| CAPITOLUL 2
O vedere multifactoriala a cauzelor tulburarilor
psihopatologice

Carlo Perris

In capitolul anterior, doctor Eisemann si doctor Vrasti au subliniat ca o abordare a cau-

zelor tulburarilor psihopatologice, ce ia in considerare conceptul vulnerabilitatii individu-
ale, s-a dezvoltat in literatura psihiatricd internationald prin depisirea teoriilor reductioniste
ale relatiilor cauzi-efect, care iau in discutie numai factori dintr-un singur domeniu, fie bio-
logic, psihologic sau social. Conceptul - cheie este interactiunea continud, dialectica ce sur-
vine intre diferiti factori patogeni potentiali, apartinind diferitelor domenii, precum si inte-
ractiunea dintre acesti factori si individ, postuland, astfel, cd "vulnerabilitatea" nu trebuie
privitd ca o caracteristicd statica §i invariabild a individului (ceea ce este o "trasaturd” in alte
modele stres-vulnerabilitate ale altor autori) ci, mai degraba, ca o conditic ce se poate
schimba de-a lungul intregii evolutii a vietii.

Desi toate datele acumulate sugereaza faptul ca majoritatea tulburérilor mentale (inclu-
siv cea afectiva g1 schizofrend) au o etiologie multifactoriala si, in ciuda unui accent pus pe
modelele de vulnerabilitate asemanatoare celui propus mai inainte, incercarea de a defini
vulnerabilitatea a avut tendinte, in mare masurd, reductioniste, ca de exemplu, in termeni de
susceptibilitate genetica sau de dificultiti sociale. Astfel de tendinta este, in mod evident, In
contrast cu conceptia propusa, cu mai multi ani in urma, de Jaspers (1913). El a sustinut cd,
de fapt, chiar tulburari ce depind de factori ereditari necesitd anumite conditii ambientale
pentru a se manifesta si ¢, pe de altd parte, toate influentele mediului necesitd un anumit
"Anlage" pentru a avea rezonanta. Jaspers considera ¢, in cazul unei tulburdri ereditarc
univoce, "Anlage"-ul ereditar se manifestd in anumite limite ce diferd in functie de individ
§i, care, in acest fel, nu are un destin implacabil. fn mod cert, daci subscriem la opinia lui
Jaspers, atunci este nevoie de o noud orientare in etiologia tulburarilor psihopatologice, din
cauza esecului multor modele uzuale de a explica cum aceste tulburari apar si se mentin.

in efortul nostru de a da o definitie mai adecvati vulnerabilitatii dintr-o perspectiva
constructivistd, developmentald, am claborat .o schema mai detaliatd, ce reprezinta propu-
nerea unor criterii pentru o teorie integrata a tulburarilor psihopatologice din care pot deri--
va diverse ipoteze verificabile in studii empirice. Pentru a evita neintelegerile, este necesar
sd evidentiem faptul cd aceastd schemd, in stadiul actual, nu poate {i privitd ca o teoric
desavarsita asupra aparitiei tulburdrilor psihopatologice, ci, mai curdnd, un cadru heuristic.
Cu alte cuvinte, este vorba de un jalon ce ne poate permite descoperirea si investigarea va-
riatilor factori care contribuie la aparitia tulburdrilor mentale, permitind alegerea unei stra-
tegii terapeutice rationale.

Cadrul teoretic comprehensiv la care ma refer este rezumat in fig. 2.1, in care se poate
vedea progresul nostru in tentativa de a defini vulnerabilitatea individuald prin accentuarea
proceselor cognitive. In special, ne-am concentrat pe dezvoltarea mai mult sau mai putin a
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self-schematelor disfunctionale. Astfel, noi presupunem ca obtinerea si prelucrarca infor-
matiei si, in special, cea referitoare la "sine" si la "altil", reprezintd o verigd decisiva in
lantul evenimentelor care, finalmente, conduce la aparitia unei tulburiri psihopatologice.
Oricum, vreau sa subliniez cd, pentru a nu incarca schema din figura 1, majoritatea sageti-
lor sunt unidirectionale, desl interrelatia este continud si bilaterala.

