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“Cedo ou tarde, na vida, cada um de n6s se da conta de que a
felicidade completa é irrealizavel; poucos, porém, atentam para
a reflexdo oposta: que também e irrealizavel a infelicidade
completa. Os motivos que se opdem a realizacdo de ambos 0s
estados-limite sdo da mesma natureza; eles vém de nossa
condi¢do humana, que é contra qualquer ‘infinito’”.

(Levi, P. 2013, p. 17)



RESUMO

FERREIRA, Ramon Reis dos Santos. FiguracGes do traumatico: reflexdes sobre o trauma e a
traumatizacdo psicologica. 2021. 191 f. Dissertagdo (Mestrado em Salde Coletiva) — Instituto de
Medicina Social, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2021.

Desde a sua origem na medicina cirtrgica do século XVII, o termo “trauma” ja
recebeu usos tdo distintos quanto foram as suas linhas de investigacdo. Teve seu emprego
relacionado a lesdo tissular subjacente ao impacto fisico capaz de fraturar 0ssos e romper
Orgdos; teve sua existéncia atribuida ao terror da iminéncia da morte por descarrilhamento ou
pela colisdo de trens, que tanto atormentavam o imaginario das sociedades urbanas
industriais; foi, por fim, relacionado aos procedimentos aterradores da campanha nazista
durante a Segunda Guerra Mundial. Seja enquanto fratura, seja enquanto efracdo psicolégica,
seja enquanto memdria coletiva, o conceito de trauma reflete as transformacdes na
interpretacdo ocidental do sofrimento e do infortdnio, e indica a emergéncia de uma
sensibilidade social contemporanea politicamente orientada para a reparacdo e para O
testemunho. Hoje em sua florescéncia apoteética, a pesquisa do trauma reveste seu objeto
com a densa tecnologia neurobioldgica, prescrevendo, para ele, sistemas fisiologicos,
marcadores metabolicos e uma causalidade fisicalista que secundarizou as antigas referéncias
psicodinamicas pelas quais outrora se revelavam seus mecanismos de instalagdo. Assim o
trauma se tornou um elemento manifesto: foi extraido do territdrio virtualizado da memoria —
e da representacdo que a sugeriria — para se tornar visivel na objetividade das dobras, dos
giros e das secOes do aparato cerebral. Esta pesquisa objetivou demonstrar como algumas das
acepcOes presentes na origem da conceitualizacdo do fendmeno traumatico, tanto na
nomenclatura médica quanto em sua apropriacdo como conceito operativo nas disciplinas do
campo psicodindmico, sdo capazes de elucidar a transformacéo epistemoldgica que culminou
na profunda reconfiguracdo de suas matrizes explicativas. Em outras palavras, ela procura
acompanhar como o trauma psicoldgico ganhou autonomia sobre as descri¢des anatbmicas
para ser, cerca de um século depois, por ela reanexada enquanto fenbmeno essencialmente
corporal e incorporado a gramatica neurocientifica.

Palavras-chave: Trauma. Neurociéncias. Memoria. Estresse. Condicionamento.



ABSTRACT

FERREIRA, Ramon Reis dos Santos. Traumatic figurations: on trauma and psychological
traumatization. 2021. 191 f. 191 f. Dissertacdo (Mestrado em Salde Coletiva) — Instituto de
Medicina Social, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2021.

Since its origins in surgical medicine in the 17th century, the term “trauma” has
already received uses as different as its lines of investigation. Its use was related to tissue
damage underlying the physical impact capable of fracturing bones and breaking organs; its
existence was attributed to the terror of imminent death by derailment or by train collisions,
which so tormented the imagination of industrial urban societies; it was finally related to the
appalling procedures of the Nazi campaign during World War Il. Whether as a fracture,
whether as a psychological effraction, or as a collective memory, the concept of trauma
reflects the transformations in the Western interpretation of suffering and misfortune and
indicates the emergence of a contemporary social sensitivity that is politically oriented
towards reparation and witness. Today, in its apotheotic flowering, trauma research coats its
object with dense neurobiological technology, prescribing for it physiological systems,
metabolic markers and a physicalist causality that gave second place to the old
psychodynamic references by which its installation mechanisms were once revealed. Thus,
trauma became a manifest element: it was extracted from the virtualized territory of memory
— and the representation that would suggest it — to become visible in the objectivity of the
folds, turns and sections of the cerebral apparatus. This research aimed to demonstrate how
some of the meanings present at the origin of the conceptualization of the traumatic
phenomenon, both in medical nomenclature and in its appropriation as an operative concept in
the disciplines of the psychodynamic field, are able to elucidate the epistemological
transformation that culminated in the profound reconfiguration of its explanatory matrice. In
other words, it seeks to follow how psychological trauma gained autonomy over anatomical
descriptions to be, around a century later, re-attached by it as an essentially bodily
phenomenon and incorporated into neuroscientific grammar.

Keywords: Trauma. Neurosciences. Memory. Stress. Conditioning.



11
1.2
1.3
14
1.5
1.6
1.7

2.1
2.2
2.3
2.4
2.5
2.6

3.1
3.2
3.3
3.4
3.5
3.6
3.7
3.8
3.9
3.10

SUMARIO

INTRODUGAO . ......coooiieieieteeeeeee et ses et 9
A MEMORIA TRAUMATICA . .....oooriiiiiineissiseieess st sssssnes 34
Do Trauma Mecanico ao Trauma PSIQUICO..........ccccevuviieiiere e 34
A Memadria Traumatica do COFPO.......ccceieeiiririeise e 38
A Dupla Genealogia do TraumMa........cccooeieiiniiieieiese e 44
A Neurastenia Entre as Duas Memorias do Trauma.........c.ccooevereneneneseeninnenn, 49
O Trauma da Memoria: Trauma PSIQUICO..........cccuevveiieiieieee e 52
RIDOT. ..ttt st e e te et e e nre e reenre s 56

A Doutrina do ESQUECIMENTO.........ciiiiiiiieieieese e 60
A SOBERANIA DO VISIVEL.....ooiiieeieeeeeseeeeereeeeeses s sesss s nesnensensanens 67
A fotografia do TraUmMa...........coviiiiiiiice e 67
Dissociacao, Flashback € HIpNOoSe...........ccooveiiiii i 71
Trauma e Temporalidade..........c.coeiiiiiiiiii s 76
O trauma € SUAS IMAGENS......ccviiieiieiiiiesie et 78

A Literalidade da Memaria TraumMAatiCa..........cccccevvieiiniieiieieie e 82

A MEMOTIA AQIAAA. ... .c.ceiiiiiee e 89
TRAUMA E NEUROCIENCIAS. ...ttt 9
Os Sistemas de MemOria do TraumMa.........cccocevereireneneese e, 94
O Estresse, Seu Estimulo e Sua ReSPOSta...........c.ccveieiieiieiiecesese e 98

Da MEMOKia 80 ESTIESSE......cviieieie ettt 102
O Trauma e Seus POSTUIAAOS L........cccoeiiiiiiiiieiesesese s 107
O Trauma e Seus PoStUlados 2...........ccveiiiiiiiii s 111
A PercepCan da AMEBAGA. .......ccueuiieeitierieeiesiee et ste ettt sb e e reenae e 115
A EXEINGA0 O IMEUO. ...ttt 119
O EStresse ANIMAL..........cooiiiiiiieiiee et 122
A Neurobiologia do Estresse TraumMAtiCO..........cocvvvririeiierienie e 125
Teoria Neurocientifica do TraumMa.........ccocviiiieieieie e 132



3.11 A Infinita Traumatizagao

CONSIDERAGOES FINAIS........ooiieieeeeeeeeeeeeveeeeveetee e eeteseesae s

REFERENCIAS...............



INTRODUCAO

Whoever was tortured, stays tortured. (...) Whoever has succumbed to
torture can no longer feel at home in the world. The shame of destruction
cannot be erased. Trust in the world, which already collapsed in part at the
first blow, but in the end, under torture, fully, will not be regained®
(AMERY, [1966]1980, p. 40).

Com essas palavras, Jean Amery, filosofo austriaco perseguido e torturado pela
Gestapo, tentou retratar o horror da sua experiéncia no campo de concentracdo de Auschwitz.
Tal vivéncia, que viria a determinar toda a sua trajetoria literaria, estabeleceu os limites de
uma obra dedicada a reflexdo sobre a liberdade e a morte, cujo epilogo coincide com o
suicidio proprio do autor, em 1978.

