CAPITOLUL 1
Modelele vulnerabilitatii in psihopatologie

Martin Eisemann, Radu Vrasti

Conceptul modern al vulnerabilitétii, adoptat de noi, poate i privit ca echivalent al
conceptului vechi de diathesis. In secolul nostru, Freud (1905) a aplicat conceptul de
"Ergidnzungsreihe” in interpretarea relatiei dintre factorii constitutionali $i cei ambientali in
patogeneza nevrozelor. In acelasi fel, Jaspers (1913) priveste fenomenele psihopatologice
ca rezultat al "Anlage und Milieu", Insemnéind cd bolile ce au o etiologie ereditard
predominanta necesitd conditii ambientale specifice pentru a se manifesta si viceversa. in
scopul descoperirii secretului tulburdrilor psihice au fost propuse o varietate de modele,
precum modelul genetic, ecologic, neurofiziologic, al invatarii sau al dezvoltarii, aplican-
du-se o gama larga de metode de cercetare, de la biologia moleculara (modelul genetic), la
teoria cdmpului (modelul ecologic). '

Potrivit lui Zubin (1977), mostenirea geneticd nu este determinantd pentru trasaturile
individului cat, mai curdnd, pentru modul sdu de rdspuns la factorii ambientali. Zubin suge-
reazd cd, dacd inghesuim toate aceste modele intr-un pahar, elixirul lor sintetizat ar
contine numitorul comun al vulnerabilitatii. Dupa Zubin, dimensiunile modelului vulnera-
bilitatii sunt:

- gradul de vulnerabilitate

- cvenimentele de viatd stresantd cerute pentru actualizarea sau declansarea vulnera-
bilitatii

- variabile modcratoare, precum reteaua sociald, personalitatea premorbidd, abilitatile de
coping, factorii fizici, sociali i culturali.

Zubin face o distinctie intre vulnerabilitate, pe care o priveste ca pe o trasaturd relativ
permanentd si bazald, si episoadele de tulburare psihicd, care sunt stari trecitoare. In ceea
ce priveste depresia, o trisiturd comund nu este prezenta continui a bolii, ¢i prezenta conti-
nua a vulnerabilitatii. Practica noastrd clinica dovedeste foarte pregnant ci unii indivizi sunt
extrem de vulnerabili, avdnd episoade repetate de depresie, pe cand altii sunt relativ
invulnerabili, prezentind doar un singur episod de scurtd durati.

In termenii tui Tarter (1987) "caracteristicile unui individ, ce prezintd un deznoddmant
nefavorabil, sunt denumite, operational, ca vulnerabilitate idiosincrazici". Potrivit lui
Tarter, susceptibilitatea la un deznodamént nefavorabil poate fi fie mosteniti, fie dobanditi.
Desi s-a pus accentul pe factorii genetici (ca In bolile depresive), Tarter admite ci predispo-
zitia'la o tulburarc psihicd poate fi determinati si de alti factori.

Alt concept, pe care am dori si-1 punem in discufie in contextul vulnerabilititii, este cel
de rezilienta. Date empirice au pus accentul pe marile diferente interindividuale in ceea ce
priveste raspunsul la stres si adversitati. Anthony si Cohler (1987) vorbesc de "copilul in-
vulnerabil", referindu-se la interactiunea pozitiva a evenimentelor ce determind rezilienta
(invulnerabilitatea) copilului in fata adversitatilor. O simpl interpretare a unui asemenca
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fenomen ar putea fi interactiunea dintre factorii genetici si cei ambientali ce ar determina,
in final, susceptibilitatea. R&mane insd necesitatea de a transla influentele genetice posibile -
este datd de modelul aditiv al efectelor principale, de exemplu suma factorilor de risc acu-
mulati minus suma experientelor pozitive acumulate. Testarea unci-asemenea ipoteze este
dificild, fara o cunoastere deplind a procesului de interactiune dintre factorii de risc si cei de
protectie, ceea ce constituic nucleul problemet rezilientei fata de adversitati.

[naintea prezentirii modelului nostru, al valnerabilititii, ar trebui descrisi anumiti mar-
keri care caracterizeaza indivizil vuinerabili, constituind partea majord a modelelor prezen-
te. Un marker poate fi privit ca un criteriu care este evaluat prin metode specifice. Odata ce
un marker este stabilit ca un index la vulnerabihtati, el poate fi folosit la identificarea acelor
subiecti ce prezintd riscul dezvoltirii manifestarilor psihopatologice.

a) Markeri genetici: ratele de concordantd la gemeni pentru boli afective, bazate pe
6 studii ce ndeplinesc satistacdtor criteriile de diagnostic si selectie, aratd un procent de
69,2 + 4,8% la monozigoti si 13,3 = 2,3% la gemenii dizigoti (Gershon si colab. 1976). In
privinta incarcarii pedigriului, trei sau mai multe rude afectate de tulburari depresive sunt
predictive pentru o incidentd crescutd de astfel de tulburdri la proband (Perris, 1966;
Aldskal st colab. 1979). Cu toate acestea, consanguinitatea cu un subiect depresiv nu este
un indicator potential pentru identificarea riscului privind tulburirile depresive.