Cadrul cognitiv prezentat in fig. 2.1 evita dihotomia dintre soma si psihic, fard a deveni
reductionist, opus, de exemplu, psihanalize: clasice, care in mod explicit, deosebegte corpul
de psihic (Peterfreund, 1971) si de behaviorismul radicalist care neagi complet procesele
mentale. ‘

Sa aborddm, mai indeaproape, clementele schemei cuprinse in fig. 2.1. In partea stanga,
sus, se prezintd faptul cid individul mtrd in lume cu un set de capacitifi structurale
determinate genetic 51 un model neural innascut, Impreund cu programul informatie-
procesare asociat care, la randul siu, se dezvoltd subsecvent de-a lungul unui curs controlat
genetic. Aceste capacititi sau aptitudini ar putea fi privite ca structuri cognitive rudimentare,
care sunt, mai tirziu, dezvoltate st reformate de individul insusi prin ambiectul lui, gratie
procesului pe care Piaget (1936) l-a denumit, de asimilare i acomodare. Cu alte cuvinte,
incd de la nagtere (s1 posibil chiar inainte de aceasta, aga cum sugereaza rezultatele
cercetdrilor) individul participd activ la constructia lumii sale gi a [ui Tnsusi, in ea.

Cercetari consistente ale unor psihologi developmentali, ce au urmirit o abordare
observationala, au contribuit la spulberarea mitului copilului nediferentiat, "tabula rasa" la
nagtere, care acumuleaza cunostintele doar In mod pasiv. Din contrd, s-a cazut de acord ci
copilul exercitd un control major asupra contactelor cu cetlalti, In sensul initicrii, menti-
nerii, termindrii si cvitarii contactului social, Tn principal, cu mama. Cu alte cuvinte, mintea
copilulut nu este un receptacol pastv de stimuli ci, de la Inceputurile sale, este un "reflector”
explorand activ "orizontul de asteptari” (Popper, 1972). Pe misurd ce, in decursul procesu-
lui de maturare, apar noi comportamente si abilitati, acestea sunt reorganizate spre a
construi organizarea subiectivi a individului si a altora (Stern, 1985). In viziunea noastri,
dezvoltarea ulterioard a structurilor cognitive (in care sunt incrustate sclf-schematele) nu
reprezintd numai schimbari calitative, derivate din preformirile bazate maturational (si
determinate genetic), totalmente independente de contributiile experientiale. Tn conceptia
noastrd, not simpatizam, in schimb, cu teoria epigenezei probabilistice, postulate de Lerner
(1978), care accentucaza interactiunca dintre natwrd si "nuritura” (factorii de hrani si
ingrijire) ca bazd a dezvoltarii. Ca rezultat al acestor procese interactive, self-schemata
structureaza continuu propria experientd si este structurati de ea. Aceastd supozitic cste in
acord cu conceptul "determinismului reciproc" (Bandura, 1978) si cu opinia acclor autori,
care subliniazd importanta efectelor genotip-ambient (precum Scarr $i McCartney, 1983).
Anthony (1987) evidentiazd, in mod pertinent, ca, dacd o viziune interactionald este accep-
tatd, nu doar cresterea devine un proces activ si constructiv al obtinerii cunoasterii de sinc
si a mediului sdu, ci, la fel, fenomenul de risc, vulnerabilitate si rezilientd devine o con-
structie activa 1 mereu schimbdtoare.