N&o é sem motivos que, quase um século mais tarde, sob a pena de Didier Fassin
(2004), as ciéncias sociais tenham justamente comissionado a este personagem a importancia
de porta-voz de uma abordagem que procuraria traduzir a experiéncia do sofrimento em seus
componentes sociais. Dito de outro modo, seria plausivel afirmar que a miséria humana, ndo
importa 0 qudo profundamente interiorizada no individuo, seja frequentemente uma
experiéncia coletiva resultante de forgas sociais de larga escala que, por seu turno, rompem
vizinhangas, cidades, redes e familias (WILKINSON; KLEINMAN, 2016). O polissémico
conceito de sofrimento social, que acolhe em seu dominio Iéxico o conjunto dessas misérias?,
pode ser o vértice dos desenvolvimentos tedricos aos quais Arthur Kleinman e lain Wilkinson
(2016) associam o nascimento da sensibilidade moderna orientada para a justiga social.

Aqui nos importa especialmente a consolidagdo do modelo do sofrimento social na
matriz interpretativa de uma ampla gama de fendmenos usualmente reunidos, ao final do

século XX, sob a expressdo “a nova questdo social”® (FASSIN, 2004). Sob pena de

1 . . . . ~
“Quem sofreu tortura nunca sera capaz de viver no mundo como em seu ambiente natural, a abominacado da

aniquilacdo nunca se apaga. A confiangca na humanidade, ja partida no primeiro golpe recebido e depois
demolida pela tortura, ndo é mais recuperada” (tradugdo livre).

> Seguindo a andlise da miséria social de Bourdieu (1993), a constituicio de paradmetros objetivos de
identificacdo das pobrezas e caréncias sociais sob a formalizagdo de indices tende a edificar, no nivel do
macrocosmo social, a categoria maxima da grande miséria. Operando sob ela, esses ‘universais’, verdadeiras
rubricas da miséria, dissimulam a compreensdo de toda uma parte de sofrimentos caracteristicos de uma
ordem social que, se em um certo sentido foi exitosa em minorar a grande miséria, ao se diferenciar,
multiplicou também os espacos sociais propicios ao desenvolvimento de toda “pequena miséria” (BORDIEU,
1993).

*> Ou mesmo ‘mudanca social’, no vocabulario de Wilkinson e Kleinman (2016).
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desconsiderar algumas das tensées criticas nos campos antropoldgico e sociolégico®, podemos
referir o sofrimento social a uma série de acontecimentos difusos — a pobreza, a delinquéncia,
a desigualdade, a violéncia, o desemprego, a precarizacao das condi¢des de trabalho, o abuso
de substancias, o trafico de pessoas, o trauma de refugiados®, as doencas sexualmente
transmissiveis, as crises de salde ambiental, as epidemias de doencas emergentes, as
comunidades destruidas, as consequéncias ndo intencionais de politicas e programas, a
crescente necessidade de assisténcia aos idosos®. Sejam ordinarias — condicdes estruturais de
violéncia cotidiana — ou extraordinarias — catastrofes, guerras e epidemias —, essas misérias
instigam a tentativa de elaboragédo de uma fenomenologia do sofrimento (Ibidem, 2004) que
congrega diversas formas de analise social’ em torno da figura paradigmética da violéncia®.
Para o escopo desse trabalho, todavia, cabe interrogar 0 que organiza esses eventos
filiados ao modelo da violéncia e, em seguida, quais seriam o0s tragcos distintivos do
sofrimento dito social. Uma primeira solugéo, atualmente redundante, consiste na descoberta
e subsequente salvaguarda da conviccao na existéncia de uma espécie de sofrimento infligido
pela sociedade aos seus membros, especialmente aqueles mais vulneraveis (FASSIN, 2004); o
desenlace da segunda problematica é mais enigmatico: resulta da elaboracao de critérios de

inclusdo e exclusdo formadores de um catdlogo que organiza episodios, acontecimentos e

* Sobretudo na distincdo semantica entre as abordagens francesa — souffrance sociale (Fassin, 2004) — e a
americana — social suffering (WILKINSON; KLEINMAN, 2016) — do sofrimento social.

> E recorrente a literatura académica internacional associar o fenémeno dos fluxos migratérios involuntarios (as
migra¢des forcadas) a emergéncia de efeitos psicolégicos devastadores comumente atribuidos ao
estabelecimento de um trauma de ordem psiquica (Jacques, 2001). No inicio do século XXI, Paul Jacques
(2001), no ensaio Trauma et Culture, aventou a hipotese de uma intima relagdo entre a memdria coletiva e a
possibilidade de reconstrugdo psiquica, em que o mecanismo da reparagao subjetiva se daria por meio da
circulagdo, no lago social, de representagdes associadas ao acontecimento traumatico. Segundo o autor, a falta
de reconhecimento social e coletivo do acontecimento traumdtico tornam impossiveis sua heranga e sua
histéria. O sobrevivente de um genocidio, o exilado, o apatrida, aqueles a quem foram sequestradas as
proprias raizes e o convivio com a comunidade, viveriam, nas palavras de Jacques, “hors lieu, hors temps, hors
de la parole” (JACQUES, P. 2001, p. 189). Seriam, portanto, os préprios personagens do trauma. Thierry Baubet
e Marie Rose Moro (2000) atestam a frequéncia cada vez maior com que psiquiatras e psicélogos tém recebido
pacientes refugiados que viveram situagGes traumatizantes: “experiéncias radicais em torno das quais as
defesas do sujeito sdo subjugadas, e que o confrontam com o impensavel, o indizivel” (BAUBET; MORO, 2000,
p. 405). Adicionalmente, o exilio vem a redobrar esse trauma. Esses pacientes podem advir de paises em que
massacrar e aterrorizar as populagdes civis representou uma verdadeira estratégia politica. Ndo é incomum
esses individuos terem sido perseguidos por suas convicgoes de ordem religiosa, ideoldgica ou politica (/bidem,
2000).

®“Como devemos nos relacionar com um mundo social em que h3a, claramente, muito sofrimento? Por
exemplo, como devemos nos aventurar a explicar a experiéncia de muitos milhdes de pessoas cujas vidas
foram e continuam sendo devastadas e drasticamente interrompidas pela fome e pelas doengas relacionadas a
pobreza? Como devemos descrever a condicdo e o destino de vastas populagdes imersas em uma luta
constante pela sobrevivéncia fisica? (...) Como representamos as perdas e vidas desterritorializadas dos 50
milhdes de refugiados do mundo” (WILKINSON; KLEINMAN, 2016, p. 6)?

7 Como o projeto para uma nova antropologia das aflicées, de Marc Augé (1986)

® Tal qual defendida por Francoise Héritier (1996).
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situagdes segundo o seu potencial perturbador — uma classificacéo sub-repticia do dominio do
traumatico (HINTON; LEWIS-FERNANDEZ, 2010; HINTON; GOOD, 2016). A
consisténcia epistemoldgica desta operacdo, que converte violéncia em dano traumatico, €
sancionada pela admissdo da capacidade de um evento ser o provocador de uma modificacdo
vindoura na montagem subjetiva de um individuo, cujo desfecho concretiza uma
subjetividade traumatizada (VAN DER KOLK; MCFARLANE, 1996).

Em que pesem as mdltiplas variantes das interpretacdes de tradicdo psicoldgica dos
fendmenos traumaticos (FREUD, [1895]2016, [1917]2014; FERENCZI, [1931]1924), é
inquestiondvel o protagonismo conquistado pela categoria nosogréafica do Transtorno de
Estresse Pos-Traumatico (TEPT) a partir da segunda metade do século XX (KILPATRICK;
RESNICK; ACIERNO, 2009; MOGHIMI, 2012; BISTOEN, 2016 ). Nos sistemas
diagnosticos em psiquiatria, 0 TEPT é definido como uma resposta a um evento traumatico
especifico responséavel por um conjunto particular de sintomas (HINTON; GOOD, 2016) — o
que ndo é em nada excepcional, na medida em que, desde sempre, as sociedades humanas
atrelaram a exposicdo a um terror avassalador ao surgimento de memorias perturbadoras,
excitacdo e comportamentos evitativos (VAN DER KOLK; MCFARLANE, 1996).
Entretanto, a cooperacdo fendmeno-sintoma, proposta pela psiquiatria americana, foi
longamente criticada por seu carater redutivo, ao conceder exagerado privilégio a dimensao
pretensamente objetiva da experiéncia, apostando que o conceito de trauma pudesse viabilizar
uma causalidade direta e, assim, fazer do sintoma o produto imediato do acontecimento
perturbador. Toda essa narrativa produziu um aparato discursivo e terapéutico que algcou o
trauma a um inédito patamar de linguagem capaz de codificar vivéncias e submeter narrativas
sob o signo do traumatismo. Theidon (2013) descreve esse processo, que representa a
globalizagdo do TEPT e, por seu turno, a fabricacdo de uma verdadeira indUstria do trauma®.
Autores mais conciliadores, contudo, optaram por refinar o conceito, adequando-o a
ferramentas antropoldgicas. Dessas adaptagdes surgiram os termos historical trauma e
complex trauma (HERMAN, 1992; COURTOIS, 2004; HINTON; GOOD, 2016).