b) Markeri biochimici: 5-HIAA (acidul 5-hidroxi-indolacetic) in lichidul cefalo-rahidian a
fost gasit scazut In depresia endogend de unii investigatori (Lingjaerde, 1983) si, la fel, acidul
homovanil-mandelic (Van Praag si Korf, 1971). Carroll i colab. (1981, 1982) au gasit un
raspuns anormal la testul cu supresie la dexametazond, respectiv non-supresie, la 67% dintre
pacientii cu melancolie, comparativ cu 4% la pacientii cu depresie non-endogena sau alte
tulburari psihiatrice (indice de sensitivitate de 67% st de specificitate de 96%).

¢) Markeri neurofiziologici: existd o buni cvidenta cu privire la reducerea conductantei
pielii in depresia endogena (Christie, 1981). Exista un substantial volum de date pentru cel
putin patru anomalii EEG ale somnului la pacientii cu depresie primara sau endogeni: per-
turbiri ale continuitatil somnului, reducerca somnului delta, cresterea activitatii REM, scur-
tarea latentel REM (Kupfer si colab. 1983).

d) Markert sociali: Brown si Harris (1978) au propus o teorie despre originile sociale
ale depresici in termenii unui cluster de "factori de vulnerabilitate", precum: pierderea ma-
mei inainte de 17 ani, somajul, prezenta copiilor mici in cdmin si lipsa unei relatii confiden-
tiale. Altii autori au fost preocupati de evenimentele de viatd ce au survenit in perioadele
precoce de dezvoltare a indivizilor, care, mai apoi, au devenit afectati, de exemplu pierde-
rea unui parinte (Matussek s1 May, 1981). Altii au studiat, de ascmenea aparitia cvenimen-
telor stresante de viatd doar anterior debutului unui episod depresiv (vezi Perris H. pentru o
trecere n revistd, 1982).

In final, trcbuie s3 amintim posibilul impact al "suportului social” (reteaua sociald) atat
in declansarea, ct si in deznoddmantul unei tulburiri afective (Brugha si colab. 1987).

¢) Marker de personalitate: legitura dintre stima de sine §i depresie este bine documen-
tatd si larg acceptatd. Beck (19 ) a considerat sciderea stimei de sine ca un factor patogene-
tic central in depresie. Dependenta §1 autocriticismul sunt alti factori pe care Blatt si colab.
(1976) 1i denumesc ca "anaclitic" si "introjectiv". Primul este caracterizat prin sentimente
de lipsd de ajutor, slabiciune; frica de a fi abandonat si dorinta de a fi 1ubit §i protejat, 1ar al
doilea, de sentimente de inferioritate, vinovitie, lipsa de valoare si esec. Existd, de aseme-
nea, evidenta unei semnificative legdturi intre atitudinile disfunctionale, conform teoriet lui



Capitolul 1. Modelele vulnerabilitatii in psihopatologie 3

Beck, si vulnerabilitatea la depresie (Stiles gi Gotestam, 1988). Tot aici trebuie sd menti-
ondm ci neuroticismul reprezintd o predispozitie cognitiva pentru depresie, conform lui
Martin (1985) si Teasdale si Dent (1987).

Trebuie sa acceptdm cd accastd trecere in revista a markerilor de vulnerabilitate pentru
depresie este foarte selectiva si incompleti. In capitolele acestei cirti, cititorul va avea oca-
zia de a descoperi aceasta problematica tratatd mai pe larg. Cu putine exceptii, majoritatea
cercetarilor mentionate mai sus s-au concentrat pe un singur factor, fard a lua in considera-
tie alti factori sau posibila interactiune dintre acestia. in tentativa de a depasi limitele majo-
ritatii modelelor de vulnerabilitate, prezentate anterior, profesorul Perris si grupul sau de
cercetare au claborat un concept comprehensiv al vulnerabilitdtii (1987). S-a sugerat ¢ o
abordare preferabild a studiului etiologiei tulburarilor mentale si al tratamentului lor adec-
vat trebute sa se bazeze pe un cadru teoretic complex, ce ia in considerare interactiunea va-
riabilelor culturale, sociale, biologice si psihologice in dezvoltarea susceptibilitatii indivi-
duale pentru manifestari psihopatologice.

Conceptia de bazd a modelului lui Perris i colab. este prezentatd in figura 1.1. Devine
evident, de la prima privire, ca focalizarea traditionald pe sindromul clinic a fost comutata
spre conceptul de vulnerabilitate.
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Fig. 1.1.

Partea stingd §1 cea dreaptd a figurii indica factorii din diverse domenii (biologici, psi-
hologici, sociali), presupusi a determina atét aparitia, cat si evolutia, tratamentul si, in final,
prognosticul tulburirilor mentale. In plus, celor trei grupuri majore de factori li se adauga o
perspectiva culturald si o dimensiune cronologica.

