¢do que enriquecera a dis-
cussdo. Nio se deve temer a pluralidade na pesquisa médica. Em outros campos, tentativas de unifica-
cdo falharam, provavelmente ndo serdo resolvidas e o mesmo deve acontecer na psiquiatria. Esta, entre-
tanto, pela posi¢do que ocupa entre estes dois mundos ndo podera se furtar a uma tentativa de interlocu-
¢ao.

Consideramos que a ideia defendida pelo filésofo JON WILLIAMSON de uma causalidade
epistémica ¢ a mais adequada concepc¢do de causa. Causa € um conceito complexo e multifacetado,
nossa ideia de causacdo varia de acordo com nossas crengas. Por exemplo, dificilmente poderiamos
concordar que causas econdmicas sdo comparaveis a causas da fisica, mas ndo podemos negar que
existam causas dentro da fisica e dentro da economia, acontece que elas sdo apenas coerentes quando
aplicadas dentro de um certo enquadre teérico. Portanto, trata-se de uma nogao que depende do jogo de
palavras empregado. No fim, discutir relagdes causais significa tentar encontrar o melhor ajuste entre o
que acreditamos que € a causa com as hipoteses de relagdes que deem conta do maior nimero de ins-
tancias. Quando falamos de investigacdo de causas, estamos na verdade tentando encontrar este equili-
brio ideal. Além de todas as defini¢des que possamos aplicar a nog¢do de causalidade, ainda podemos
alertar para o fato de existirem duas dimensdes deste conceito: de um lado a dimensdo inferencial que
nos oferece alguma previsibilidade e, de outro, a dimensao explicativa. Usamos o termo causa também
para conseguir organizar de maneira explicativa o mundo a nossa volta. As causas mecanicistas e pro-
babilisticas de que tanto se vale a medicina, nada mais sdo que facetas de um complexo conceito que
nos acompanha desde a aurora da humanidade. Acontece que a psiquiatria ¢ uma profissdo intimamente
cindida, ela depende de métodos tanto das ciéncias sociais, como métodos das ciéncias biologicas. Por
mais dificil que seja tentar um dialogo entre os dois corpos tedricos, precisamos aproxima-los de modo
que tenhamos uma teoria causal que se aplique a casos singulares, que permita a introdugdo de elemen-
tos subjetivos e que permita os dados populacionais/gerais. Ofereci exemplos onde o raciocinio causal
das ciéncias sociais e bioldgicas sdo aproximadas através da aplicacdo do conceito de condi¢do INUS,
considero esta capacidade unificadora a principal fun¢do deste conceito. Seu uso em conjunto com a
ideia de causalidade epistémica pode servir como um passo fundamental para a interlocugdo de dois
corpos tedricos que se manifestam a todo momento no fazer psiquiatrico.
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Parte IV

CONCLUSAO

78



Capitulo 6 — Consideracgées finais

Vimos que um pensamento mais formal sobre causalidade nasce juntamente com o pensa-
mento grego, portanto juntamente com o nascimento do pensamento ocidental. Hume no século XVIII
retoma o tema e coloca a discussdo sobre causalidade no centro de suas preocupagdes, de acordo com
ele a necessidade causal que ele identificara estava relacionada com o cerne ndo apenas das liga¢des
entre eventos, mas também das parentais e politicas, por exemplo. Apenas recentemente surge uma po-
sicdo mais contemporizante sobre a ideia de causa e foi esta que defendi neste documento. Causa € um
construto cujos limites sdo definidos pelas necessidades e pela cultura de um determinado tempo. E de
se esperar, por exemplo, que o se chama de causa em economia ndo seja 0 mesmo que a fisica ou a me-
dicina chamam de causa. E um conceito que depende do enquadre ontoldgico e sua adequagdo esté re-
lacionada com a coeréncia com este enquadre subjacente.