Assim, o conceito de trauma se tornou onipresente na organizacdo das sociedades
ocidentais contemporaneas, uma episteme fornecedora do arcabougo ético por meio do qual

teoricos e clinicos passaram a prescrever a virtualidade da experiéncia da violéncia e suas

°Nas Ultimas trés décadas, a amplitude de aplicagdo do TEPT se expandiu dramaticamente, fazendo do
conceito de memdria traumatica o expoente maximo da investida médica sobre o fendmeno do “sofrimento
social” (YOUNG, 1995; MOGHIMI, 2012). Tal cenario denunciou a engrenagem sociopolitica por tras da
elaboracdo de uma verdadeira industria do trauma destinada a delimitar mercados e a fornecer especialistas
para a atuacdo em sociedades pés-conflito (THEIDON, 2013).
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vicissitudes (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007; BISTOEN, 2016). O trauma seria 0
nosso meio atual de estabelecer uma causalidade entre um sofrimento presente e uma
violéncia passada — a cicatriz que um evento tragico deixa em uma vitima individual ou em
uma testemunha, e é igualmente a marca coletiva, em um grupo, de uma experiéncia historica
que pode ter ocorrido décadas, geracdes ou mesmo séculos atras™® (FASSIN; RECHTMAN,
2009). Sempre que um evento repentino, inesperado e terrorifico interrompe o curso natural
da vida, a linguagem do trauma € recrutada por profissionais e leigos em uma tentativa de
representar o impensavel (BISTOEN, 2016): hoje se fala de experiéncias variadas (estupro,
genocidio, escraviddo, tortura, ataques terroristas ou desastres ambientais) “através da mesma
linguagem, tanto clinica quanto metaférica do trauma: um significante para uma pluralidade
de males representados” (FASSIN; RECHTMAN, 2009, p. xi). A nocdo de trauma foi
dilatada, portanto, para cobrir uma vasta gama de situacfes extremas e respostas individuais e
coletivas diversas (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007; MARSELLA, 2010).

N&o ha uma definicdo consensual deste conceito que recebeu maltiplas descricdes e
nomes, ora mais ora menos oportunos, em diversas épocas desde o século XIX (CARUTH,
1996). Originalmente, trauma correspondia ao termo referente a ferida cirurgica, concebida
com base no modelo de uma ruptura da pele ou do envelope protetor do corpo, sucedida de
uma reacdo catastréfica global em todo o organismo. A nogdo de traumatismo é, com efeito,
preliminarmente uma concepg¢do somatica, pois designa, como sugeriu Forgue (1912), uma
espécie de lesdo acidental e instantanea produzida por agentes mecéanicos cuja acdo vulnerante
excede a resisténcia dos tecidos ou 6rgdos contra 0s quais se opdem. Existem duas acepcdes
distintas, porém complementares, com que a neuropsiquiatria incorporou essa racionalidade: a
primeira aplica o traumatismo as lesGes evidentes da substdncia nervosa e as lesdes
microscopicas presumidas do sistema nervoso central (BEARD, 1869, 1880); ja a ultima
transpde metaforicamente o prejuizo somatico para o plano psiquico, reificando o trauma

como circunstancia geradora da efracdo ! pela qual sucumbe a organizacdo de uma

%0 desenvolvimento de que temos noticia mediante o estabelecimento do trauma como campo semantico
deriva de um extenso tensionamento entre disciplinas e praticas historicamente associadas aos conflitos
bélicos. Cada guerra parece resultar, segundo hipotese de Young e Breslau (1995), em certas "montagens" que
constituem novas formas de sofrimento credencidveis a atualizar, na sociedade, uma imagem prototipica do
trauma. Nessas montagens subjetivas traumatizadas, as sindromes somaticas geralmente assumem um lugar
central. Da primeira metade do século XIX aos dias atuais, a trajetdria ocidental do trauma consagrou nas
sindromes de guerra — irritable hearth, railway spine, traumatic neurosis, shell shock e post-traumatic stress
disorder (HARRINGTON, 2003; VILARINHO, 2014) — os exemplares mais significativos de um processo de
especulagdo etioldgica que atribuiu causas ético-morais, psicoldgicas e, finalmente, bioculturais ao
acontecimento mérbido.

" De acordo com Croq (2003), o termo ‘trauma’ possui raiz etimoldgica na antiga palavra grega traumatismos,
que significa ‘acdo para ferir’, ao que trauma, vira a significar ferimento. Aplicado a patologia cirdrgica, trauma
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determinada subjetividade. Por fazer deslizar a determinacdo etiolégica em uma amplitude
extensivel do corpo ao psiquismo e, finalmente, a cultura, é que as perturbacdes pds-
traumaticas poderdo incluir quadros clinicos tdo distintos quanto as neuroses e 0S
traumatismos  cranio-cerebrais (LAPLANCHE; PONTALIS, 2001; KIRMAYER;
LEMELSON; BARAD, 2007). A histdria do trauma € a histdria do sofrimento que fragmenta
0s mecanismos de autodefesa da psiqué e do corpo, deixando um individuo com uma
variedade de sintomas dificeis que podem incluir dissociacdo, dificuldades de excitacdo,
ansiedade, depresséo e entorpecimento (HERMAN, 1992; GREENBERG, 1998).

Portanto, compreender a evolugdo do conceito de traumatismo exige o discernimento
do que separa a definicdo original de suas acepcOes subsequentes — o que equivale a
redescobrir o itinerario semantico por meio do qual uma concepcdo cirdrgica do trauma se
converteu em uma concepcdo definitivamente psicopatologica do trauma. Como um
movimento epistemoldgico de tal maneira contraintuitivo pdde ocorrer? Nao é facil
reconstituir essa transposi¢cdo. Allan Young (1995, 1996, 1996b, 2000) procurou
meticulosamente persegui-la por entre os trabalhos seminais de Jhon Erichsen (1867) e as
hipbteses pseudoneurolégicas de Charcot (1889, 1998) e Janet (1889). Como um etndgrafo do
TEPT, Young descobriu que a lesdo fisica alcancou os estados psicoldgicos por intermédio de
uma analogia que conectou os efeitos recém-descobertos do choque cirdrgico aos efeitos
presumivelmente produzidos em decorréncia de um choque nervoso (PAGE, 1883). A
mesma analogia originou “o que pode ser chamado de logica afetiva, cujo ponto de partida € a
experiéncia do medo, concebido enquanto memoria, tanto individual como coletiva, da dor
traumatica” (YOUNG, 1995, p. 74). Agora entendemos como as noc¢des de choque com
intrusdo fisica e de perigo para a vida vieram a se tornar o modelo para um sintoma
supostamente emocional, fazendo do trauma psiquico ainda hoje um conceito vinculado a
experiéncia do choque cirurgico.

Uma vez que a analogia entre as modalidades do choque exige a fusdo de planos

ontoldgicos distintos, seria preciso que uma equivaléncia dessa ordem originasse — ou

significa “transmissdo de um choque mecénico exercido por um agente fisico externo em uma parte do corpo e
causando lesdo ou contusdo” (lbidem, 2003, p. 10). Transposto para a psicopatologia, “torna-se trauma ou
trauma psicoldgico, ou seja, ‘a transmissdo de um choque psicoldgico exercido por um agente psicoldgico
externo sobre o psiquismo, causando ai distlrbios psicopatoldgicos, transitérios ou definitivos’ (/bidem, 2003,
p. 10). A clinica cirdrgica distingue entre “trauma aberto”, onde ocorre uma invasdo da cobertura cutanea, e
“trauma fechado”, sem invasdo. Em psicopatologia, é aceito que as excita¢cdes associadas ao evento traumatico
romperam as defesas do psiquismo.

Seguindo a tradicdo francesa podemos, portanto, “definir trauma psiquico ou trauma como um fenémeno de
invasdo da psique, e transbordamento de suas defesas por excitacGes violentas relacionadas a ocorréncia de
um evento que é agressivo ou ameacador a vida ou integridade (fisica ou psiquica) de um individuo, que é
exposto a ela como vitima, testemunha ou ator”. (Ibdem, 2002, p. 10)
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adquirisse — um elemento terciario capaz de intermediar os substratos dos sistemas organicos
com os efeitos atribuidos a vida mental das emoc6es, arrematando, assim, as suas diferencas
essenciais. SO entdo o vocabuldrio do trauma mecanico passaria a ser extensivel e
perfeitamente aplicavel ao trauma que incide sobre uma subjetividade. Mais ainda: € apenas
por meio daquele, que a ideia de traumatismo pdde ressurgir em uma superficie psiquica. Sem
a dimensao somatica, ndo compreenderiamos nem como uma série de gradacfes conectam as
principais deficiéncias do tecido a graus cada vez menos perceptiveis de dano, sem que 0
dano invisivel subverta a real natureza da lesdo manifesta; nem tampouco como o trauma,
deslizando do dano histologico ao dano intracelular, procederia por uma espécie de auto-
extenuacdo, conservando a sua esséncia até atingir um determinado limite a partir do qual sera
precisamente chamado de ‘trauma psiquico’ (LAPLANCHE; PONTALIS, 2001).