Numeroasele sigeti din figurd indica unul dintre conceptele cheie ale modelului, adica
interactiunea dialecticd continud intre factorii cauzali potentiali §i individ 1 mediul siu,
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alaturi de factorii terapeutici. Datorita acestui proces dialectic, vulnerabilitatea nu este pri-
Vitd ca o trasaturd staticd, ci, mai degraba, ca o stare care se moduleaza de-a lungul ciclului
vietit. Consecutiv, relevante interactiuni pot sd se petreacd cu mult timp Tnaintea aparitiei
manifestarii patologice, precum acelea ce privesc interactiunea genetico-ambientald mai
sus - menfionatd, i care nu trebuie, in mod obligatoriu, si fie corelate, in timp, cu debutul
actual al tulburarii psihopatologice.

Erlenmeyer-Kimling (1979) a sugerat ¢d vulnerabilitatea din orice moment al vietii
reflectd "relatii cumulative de feed-back care au apdrut intre predispozitia genetici si
intreaga istorie de viatd a unei persoane”. In modelul nostru, evenimentele de viatd, in
relatie cu vulnerabilitatea, trebuie privite atdt ca genecrind, cat si ca sporind
susceptibilitatea individuald, aga cum a aritat Brown si Harris (1978), pentru depresie,
atunci cand vorbesc despre pierderea mamei inainte de 17 ani, somaj, prezenta copiilor
mici in casa si lipsa unui confident. Prezenta factorilor protectivi functioneazi ca tampon
peniru o presupusd adversitate viitoare gi, astfel, o mteractiune favorabild poate, sd
survina infre evenimentele ce promoveaza rezilienta copilului fata de conditiile de risc
crescut, ca cele mentionate mai sus.

Tn acest context, alte doui trisituri semnificative ale modelului nostru necesiti a fi
mentionate: a) importante interactiuni generind efecte cumulative moderatoare sau
potentializatoare pot sa-gi faci loc cu mult timp Tnaintea debutului tulburdrii si s rAimana
mult timp nedetectate, i b) accentul pe conceptul de interactiune in contrast cu cel de
adictie a factorilor din alte sfere. De fapt, este bine cunoscut, din alte domenii de
cercetare, ¢d un efect de interactiune al unor factori este calitativ diferit de cel simplu
adictiv, aritmetic, al acelorasi factori.

In finalul acestei prezentari, s-ar cuveni aritate anumite date din proiectul nostru - multi-
national de cercetare privind modul de interactiune dintre diversi factori, care contribuie la
fundalul psihopatologic al pacientilor cu tulburari afective. Este bine stabilit ci incircarca
familiald este mai mare la pacientii cu un debut precoce, decat la cei cu un debut tardiv. In
plus, o morbiditate crescutd pentru tulburdri afective la rudele de gradul 1 a fost consistent
raportata la pacientii suferinzi de depresie. Intr-un studiu international noi am gasit ci pre-
zenta unui parinte afectat contribuie semnificativ la un debut precoce al depresiei la pro-
band (Smeraldi si colab. 1987). Asemenea rezultate au fost interpretate ca reflectand o pe-
netratie genetica naltd in cazurile cu debut precoce, comparativ cu cele cu debut tardiv.
Perris (1966) a aritat, intr-un articol original pe marginea unei cercetiri asupra pacientilor
cu depresie unipolard si bipolard, ¢a depresivii unipolari, cu o copilirie conflictuald, au avut
debutul bolii semnificativ mai devreme, decit copiii cu o copildrie desfasurati in conditii
normale, independent de incdrcarea geneticd familiald. Intr-un proiect cross-cultural in
desfasurare, am studiat aspectele copilariei (In termeni de educatie parentald) ca factor de
fond al tulburérilor mentale i am g#sit cd pacientii depresivi au avut périnti mai rejectivi si
mai lipsiti de cdldurd emotionald (Perris si colab. 1985; Gaszner si colab. 1988). Atunci
cand experienta educatiei parentale disfunctionale a fost analizati in relatie cu vrsta de
debut, Perris i colab. (1987) au gasit ca pacientii cu debut precoce raporteazi mai multe
atitudini disfunctionale educationale la parinti lor, dect ccilalti depresivi: in plus, apare ci
varsta de debut este si in relatie cu prezenta unui parinte afectat. Intr-un alt studiu cross-
cultural, efectuat pe fosti depresivi, s-a constatat ca existd o relatic semnificativi intre
atitudinile educative disfunctionale parentale si atitudinile cognitive disfunctionale de bazi
(Perris si colab. 1990). Astfel, atat la germani, cat §i la romani, un tatd rejectiv in copilarie a
condus la aparitia unor prelucriri depresogenice a informatiei sau a unor atitudini perfec-
tioniste mai tarziu in viatd.
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in urmitorul capitol prof. Perris va furniza mai multe detalii ce vor contura modelul
nostru, al vulnerabilitatii.
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