In partca dreaptd a figurii, unii factori sunt indicati ca clemente ce ar putea afecta
dezvoltarea structurilor potrivite, necesare organizirii cunoasterii "de sine” si a celorlalti.
De exemplu, structurile crejerulul, ce sustin functia cognitiva, indicate in partca stdngd a
schemei, necesitd cxperiente senzoriale pentru a sc¢ matura. Deci, activitatea ncuronali
devine un factor important in reorganizarea acestor structuri. Extinderea cu care activitatea
neuronald este modulata, prin semnalele senzoriale, diferiti factori ambientali, pc langa
factorii genetici si cel legati de traumele cerebrale timpurii, pot afecta dezvoltarca matricei
neurale. Singer (1986) a atras atentia asupra faptului cd experienta auto-rcorganizatoare a
creierului trebuie si fie tratatd ca un dialog activ intre creier si mediul lui inconjurator. in
acest context, de o importantd speciala sunt interactiunile dintre copil si cet ce-l Ingrijesc, care
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se petrec precoce, in momentul tranzitiet neuronale, faza ce trebuie considerata ca o perioadi
de crestere rapidd si senzitivd mai curdnd decét o simpld pericadd de imaturitate neuronali
(Lipsitt, 1979). Astfel, perturbarile de orice naturd, ce apar in acest timp, sunt asteptate si afec-
teze sever dezvoltarea senzitiva a structurilor biologice necesare Invatarii si, mai ales, a acelor
structuri care cuprind "modelele de lucru” ale persoanei (Bowlby, 1969), sinelui si ambiectul.
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In lumina celor spuse, prima supozitie, ce derivi din modelul aritat in figura, este ci
tulburarea in perceptia si/sau procesarea informatiel, ducind la dezvoltarea unei self-sche-
mate disfunctionale, poate apdrea intr-un stadiu foarte timpuriu al dezvoltarii persoaneli,
care va suferi, mai tarziu, de o tulburare psihopatologicd, de exemplu, depresie. Cu cat
asemenea self-schemate disfunctionale apar mai devreme, cu atdt mai mare este riscul ca
magnitudinea disfunctiei sd creasca in cursul dezvoltéril ulterioare, ca o ¢onsecintd-a per-
turbdrii proceselor de autoverificare (Swann $1 Read, 1981), asa cum este indicat in partea
dreapta, jos, a figurii.

In fapt, chiar daci structurile cognitive suferd un continuu proces de restructurare ‘si
transformare, se presupune ci cele fundamentale, adicd acelea care cuprind self-schema-
tele, sunt relativ durabile si rezistente, o datd ce au fost stabilite. Faptul c¢d noi suntem
capabili de selectie dintr-un continuu flux de informatii sustine aceastd stabilitate. Selectia
inseamnd, in acest caz, c¢d individul, prin dobéandirea unor distorsiuni cognitive, va recu-
noaste st procesa acele informatii, care sunt congruente cu self-imaginea lui, i va ignora
sau rejeta informatiile care sunt contradictorii.

Rezultatele studiilor neurofiziologice obtinute de grupul nostru, ca si de alti autori
(Perris, 1974; vezi Tucker, 1989 pentru o recenta trecere in revistd) sugerand o afectare
reversibila a functiondrii emisferei cerebrale stangi (cu dominanta functionald temporard
consecutivi a celei drepte) in timpul depresiei, sunt consistente cu ipoteza ca experientele
traumatice sau cele sporind vulnerabilitatea, ce ar fi putut fi inregistrate deja intr-un stadiu
preverbal al dezvoltdrii cand emisfera dreaptda a fost inca functional dominanta, pot fi
reactivate cand functia de control a emisferei stingi este afectata, de exemplu, in depresic.
O ipoteza similard a fost recent luatd in consideratie si dezvoltata de Koukkou (1988) intr-o
incercare de a explica cum atat medicamentele antidepresive, cit si psihoterapia cognitiva
pot fi, in mod similar, eficace In tratamentul unui episod acut de depresie.