Esse movimento foi visibilizado pela tercereidade da memdria traumatica enquanto
elemento conectivo — muito embora virtual e transcendente — das dimensbes somaética e
psicoldgica dos processos de traumatizacdo (VAN DER KOLK; HERRON; HOSTETLER,
1994, VAN DER KOLK, 1996; YOUNG, 1996, 1996b). A memoéria transforma a
racionalidade patogénica do trauma em um novo paradigma que unificou patogenia anatdmica
e patogenia psiquica através de dois desenvolvimentos fundamentais a partir da segunda
metade do século XIX: uma concep¢do universalista do corpo e da dor fisica; e o
reconhecimento da natureza diversa da memoria (YOUNG, 1996). A emergéncia de um
conceito psicologico de trauma, ou melhor, a subjetivacdo dos processos de traumatizacéo,
incutiu no trauma mecanico — mais especificamente no espaco definido entre a dor e 0 medo —
, a possibilidade de pensa-lo em termos de memédria. Esse foi o maior legado da investigacédo
cientifica do trauma moderno, seja ela de tradicdo somatica, seja ela de tradicdo
psicodinamica. Pois, sem 0 recurso a no¢do de memdria, a traumatizacdo somatica, cuja
origem remonta ao choque cirdrgico, ndo teria sequer se ajustado tdo perfeitamente a
racionalidade etolégica evoluciondria que estimulou toda a tradicdo neurocientifica
contemporanea e hegemonica do estresse traumatico (PITNAM; SHALEV; ORR, 2000;
GUTHRIE; BRYANT, 2006; COHEN et al, 2012).

Do dano traumatico ao medo e, deste, para a memdria: tal foi o roteiro percorrido por
Young (1995) para justificar a hipotese de que a invencdo do TEPT na 3?2 versdo do Manual
Diagnostico e Estatistico dos Transtornos Mentais (DSM, 1980) teria sido 0 marco historico

da padronizagcdo da memoria traumatica, pelo qual ela passa de fenbmeno clinicamente
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marginal e heterogéneo a classificacdo psicopatolégica obrigatria*’. Se o medo e a dor
passam a ser por ela veiculados, é porque embora as memorias do trauma mecanico e
psicolégico pertencam tdo somente a uma Unica e mesma origem, ainda assim as suas
expressdes diversas constituiram linhas de investigacdo cientificas exclusivas. Por essa raz&o,
teremos pesquisas tdo distintas quanto as de Pavlov (1928), com cdes traumatizados, e as de
Janet (1889) e Freud (1895), com individuos acometidos por multiplos quadros dissociativos.
Logo, teriamos, sim, exatamente duas memarias traumaticas; porém, ambas estdo associadas
ndo por analogia, como faria pensar a precedéncia do trauma mecanico e a sua transferéncia,
em metéfora, para o plano 6ntico da subjetividade. Na verdade, desde a virtualizagdo da
etiologia traumatica possibilitada pelas obras de Erichsen (1867) com acidentes ferroviarios e
pela hipotese neurasténica de Beard (1880), as duas memorias seriam uma Unica e mesma
coisa, cujas expressdes diversificadas se fariam notar localizadamente, em fendmenos do
corpo, do comportamento e da linguagem. E nisso o argumento de Young (1995) é tdo
original quanto divergente de outros historiadores contemporaneos do trauma, como van der
Kolk (2016), Cathy Caruth (1996), ou mesmo Fassin e Rechtman (2009).

A énfase em um critério etiol6gico ndo demonstravel que autonomiza os sintomas pos-
traumaticos de suas supostas causas objetivas marca, portanto, ndo somente o nascimento de
uma psicologia geral do choque, mas consolida, no mesmo ato, uma definigdo contemporanea

do trauma®®. Ela descreve uma experiéncia avassaladora de eventos subitos ou catastréficos

2 Embora o trauma seja onipresente, a resposta de longo prazo ao trauma permanece complexa e ideografica,
com os individuos mostrando reagdes Unicas ao evento traumdatico com base na ecologia especifica de seus
determinados meios (GERHARDT; CANETTI; HOBFOLL, 2015). Se individuos podem desenvolver sintomas
semelhantes em resposta a perdas muito diferentes, como guerras e destruicdo em massa, crises agricolas e
outros estressores que, embora ndo ameacem a vida, sdo igualmente capazes de desenvolver padrdes
sintomatoldgicos idiossincraticos diante de uma determinada exposi¢cdo, é porque o TEPT representa uma
condicdo de evidente equifinalidade e de transparente multifinalidade (CICCHETTI; ROGOSCH, 1996; BODKIN et
al, 2007;). Com base nos critérios atuais do DSM-V, especula-se que existam mais de 600.000 apresentagdes de
TEPT possiveis (GALATZER-LEVY; BRYANT, 2013).

BPpor essa razdo, van der Kolk (2000) classificard a formulagdo nosografica do TEPT como uma ‘redescoberta’
do trauma enquanto fator etiolégico de transtornos mentais. Ndo a redescoberta do papel do trauma
‘psicoldgico’, como procurou afirmar o autor, mas exatamente da determinagdo causal dos acontecimentos
traumaticos que lhe antecipariam, como, estupro, agressGes fisicas, tortura e acidentes com veiculos
motorizados. A critica de van der Kolk se refere as disposi¢Ges psicodindmicas que, ao final do século XIX,
relativizaram o papel do trauma mecadnico como agente causal do traumatismo psiquico — e que levaram
Gordon Kamman (1951) a reconhecer a influéncia circunscrita da violéncia e da natureza de um acidente; ela
participa da intensidade da neurose, é verdade, mas ndo detém poder de determinagdo sobre seu carater
essencial. Esse argumento estd edificado na concepgdo de que o acidente equivale a um “estimulo simbdlico”
que, em geral, mantém relativa independéncia do estimulo real (RAPOPORT, 1950).

O ‘estado da arte’ atual do TEPT (/bdem, 2000) prenuncia, no entanto, uma série de outras redescobertas
complementares: o resgate do pensamento de Emil Kraepelin pela psiquiatria americana nos anos 1970, apds o
aprofundamento de uma série de desenvolvimentos tecnoldgicos que afetaram a pratica clinica com a
disponibilizagcdo, no inicio dos anos 1950, de uma variedade de drogas psicoativas de eficacia demonstrada
(LOPEZ-MUNOZ; ALAMO, 2009; WHITAKER, 2010); e a revificacdo da categoria da neurose traumatica, na
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em que “a resposta ao acontecimento 0COrre na irrupcdo repetitiva, muitas vezes retardada e
indomesticavel, de alucinagdes e outros fenomenos intrusivos” (CARUTH, 1996, p. 11). Ora,
a resposta a um evento traumatico especifico que produz um conjunto particular de sintomas é
também uma das formas através das quais os sistemas classificatorios em psiquiatria
definiram o TEPT (APA, 1980; HINTON; GOOD, 2016) — e esse fendbmeno de ampla
importancia social, que acomete cerca de 7% da populagdo norteamericana (KESSLER et al,
1995), seria dificilmente reconhecivel sem o recurso a concepcdo de memoria. Entretanto,
essa memoria ndo significa nem proficiéncia cognitiva, nem faculdade de armazenar
informagdes, e nem tampouco a recuperacdo de um acontecimento pretérito (CARUTH, 1995;
HACKING, 1998; ROEDIGER; DUDAI; FITZPATRICK, 2007). A memdria que o trauma
reproduz coincide com a geracdo de uma réplica do trauma e com o efeito adoecedor do seu
encobrimento naquele em que parasita. Por isso, ela é um segredo patogénico
(ELLENBERGER, 1966) e, no limite, o trauma é também o seu ato fundador. Ndo faz
diferenca que se expresse variavelmente entre 0s seus representantes psiquico e somatico,
pois, embora as memdrias somatossensoria e procedural ndo padecam supostamente de
quaisquer mecanismos encobridores — quer dissociativos, quer repressivos —, ainda assim
podem ser concebidas como descritivamente inacessiveis, pois resistem aos procedimentos de
recuperacdo habituais das memorias declarativas (LEVINE, 2016; ANTZE, 2017).