A nogdo de causa tem, como vimos, certas caracteristicas. Por exemplo, tendemos a consi-
derar como causas eventos ativos e nao aqueles passivos, como nos casos: foi o0 vazamento de gas e ndo
cigarro do Jodo que causou o incéndio ou foi a lesdo na artéria que provocou o sangramento, ndo o bati-
mento cardiaco. De acordo com MACKIE o que escolhemos como mudangas relevantes, ou causas, so-
fre interferéncias culturais. Quando estamos certos o suficiente sobre uma relagdo causal promovemos
este construto a uma “estado” nomoldgico, isto €, usamos as relagdes entre causas e efeitos para estabe-
lecer leis naturais, como acontece nas ciéncias “duras” como na fisica, quimica, etc. Somente este esta-
do de “lei da natureza” que nos permite alguma capacidade preditiva, ela ndo acompanha a nocdo de
causa per se. Portanto uma conversa sobre causa tem importancia central para conferir certa previsibili-
dade para os eventos em nosso entorno. Com isto se explica a atragdo da medicina pelo tema, esta ¢
uma area do conhecimento essencialmente causal que se manifesta em conceitos como etiologia, prog-
nose ou mesmo na “medicina baseada em evidéncias”. Todos estes temas tocam mais ou menos direta-
mente a discussdo sobre causalidade.

O médico quer se antecipar a evolugdo da doenga ou mesmo evita-la. Mas talvez por ser
obrigada a utilizar operagdes intelectuais distintas daquelas que se consolidaram com a “tecnologia mé-
dica” como a estatistica médica e neuro-imagem, a comunidade médica aborda a questdo com timidez.
Antes, o que se V€ sdo conceitos outros que circundam mas ndo abordam a questdo diretamente, quase
a totalidade deles extraidos da estatistica médica como fator de risco, odds ratio, significancia estatisti-
ca, etc. Por outro lado ficou evidente através da minha revisdo de literatura que certos grupos de pes-
quisadores que t€ém que lidar com a questdo como geneticistas e estatisticos tendem a abordar mais di-
retamente o tema e assumir uma posi¢cdo mais critica e filosoficamente informada ao tratar de causas.

Infelizmente, contudo, ndo ha pardmetros que demonstrem indubitavelmente uma causa,
nem tampouco que permitam uma ligacdo entre ela e os esperados efeitos. Uma conversa sobre causa ¢
em esséncia discutir como alcangar o equilibrio entre quais eventos consideramos como causas, de um
lado, com as relagdes que pretendemos estabelecer de outro.

Ademais a psiquiatria coloca um problema adicional quando lida com objetos cujos limites
sdo menos claros do que aqueles objetos que as demais clinicas t€ém que abordar. Vemos mais comu-
mente esta discussdo no campo da nosologia psiquidtrica, contudo t€ém ramifica¢des importantes em
uma conversa sobre causas uma vez que, como vimos, uma discussdo deste tipo €, em ultima analise,
uma discussdo acerca da relagdo entre eventos, eventos que elegemos como mudancas relevantes em
um campo de acontecimentos que provavelmente também se relacionam, mas que ndo tomamos como
relevantes. Alguns filésofos propdem resolver esta questdo defendendo que a psiquiatria lida com obje-
tos que sdo tipos praticos em oposi¢do a tipos naturais e tipos artificiais. Estes ultimos sdo defendidos
pela anti-psiquiatria, quando afirma que ndo sao reais os objetos que os psiquiatras chamam de doenga,

79



para quem as doengas psiquiatricas ndo existem no mundo e ndo t€ém qualquer aspecto estavel que justi-
fique que as tomemos como tal. Os tipos naturais sdo aqueles geralmente presentes nas ciéncias
“duras”, sdo caracterizados pelo fato de podermos prever o comportamento de certos elementos apenas
através do conhecimento das propriedades internas destes, ou seja, quando explicamos a ebuli¢do atra-
vés das caracteristicas fisico-quimicas da molécula da 4agua, por exemplo. Na categoria dos tipos prati-
cos estdo conceitos como o de dislipidemia e hipertensdo arterial sist€émica que se tratam de variagdes
em continuum sobre as quais estabelecemos qual amplitude sera considerada normal a partir de diver-
sos outros parametros, como aumento de risco de outras doengas cardiovasculares ou por um consenso
qualquer. Alguns filésofos defendem que os conceitos psiquiatricos estdo mais proéximos destas patolo-
gias que de uma infec¢do por estafilococo, por exemplo, portanto sdo tipos praticos. Isto implica que a
psiquiatria estd em um campo ainda mais movedigo e em ultima anélise mais complexo.