Asa cum deja am mentionat, si este clar evidentiat in partea dreaptd a figurii, noi am
rezervat un loc proeminent interactiunilor timpuril privind dezvoltarea posibila a "modele-
lor de lucru" disfunctionale. In acest context atitudinile si practicile parentale devin in mod
particular relevante. Pe de altd parte, este bine cunoscut ca copii incep sd se exprime ei
ingisi ca individualititi foarte devreme dupi nastere. Spre exemplu, unii dintre ci pot ri-
maéne vioi §i angajati intr-un schimb afectiv cu lumea, In timp ce altii tdiman calmi si dirijati
numai prin excluderea lumii exterioare. Referitor la aceste diferente, un punct de vedere
interactional sta la iIndeména. Rezultatele cercetarilor recente, inclusiv ale grupului nostru
(Perris si colab. 1984; Schalling si colab. 1983) au ardtat aparitia unei relatii semnificativ
statistice Intre nivelele monoaminoxidazei controlate genetic i trasdturile temperamentale,
precum evitarea monotond, cdutarea senzatiel i agresiunea manifestatd. Desi aceste tra-
saturi temperamentale ar putea fi privite ca fiind in mod direct, inrudite cu ideea curenti ca
cresterea copilului este o cautare activd a informatiei, este de inteles sd se presupuni ci
variatiile indscute ale acestor trasdturi fac individul si fie particular senzitiv la conditiile
ambientale, si ele putdnd influenta relatiile copilului cu-cei ce-1 ingrijesc. Rezultatele lui
Shekim si colab. (1986), care au raportat nivele scizute ale monoaminoxidazei (MAOQ) la
copii cu tulburare de atentie s1 o corelatie negativa dintre nivelele MAO si impulsivitate,
masuratd cognitiv, sunt in concordantd cu ipoteza noastrd. Incidental, poate fi mentionat ca
rezultatele cercetdrilor, obtinute de grupul nostru (Perris H. si colab. 1988), sugereazd ca
nivelele scizute ale MAO ar putea fi un factor ce creste vulnerabilitatea la evenimentele de
viatd, la adultii inclinati spre depresie, deci, sustinand, In plus conceptia aparitiei in-
teractiunilor complexe la diferite nivele postulate in modelul nostru. Pe de alta parte, nu ar
trebui ignorat ¢d@ o posibild influentd negativd 4 caracteristicilor temperamentale prezente la
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nastere poate fi opritd dacd copilul creste Intr-un mediu protejat, in timp ce un mediu
disfunctional o poate accentua. ‘

Rezuméand, as dori sd subliniez c¢d accentul pus pe dezvoltarea "modelclor de lucru”
disfunctionale ale selfului si ale altora, ca o variabila cruciala a vulnerabilititii individului,
face posibild o conceptualizare a evenimentelor de viatd in termenii unei interactiuni cu
ceea ce individul traieste experimentand. De fapt, nu numai ci a fost ardtat, in mod repe-
tat, cd factorii de vulnerabilitate cresc reactivitatea individuald la evenimente stresante
(Perris H. 1982a; Brown si Harris, 1987), dar la fel a fost mentionat ca fiecare individ este
vulnerabil idiosincretic la evenimente specifice, care pot ldsa neafectate alte persoane
(Perris C. 1981; Perris H. 1982b).

Daci este acceptat ¢@ o viziune negativa asupra sinelui g1 a altora, inclusd n conceptul
schematei disfunctionale din figurd, este cea mai importanta variabild in definirea vulnera-
din senin, ci totdeauna sunt consecinta unei evaludri subiective fie a unui eveniment trau-
matic acut, fie o uniune de lungd duratd, atunci o strategie terapeutica, focalizata pe proble-
ma identificdrii §i, in final, a modificarii acelor schemate disfunctionale, constituie o inter-
ventie rationald, susceptibila sa aiba efecte pe termen lung.

O consecintd logica a cadrului teoretic pe care l-am prezentat, cu sublinierea compo-
cognitivd trebuie sa file o parte consistentd a oricdrul tratament comprehensiv si
integrativ. Un mare numdar de studii naturaliste, sau bine controlate in timp, sustin
presupunerea cd adoptarea terapiei cognitive Intr-un program de tratament va permite nu
numai obtinerea unor castiguri terapeutice imediate, ci va contribui i la mentinerea pe
termen lung a lor. In capitolul consacrat terapiei cognitive a depresiilor ma voi referi mai
pe larg la aceasti metoda si la beneficiile ei.
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