A memodria do trauma tem uma significacdo heterodoxa, é verdade; mesmo Young
(1996) argumentou que a cumplicidade evolucionaria com a dor e 0 medo poriam em davida a
sua propria natureza — pois uma concepcao filogenética de memoria demanda a expansao do
seu dominio até que este possa acolher elementos incognosciveis e simultaneamente nédo-
simbolizaveis, sem, no entanto, deixar de ser memdria. Contudo, a mesma obje¢do pode ser
levantada para os segredos patogénicos descritos por Ribot, Charcot, Janet, Breuer, Freud e
outros, relacionados, por exemplo, as no¢des de ideias fixas, memdrias recalcadas e assim por
diante (Young, 1995). Ademais, é factivel que a memdria filogenética entre na consciéncia,
sendo pelo esfor¢o cognitivo, ao menos pela experiéncia da re-encenagdo. “O que € especial
sobre essa memoria consciente é que, no momento da rememoracdo e da re-encenacdo, ela
colapsa o tempo, fundindo o passado ancestral e a experiéncia presente” (YOUNG, 1996, p.

254). Portanto, todas as memorias traumaticas correspondem a uma classe do segredo

esteira da guerra do Vietna e do surgimento do movimento feminista (RUSH, 1980; FASSIN; RECHTMAN, 2009).
Quando a importancia do trauma foi redescoberta, por volta de 1978, muitas das primeiras formulagdes, ha
muito esquecidas, mostraram-se notavelmente precisas. Ainda assim, o progresso na compreensao da funcdo
do apego na formacdo do individuo e os rapidos desenvolvimentos nas neurociéncias deram uma nova forma a
esses antigos insights (VAN DER KOLK, 2000).
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patogénico. O trauma é uma patologia da memdria, mas é, antes de tudo, uma patologia da
temporalidade.

Se a extensdo do trauma do corpo para a mente ndo é direta, mas mediada pela
simultanea descoberta e invencdo da memoria traumatica (YOUNG, 1995, 1996, 2000), ¢é
licito assumir que aquilo que torna a experiéncia do trauma tdo especial consiste, em igual
medida, naquilo que confere, & sua memdria, caracteristicas tdo originais (VAN DER KOLK;
VAN DER HART; MARMAR, 1996; SHOBE; KHILSTROM, 1997; NADEL; JACOBS,
1998). Por ser uma patologia do tempo, o0 trauma teve a cena da qual decorre aproximada a
figura de uma fotografia que preserva, estéticos, todos os elementos que outrora compunham
uma determinada experiéncia viva e dindmica (BROWN; KULIK, 1977; PILLEMER, 1984).
Se alguns elementos desses eventos parecem fixar-se, inalterados pela passagem do tempo ou
pela intervencdo da experiéncia subsequente (VAN DER KOLK, 2002), tais como aqueles
uma vez capturados pela lente da cdmera, é porque espera-se que 0s produtos do trauma
possuam propriedades exclusivas e mecanismos de formacao especiais (KHILSTROM, 1995;
PORTER; BIRT, 2001; KVAVILASHVILI et al, 2009). O que torna, entdo, alguns eventos
mais memoraveis que outros? Qual é o papel da emocdo e da repeticdo na formacdo e
manutencdo dessas memorias vivazes (PILLEMER, 1984)? Como alguns eventos da vida
persistem com minima perda de clareza, apesar de todos os indicios sugerirem um prejuizo
gradual na retomada, em memdria, de experiéncias autobiograficas ordinarias? O campo do
psicotraumatismo respondeu historicamente de duas maneiras a essas trés perguntas
primordiais: afirmando que a dissociacdo seria a esséncia do trauma (VAN DER KOLK,
2016), pois, por meio de sua efetivacdo, uma experiéncia avassaladora é fragmentada e as
suas imagens, pensamentos e sensacfes associados isolados uns dos outros (SPIEGEL, 1991,
1997; FOA; HEARST-IKEDA, 1996; VAN DER KOLK, 2016; VAN DER HART et al,
2004); e alegando que a revivéncia traumatica seria uma forma de reproducdo imediata —
portanto literalizada — dos fragmentos esculpidos no self por efeito da traumatizacao
(LOVERN, 2012; BOURNE; MACKAY; HOLMES, 2013; BREWIN, 2015).

Porém, se a dissociagdo fragmenta a unidade global da experiéncia, ela divide, por seu
turno, a propria vivéncia integrativa do self — e é supostamente por isso que os individuos
traumatizados revivem a experiéncia traumatica em partes, sempre subita e coercitivamente
(FRANKEL, 1994; VAN DER KOLK; MCFARLANE; WEISAETH, 1996). Nisso consiste a
experiéncia de intrusdo e 0 empuxo a reiteracdo que chamaremos de fixacdo pos-traumatica
(KARDINER, 1941; VAN DER KOLK; BURBRIDGE; SUZUKI, 1997; ORLANDINI,
2004; LEYS, 2006). O seu fenbmeno mais exemplar, nos quadros de TEPT, costumam ser 0S



18

flashbacks (FRANKEL, 1994). Como uma das apresentacOes dos estados hipnoides, 0s
flashbacks repetem ideias e sensacOes intensas, porém dissociadas do trafego associativo com
0 restante do contetdo da memdria e da consciéncia. Precisamente por isso, permanecem
ligados a lembranca patogénica do trauma como um parasita a seu hospedeiro: sdo téo
somente capazes de existir por intermédio daquilo de que extraem. Uma vez que, por
definicdo, a sintomatologia intrusiva no TEPT ocorre espontaneamente, a dissociagdo
traumatica sera equiparada a uma auto-hipnose espontanea (VERMETTEN et al, 2002). O
flashback pos-traumatico, nesse sentido, ndo é nada mais, nada menos, que o retorno literal do
proprio evento traumatico (LEY'S, 2000).

Seja por meio do fendmeno do flashback (BREWIN, 2015), seja através da reproducéo
repetida do pesadelo traumatico (FREUD, 1920), a experiéncia da fixac¢do ao trauma levou a
literatura do século XX a conjecturar que a sua memdria possuiria qualidades estritamente
sensoriais que, na condicdo de aproxima-la dos conteldos imagéticos, a0 mesmo tempo a
distinguiram da atividade mental concebida como um processamento verbo-abstrato
(HOROWITZ, 1971, 1976; VAN DER KOLK; VAN DER HART, 1991; VAN DER KOLK;
FISLER, 1995; PORTER; BIRT, 2001); a cena do trauma é a experiéncia traumatica
decomposta, transformada em imagem invulneravel, porque avessa a representacdo que
constitui o essencial da memodria declarativa e autobiogréfica (BRENNEIS, 1996). Em
contraste, a imagem do trauma é pura percepgdo — pois intui-se que o aparato sensorio, seja
ele concebido em termos cerebrais (VAN DER KOLK, 2016), seja ele concebido em termos
psicodinamicos e informacionais (TERR, 1984, 1984b), tenha fracassado na sua tarefa
primeira de aglutinar os tragos sensoriais para formar uma experiéncia; por isso, o trauma,
mais do que uma experiéncia pré-verbal, € um acontecimento pré-experiencial (CARUTH,
1996).

Portanto, se é plausivel que em situacdes de terror a experiéncia ndo se processe em
formas simbdlico-linguisticas, mas tenda a se organizar em icones, € porque 0 registro ndo
distorcido do trauma alude a destruicdo proviséria dos mecanismos comuns de consciéncia e
memoria responsaveis pela representacdo (VAN DER KOLK; FISLER, 1995). Ou seja: por
meio do trauma, a imagem colapsa ante a percepcdo, e a ela é vedada a possibilidade
semantica de ser transcrita em termos de representacdo (BRETT; OSTROFF, 1985; LEYS,
2000). Como imagem e memdria se veiculam essencialmente por ingeréncia da representacéo,
um novo conjunto de proposi¢Bes tedricas passaria a requisitar que os fendémenos de
reproducdo reputados ao traumatismo fossem explicados por mecanismos alternativos de
memoria (CRISTIANSON; LOFTUS, 1987; KOSS et al, 1996). Assim, a teoria do trauma
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veio a se dividir em duas tendéncias basicas: uma, que concebe o trauma como destrui¢do da
integridade de um self previamente completo; e outra, cujo foco reside na énfase dos
mecanismos de sofrimento que lhe séo correlatos (CARUTH, 1996).