Mas esta constata¢do ndo nos diz muita coisa, isto €, o fato de ser complexo s6 expressa
que a psiquiatria esta colocada em uma area de interface com diversas ciéncias, principalmente com as
ciéncias sociais que parecem dialogar muito pouco com as ciéncias médicas e vice-versa. O filosofo
JOHN MCDOWELL defende que ha uma separacéo irreconciliavel entre o que ele chama de mundo das
leis, ou ciéncias naturais, e o espago das razdes, o campo das ciéncias sociais; por isso que G. BERRIOS
toma a psiquiatria, por aproximar ambas as tradigdes tedricas de modo unico, como uma especialidade
hibrida (Berrios, 2012; Mcdowell, 1994).

E bem ai que entra a proposta deste mestrado. A despeito do ceticismo de MCDOWELL e de
G. BERRIOS a psiquiatria terd que lidar com ambos os lados da discussdo, mesmo que ndo seja capaz de
fazé-las dialogar adequadamente. Portanto, se quisermos incorporar os avangos tanto das ciéncias psi-
coldgicas quanto das ciéncias naturais precisaremos de um modelo de causa¢do adequado para a tarefa
e esta ¢ a finalidade do meu projeto.

A ideia de condi¢do INUS pode parecer abstrata em um primeiro olhar, mas a proposta de
J. L. MACKIE € exatamente organizar as relagdes causais de maneira explicativa. Este efeito da aplica-
¢do de sua teoria é muito adequado para o nosso tempo. Hoje nos encontramos em um momento da ci-
éncia quando ja sabemos estabelecer uma investigacdo, desenhar um bom estudo, fazer associagdes es-
tatisticas uteis, mas nada disso tem importancia se ndo sabemos para onde estamos nos dirigindo. Os
dados, ja temos em maos, agora grande parte do nosso problema é analisa-los adequadamente, para que
isto ocorra devemos dedicar algum tempo para a montagem e testagem de novas teorias.

Além disso a proposta de MACKIE € capaz de incluir como nenhuma outra teoria elementos
causais tanto singulares quanto gerais. A questdo aqui estd em permitir um didlogo entre informagdes
estatisticas e as andlises mais interpretativas/explicativas das técnicas psicoterapicas, por exemplo.
Todo o estudo dos elementos psiquicos € marcado pela singularidade e esta singularidade ndo pode ser
capturada através da estatistica médica. Ela depende da narrativa do paciente, da interpretacdo do médi-
co e da reorganizacdo em uma nova narrativa a servi¢co da criacdo de hipoteses. Inclui, desta forma, a
dimensdo tanto biologica ao enxergar naquele que queixa uma disfun¢do serotoninérgica, como tam-
bém uma dimenséo psiquica/social que coloca em contexto o seu sofrimento, que faz a seu turno liga-
¢des do tipo causa-efeito entre sua tristeza com contingéncias, outros eventos de vida ou crengas. O be-
neficio deste didlogo esta justamente em permitir que haja um paciente no corpo doente, que seja possi-
vel incluir a subjetividade neste calculo causal, evitando uma abordagem exclusivamente de terceira
pessoa que tém como consequéncia a criagdo de individuos sem “alma’ (Nagel, 2002).

Sdo estes aspectos que envolvem a ideia de causalidade na medicina e que merecem ser
considerados em uma conversa sobre causa. Uma vez que causas fortes ndo podem fornecer respostas
adequadas as questdes da psiquiatria e temos que lidar com o problema do enquadre nosoldgico ser
pautado por caracteristicas externas ao objeto em estudo - como acontece com os transtornos psiquiatri-
cos que, muitas vezes, fazem parte de um continuum em uma amplitude em que a patologia nio rara-
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mente se revela pela disfuncionalidade social, por exemplo -, devemos nos valer ao maximo de um ri-
gor de pensamento que facilite uma melhor aproximacdo da natureza das doengas psiquiatricas.
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