Desde a sua emergéncia nas Ultimas décadas do século XIX, a memoria traumatica
vem sendo um fendmeno compreensivel pela intersecdo multipla de duas cadeias de
acontecimentos. Uma delas comeca com as investiga¢fes do sonambulismo no final do século
XVIII, perpassa a especulacdo de Ribot (1883) acerca da hiperminésia e da amnésia
psicogénica e termina, com Charcot (1889), Janet (1889) e Freud (1893-5), na descoberta de
que a memoria é capaz de converter-se em fonte de sofrimento a despeito de seu carater
subliminar. A segunda sequéncia seguiu os trabalhos de Erichsen (1867) a Spencer (1885) e,
através do alinhavo de George W. Crile (1899), produziu “um conceito de memoria
traumatica adicional, mais simples e enraizado na neuroanatomia, na fisiologia e na histéria
evolucionaria” (YOUNG, 1996, p. 247). Conectando o medo a lesdo fisica e o choque
nervoso ao choque cirtrgico, Crile (1920) destacou a equivaléncia entre os efeitos do “golpe
mental” e aqueles do “golpe fisico”. Isto porque ao final do século XIX ja ndo era nada
extravagante a suposicdo de que o medo ou o susto poderiam produzir resultados materiais
analogos aos danos fisicos aplicados ao sistema nervoso, embora por vias patoanatémicas
distintas. As trajetdrias de formacdo da memoria traumatica incarnada e da memoria
trauméatica mentalizada se cruzardo em diversos pontos, e é precisamente a partir desse
movimento de sobreposicdo e amalgamento é que dela teremos noticias. Inicialmente, pela
investigacdo de Charcot sobre a histeria traumatica e, mais recentemente, nas teorias que
concernem a origem e a cronicidade do TEPT (YOUNG, 1996).

E verdade que alcancamos a memoria traumatica por meio de seus produtos
correlativos, sejam eles somaticos ou psicoldgicos e, nesse sentido — a0 menos se nNos atemos
a hipétese da dupla genealogia de Young (1995) — a prépria verdade da memdria que o
trauma conjura seria, quando muito, inferencial e necessariamente relacionada a seus modos
especificos de expressdo. Ainda assim, a dupla falange somatica e psicologica retroage ao
mesmo e derradeiro fendmeno: ao trauma, de modo que, atualmente, é facultativa a
diferenciacdo do trauma entre mecanico ou psiquico (INGOLD, 2000). Esse € o resultado da
hipdtese genealdgica de Young (1995). No entanto, ainda que ndo faca sentido falar em dois,
mas apenas em um Unico trauma, cuja genealogia derivou matrizes somaticas e psiquicas,
permanece notdvel que a psicotraumatologia tenha tdo radicalmente se afastado da nocéo de
memoria — ou melhor, tenha-na secundarizado sob as respostas emocionais condicionadas
(KOLB; MUTALIPASSI, 1982) e sob a unidade amorfa e supostamente originaria da
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concepcdo do estresse (DELAPORTE, 2002). N&o sem motivos, portanto, a area do
conhecimento inclinada ao estudo cientifico dos processos mentais de traumatizacéo elegeu o
estresse traumatico, e ndo a meméria, como seu objeto de interesse privilegiado™ (EVERLY;
LATING, 1995, 2012; EAGLE; KAMINER, 2013).

O chamado campo dos estudos sobre o estresse traumético — a abordagem
contemporanea hegemdnica do traumatismo — reconfigurou a propria linguagem essencial das
experiéncias humanas perturbadoras, transformando a maneira pela qual o trauma sera
visualizado e esquadrinhado, em um movimento que abandonara os seus efeitos internos para
acentuar as suas causas externas (VAN DER KOLK, 2000; BODKIN et al, 2007). E claro que
ainda hoje a literatura do trauma permanece repleta de referéncias a uma memoria traumatica
implicita ou ndo narrativa e ao elo entre a falha no processamento da experiéncia e a
literalidade de seus produtos finais (PITNAM, 1989; KRYSTAL et al, 1995; MCNALLY,
1997; CHARLES; CARVER, 1998; BREWIN, 2001). Porém, essa “impressao de realidade”,
a partir de agora, nao produzird efeitos somente na trama virtualizada das redes mnémicas,
mas no proprio tecido neuronal, tornando a literalidade insistente e a verdade intemporal, as
quais o trauma denuncia, absolutamente avessas a apropriacdo por significados subjetivos,
esquemas cognitivos, fatores psicossociais ou elaboracdo simbdlica (LEYS, 2000). Dessa
forma, por meio do estresse, o trauma se converte em unidade quantificivel e extensamente
visivel pelas interagBes outrora desconhecidas das variacdes metabdlicas, das concentracdes
neuroguimicas e dos circuitos cerebrais do funcionamento neurofisioldgico (DELAPORTE,
2002). O final desse processo, pelo qual a memdria somatizada do trauma é convertida em
estresse traumatico, instaura um sistema de hierarquizacdo de que teremos noticias pela
apropriacdo dos seus fendmenos por teorias de matriz neurobiolégica amplamente aceitas na
comunidade cientifica desde o lancamento do DSM-III (VAN DER KOLK et al, 1985;
BREMNER, 2007; RAU; FANSELOW, 2007; YEHUDA; LEDOUX, 2007). Quando, ha
cerca de 30 anos, a racionalidade traumatica consegue se ramificar na tessitura das sociedades
ocidentais, vindo a tornar-se a realidade insidiosa e central da prépria violéncia, temos
definida a construcdo de um verdadeiro império do trauma (FASSIN; RECHTMAN, 2009).

“Em Psychotraumatology: key papers and core concepts in post-Traumatic stress (EVERLY; LATING, 1995),
visualizamos a primeira tentativa sistematica de organizacdo deste que veio a ser amplamente reconhecido —
para o desagrado de George Everly (1995) — como o campo do estresse pds-traumatico (COURTOIS, 2002).
Everly preferiria o termo ‘psicotraumatologia’ — nome usado para definir ou ordenar a condugdo da
investigacdo e a categoriza¢do da informacdo relevante para o trauma psicoldgico. A psicotraumatologia pode
ser definida como o estudo do trauma psicolédgico; mais especificamente, o estudo dos processos e fatores que
estdo (a) antecedentes, (b) concomitantes e (c) subsequentes a traumatizagdo psicolégica (EVERLY, 1993).
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Poucas foram as tentativas sistematicas de organizar a historia do conceito de trauma
(ELLENBERGER, 1966; YOUNG, 1996; FASSIN; RECHTMAN, 2009). Se para a
genealogia cientifica de Young (1995), todas as formas da memoria traumatica
corresponderiam a uma classe do segredo patogénico, na genealogia moral de Fassin e
Rechtman (2009), o trauma seria essencialmente o resultado do movimento de transformacéo
nos aspectos ético-morais e na sensibilidade social que presidem a fabricagdo de sistemas
nosoldgicos e suas respectivas jurisprudéncias. E dessa forma que a consciéncia do papel do
trauma psicologico na génese de uma variedade de problemas psiquiadtricos aumentou e
diminuiu ao longo da historia da psiquiatria (VAN DER KOLK; HERRON; HOSTETLER,
1994). De fato, o interesse publico e cientifico pelo fendmeno traumatico oscilou entre a
agitacdo e a indiferenca nos periodos subsequentes aos armisticios de 1918 e 1940 (YOUNG,
1995), indicando a direta influéncia das manobras armadas sobre a compreensdo dos
transtornos secundarios ao trauma. Embora as memorias traumaticas que assombram as
pessoas apds a vivéncia de um terror avassalador tenham sido sempre um tema central na
literatura, de Homero a Shakespeare e Doistoiévski, a psiquiatria sofreu periodicamente de
amnésias marcantes nas quais o conhecimento do trauma foi abruptamente suspenso, e 0
impacto psicoldgico da desumanidade do homem para com o homem restrita a fatores
constitucionais ou intrapsiquicos. A profissdo psiquiatrica “as vezes abracou e foi fascinada
pelo trauma e, em outras ocasifes, expressou descrenca obstinada sobre a relevancia das
histérias dos pacientes™” (VAN DER KOLK; HERRON; HOSTETLER, 1994, p. 583). Se a
iminéncia da Segunda Guerra prenunciou a retomada desse entusiasmo com as publicacdes
The Traumatic Neuroses of War (KARDINER, 1941) e War Neuroses (GRINKER,;
SPIEGEL, 1943), o p6s-guerra foi marcado pelo esvaziamento do debate sobre o trauma até

1955, quando a Veterans Administration’® publicou um estudo de acompanhamento de

BA nogao de suspeicdo é intrinseca ao discurso do trauma devido a uma cooperagao sinérgica entre a natureza
das reivindicagGes de traumatizagdo cronica e a possibilidade de capitalizagdo do sofrimento traumatico em
termos de dinheiro, poder e status (Brunner, 2002). Ao desenvolver e aplicar modelos etioldgicos e
diagnésticos de trauma, os médicos foram guiados duplamente por suspeitas morais e razées cientificas que,
em 1914, expressavam a domindncia do paradigma forense sobre a psiquiatria da neurose de guerra: a
desconfianca de que o trauma, a histeria, a sinistrosis, e a simulagdo eram todos motivados por ganho pessoal
(Fassin e Rechtman, 2009). A condigdo para a instalagdo dessa atitude abrangente de suspei¢cdo moral foi a
sobreposicdo de um fato ndo necessariamente dissimulado com o relato de alguém supostamente mal-
intencionado. Os boletins médicos da Primeira Guerra estdo repletos de associagbes a essa figura social,
estabelecida na virada do século no ideario dos paises euramericanos como o “mentiroso”.

'® Fundada no auge da Grande Depressao, em 1930, a Administracdao dos Veteranos era anteriormente uma
agéncia governamental independente. Hoje denominada Veteran’s Affairs, alcancou, em 1989, o nivel de
gabinete dos EUA, com o titulo de Departamento Para Assuntos dos Veteranos. Comumente referido
simplesmente como "o VA", a organizacdo desenvolve programas que beneficiam os veteranos das Forcas
Armadas dos EUA e os membros de suas familias. Oferece oportunidades de educacdo e servicos de
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homens diagnosticados com neurose traumatica (VA, 1955). O ensaio de Abram Kardiner
(1941) ¢é fundamentado em observagdes clinicas realizadas ainda nos anos 1920, porém
apenas tardiamente publicadas. Sua relevancia reside em ser a primeira abordagem
sistematica da sintomatologia e da psicodindmica das neuroses de guerra, vindo a ser o
modelo inspirador da lista de sintomas para 0 TEPT na nosologia psiquiatrica atual da APA
(YOUNG, 1995).

No DSM-IIl, o TEPT era composto por trés grupos de sintomas: 1) memorias
intrusivas e recorrentes; 2) comportamentos de evitacdo; e 3) hipervigilancia e resposta de
alarme (APA, 1980). O primeiro agrupamento consiste no nucleo de reexperimentacdo dos
sintomas, como lembrancas e sonhos do evento; o segundo, no nucleo de evitagdo,
compreendendo essencialmente os comportamentos fobicos e as reacfes de entorpecimento
emocional (evitar lembrancas, perda de interesse em atividades); finalmente, o terceiro
agrupamento coincide com os fendmenos excitatdrios, tais como o sobressalto e a
hipervigilancia (HINTON; GOOD, 2016). De acordo com Young (1995), a descricdo de
Kardiner para as neuroses de guerra atesta para a hipotese de uma continuidade discernivel
entre a nosologia psiquiatrica contemporanea e a profusdo de categorias traumaticas do século
XIX. lIrritabilidade, reacdes agressivas (as vezes alternadas por docilidade patoldgica),
contragdo do nivel geral do funcionamento, perda do interesse no mundo e vida onirica
caracteristica (KARDINER, 1941) constituem uma representacdo patoldgica classica cujos
contornos semioldgicos eram virtualmente idénticos as descricdes modernas do TEPT,
meramente refinando e estabilizando os critérios para o diagnostico (FASSIN; RECHTMAN,
2009).

Tal hip6tese € endossada por John P. Wilson (1995), para quem a analise das versdes
pregressas do DSM — DSM-1 (1952) e DSM-II (1968) — constitui argumento probatério da
existéncia de uma base epistemoldgica comum entre as variagdes dos tipos traumaticos. Se a
sua andlise for verossimil, somos conduzidos a imaginar duas saidas paradoxalmente
complementares: diriamos que entre o TEPT e as neuroses traumaticas teriamos
representantes de uma mesma espécie morbida, agrupados segundo relacdes de parentesco
gue definem um continuum prescrito desde uma origem reconhecivel na memoria traumatica;

ou — e indo além — confirmariamos que as sindromes intermediarias da reacdo ao estresse

reabilitacdo e fornece pagamentos de indenizagdo por invalidez ou morte relacionada ao servico militar,
garantias de empréstimos imobiliarios, pensdes, enterros e cuidados de saude que incluem os servigos de asilo
para idosos, clinicas e centros médicos (Department of Veteran Affairs, 2020).
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bruto'” (RSG) ou da reacdo de ajuste a vida adulta’® resumem-se a equivalentes patoldgicos
das entidades mais visiveis do fendmeno traumatico. No primeiro caso, temos um sistema de
equivaléncia parcial e uma multiplicidade de tipos traumaticos encerrados em um mesmo arco
patoldgico. No segundo, um sistema de equivaléncia completa que restringe a classificacéo
traumatica a uma moénada néo derivavel.

Essa aparente dualidade estd no seio da assuncao do 'critério A (APA, 1980; 1987,
1994; 2002; 2013) como exigéncia fundamental de admissibilidade e fator diferencial para o
diagnostico na categoria do TEPT a partir do DSM-III — 0 que levou autores como Fassin e
Rechtman (2009) a, entusiasticamente, atribuirem a essa categoria a alcunha de simbolo de
uma ‘segunda era do trauma’, e a Allan Young (1995) a lhe dedicar um capitulo de discusséo

. : ro: 520
acerca de seu carater ‘revolucionario’

. A classificacdo da APA sugere um quadro patologico
definido por uma estrutura causal de acontecimento traumatico inteligivel e dano secundario
expresso em sintomas caracteristicos. O roétulo ‘traumatico’ tem, nesta definicdo, uma
natureza definidamente psicoldgica; o evento mérbido, por sua vez, é referido a uma norma
difusa universalizadora, como resposta adaptativa ‘fora do alcance da experiéncia humana’
(APA, 1980, p. 236). O carater marcadamente subjetivo do critério ‘A’ desencadeou um sem-
nimero de reacBes no campo da psicotraumatologia, das quais a mais eminente fora,
indiscutivelmente, a coletdnea de principios pertinentes ao estudo do trauma psicoldgico,
elaborada por Lifton (1988), onde o autor imortaliza a concep¢do do TEPT como um processo
adaptativo normal de reacdo a uma situacdo anormal. A partir de agora, o0 evento, sozinho,
passou a ser capaz de produzir o trauma. N&o se precisava mais buscar um trauma originario.
Uma nova era a respeito do pensamento sobre o trauma acabara de comegar (FASSIN;
RECHTMAN, 2009). A titulo de sintese para essa apresentacdo, procuraremos destacar
alguns acontecimentos no ambito dos movimentos de sociedades civis organizadas que
consumaram um ambiente contextual suscetivel as transformacdes que visualizamos sob a
chancela da publicacao da proposta de 1980 da APA.

Concorreram para o desenvolvimento da categoria do TEPT dois contextos

elementares no ambiente social dos Estados Unidos da Gltima metade do século XX?: o

Y Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais, 12 edi¢do, 1952.

¥ Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais, 32 edi¢do, 1980.

% “p existéncia de um estressor reconhecivel gue evocaria sintomas significativos de angustia em quase todas
as pessoas” (APA, 1980, p. 238) [tradugdo livre].

 Sobre o assunto, ver capitulo 3 de The Harmony of lllusions: “The DSM-III Revolution” (YOUNG, 1995).

! Mais do gue uma especulacdo epistemoldgica, a apreciacdo da participacdo dos atores leigos e institucionais
historicamente envolvidos na narrativa sobre o trauma conduz a uma alegoria de consisténcia efetivamente
ética: aquela que procura deduzir o momento da faléncia do paradigma da suspei¢do, sem a qual ndo haveria
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movimento feminista americano, capitaneado pela critica de Florence Rush (1980) a teoria
psicanalitica da fantasia, e a reivindicacdo de veteranos regressos da Guerra do Vietnd em
torno de politicas nacionais de reparacdo. Ademais, o debate acerca da atribuicao de soberania
da sintomatologia traumatica para fins de diagnéstico estimulou, num campo psiquiatrico as
voltas com a ruptura de bases epistemoldgicas psicodindmicas®, o reconhecimento do
paralelismo direto na condicao de traumatizacéo para vitimas e autores. Quando a forca-tarefa
do DSM-III, liderada por Robert Spitzer, decide combinar essas duas personagens da cena
traumatica em uma mesma categoria psicopatologica, a APA nao apenas liberta o diagnostico
de seu cunho moral, mas, no mesmo gesto, institui um novo conceito de trauma psiquico que
rejeita as causalidades inconscientes e as reviravoltas da consciéncia de sua base etioldgica
(FASSIN; RECHTMAN, 2009).

As prioridades do novo manual sinalizavam um redirecionamento do modelo
biopsicossocial, baseado na clinica, para um modelo médico, fundamentado na pesquisa
(YOUNG, 1995). Enquanto alegava fornecer uma inédita metalinguagem nosoldgica para a
classificacdo dos transtornos mentais, estimulando a testabilidade e a capacidade de medicao
por intermédio da observacdo empirica (SPITZER; WILLIAMS, 1980), no campo politico, a
APA precisava sustentar a adocdo da sua pretensa diretriz atedrica e operacional diante da
critica da psiquiatria psicodindmica (YOUNG, 1995). Apesar de fracassada a prometida
revolucdo cientifica almejada pela psiquiatria americana, Fassin e Rechtman (2009)
reconhecem a importante reforma social possibilitada pela arquitetura do DSM-III e, por
conseguinte, pela categoria do TEPT: a liberacdo da clinica de sua historica cumplicidade

com o legado de suspeicdo atribuido as vitimas de ocorréncias traumaticas®>. Presevaram-se

condi¢cGes minimas ao engendramento de politicas de reparagdo e politicas de testemunho (Summerfield,
1995; Murdocc, 2016). Este momento coincide, simbolicamente, com o desfecho das transformacgées sociais
que conferiram estatuto de verdade e, portanto, valor de prova, aos sintomas de soldados feridos ou de
trabalhadores lesados. Uma nova condi¢do de vitimizagdo, advinda da alianca entre disciplinas tedricas e
movimentos sociais, estabelecera no trauma um novo lécus da verdade, do qual o TEPT é o herdeiro supremo.
No ponto em que essa categoria adquire aceitagao global se conclui a decadéncia da era da suspeicdo (Fassin e
Rechtman, 2009).

> Antes da publicacdo do DSM-III, as varias orientacOes tedricas e clinicas da psiquiatria americana nao
compartilhavam linguagem nosoldgica comum. A introducdo ao DSM-III alega que o manual fornece uma
metalinguagem diagndstica: uma maneira de falar sobre os transtornos mentais ndo particular a nenhuma
orientacdo tedrica, ja que baseada em caracteristicas supostamente visiveis a qualquer observador competente
(Young, 1995). Objetivando o desenvolvimento de uma nosologia psiquiatrica padronizada, a APA entdo prop0s
um sistema de classificagdo baseado em listas de critérios caracteristicos e principios de inclusdo e exclusdo
alinhados a semiologia categorial de Emil Kraepelin (1984).

2A figura social do mentiroso vem sendo um analisador transversal, seja da histéria do discurso sobre o
trauma, seja da sua multiplicidade filogenética. Isto porque ela denuncia uma implicita partilha moral que
convencionou a incorporagdo de ideias éticas a processos de autorizacdo e desautorizagdo de determinados
quadros clinicos. Ao passo que alguns transtornos mentais eram sentenciados enquanto emissarios nefastos de
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os sinais clinicos da neurose, mas transformou-se inteiramente o status do evento traumatico —
que eclipsou os demais componentes patologicos para tornar-se o agente etiolégico Unico da
condicdo morbida. Assim, pela primeira vez na histéria dos EUA, o paradigma clinico e a
norma social juntaram-se mutuamente, fazendo do trauma uma linguagem universal de uma
nova politica do intoleravel (FASSIN; RECHTMAN, 2009).

Apesar do amplo reconhecimento (YOUNG, 1995; HINTON; GOOD, 2016) de que a
invencdo do TEPT seja tributaria de uma espécie de progresso ético ligado a revolucdo da
economia moral do século XX e, por consequéncia, a implantagdo de uma nova sensibilidade
social, os limites do alcance da categoria foram fartamente discutidos na literatura
(COURTOIS, 1988; HERMAN, 1992; EHRENREICH, 2003; BREWIN et al, 2009). Nos
campos da etnopsiquiatria, da clinica transcultural e da satde mental global, ndo foram poucas
as andlises criticas e propostas de revisdo conceitual da nocdo de trauma® (PARKER, 2002;
RECHTMAN, 2004). Pode-se resumi-las, grosso modo, em duas linhas principais: as criticas
ontoldgicas, que rejeitam a entidade nosografica total ou parcialmente; e as criticas
complexivas, que adotam a premissa da validade transcultural para reformular o conceito do
TEPT a partir da preservacdo de seu nucleo descritivo. As primeiras apresentam o TEPT
como uma forma de pseudocondicdo psicopatolégica residual ao processo de globalizacdo de
tendéncias culturais ocidentais na direcdo da medicalizacdo do sofrimento (SUMMERFIELD,
1999; ESPRIELLA et al, 2010); ja as segundas aludem a sua insuficiéncia em apreender a

valores desprezados como a covardia e a falsidade, outros escapavam a condenagdo da jurisprudéncia
nacionalista. A chamada loucura de combate, um tipo mdrbido expresso por crise aguda de ansiedade, panico
e exaustdo, era frequentemente referida a um ato heroico, espécie de suicidio supremo em favor da causa
nacional, a despeito do reconhecimento de sua natureza insana. A neurose traumatica, em contraste,
conquistou o desprezo de todo o estabelecimento militar. Como o arquétipo de uma categoria clinica que
concentrou os prejuizos sociais de um tempo, inspirando o desprezo e angariando suspei¢do, a neurose
traumatica conflitou com os difundidos valores morais nacionalistas (FASSIN; RECHTMAN, 2009). A dicotomia
aqui exposta é o simbolo da exclusdo a que foram sujeitas as condi¢cdes remanescentes de danos psicoldgicos,
se comparadas aquelas secundarias a danos fisicos. Em grande parte, portanto, a histdria do discurso sobre
trauma é a historia de tais suspeitas e os diversos corpos sociais, grupos e individuos em que elas foram
projetadas (BRUNNER, 2002).

** Parece impensavel, atualmente, perseguir o itinerario evolutivo do trauma eximindo-se da consideragdo
acerca da nog¢do de cultura (WIESE, 2010). Se os manuais classificatérios ndo o fizeram, visando com isso
resguardar o pretenso universalismo de seus sistemas de catalogacdo, as comunidades académicas — e as
praticas por elas engendradas —, no que lhe concernem, trataram de incorporar aos distlrbios traumaticos a
dimensdo da cultura, sob pena de prescindirem de seu carater operatério (MARSELLA et al, 2008). Os modelos
causais bioculturais sdo a expressao conceitual dessa complexificacgdo do trauma, procurando organizar em
uma rede simultaneamente coerente e dindmica as grandes entidades nosograficas e as expressdes idiomaticas
que moldam experiéncias de sofrimento culturalmente localizadas (CHIAO, 2009; COHEN et al, 2012; HINTON;
GOOD, 2016). Eles evocam uma representagdao de comorbidade dinamica em que concorrem a etnografia de
episddios de sofrimento especificos e inUmeros processos — looping bioatencional, interpretagdo cultural de
sintomas, associacdo cumulativa entre traumas e pragmatica sociocultural —, com o pressuposto de afirmar,
entre as vitimas de trauma, a possivel co-ocorréncia e o agravamento de multiplas dimensGes psicopatoldgicas
e tipos de sintomas.



26

complexidade da fenomenologia do trauma (HERMAN, 1992; RESICK et al, 2012;
KIRMAYER et al., 2014). Podemos conjecturar que ambas as vertentes alcancem éxito
relativo, seja em denunciar a violéncia interpretativa inerente ao império do trauma e ao
imperialismo psicologico, seja em proporcionar abordagens integradas, compreensivas e
multidimensionais de intervencdo em cenérios de crise (FLANNERY, 1999).

Portanto, o mesmo atributo unificador relacionado ao monopo6lio do fenémeno
traumatico pelo discurso psiquiatrico oficial produziu um efeito antagdnico de dispersdo, uma
diaspora que segmentou o trauma e permutou as suas respectivas concepgdes em direcdes
multiplas, todas, entretanto, subjugadas ao aprofundamento técnico que apoiou o aprendizado
sobre os fundamentos biolégicos do estresse traumatico (YEHUDA; LEDOUX, 2007; VAN
DER KOLK, 2016). Quando a administracdo repetida de estimulos dolorosos, por meio de
correntes elétricas, demonstrou que cées traumatizados secretavam quantidades de horménio
do estresse significativamente maiores que seus congéneres normais (ndo-traumatizados)
(MAIER; SELIGMAN, 1967), se postulou se os mecanismos de resposta no individuo
humano seguiriam o mesmo padrdo®. A situagdo experimental supracitada, nomeou-se
‘choque inevitavel” — nem tanto pela condicdo de confinamento da amostra, mas sobretudo
pelo seu potencial traumatizante: os cées a ela submetidos tendiam a comportar-se de maneira
incomum, evitando tentativas de fuga ao estimulo negativo, mesmo se suspensas as condi¢des
de encarceramento que outrora tornavam inescapavel o encontro com a realidade dolorosa
(VAN DER KOLK; GREENBERG; CRYSTAL, 1985). Muito rapidamente, um aparato
cientifico progressivamente mais robusto e preciso montava a investida contra o cérebro,
esperando nele localizar, em suas comunicacfes, em seus substratos quimicos e em seus
intersticios, as raizes do mal que a medicina anatomopatoldgica ndo pudera visualizar dois
séculos antes®® (CAREY; RUBIN, 2006; FOUCAULT, 2013).

A explosdo do neurocentrismo na década de 1990 (MARTIN-RODRIGUEZ et al,
2004; CASTRO; MANDEIRA-FERNANDEZ, 2012) reconduziu o campo dos estudos sobre

> Maier, Albin e Testa (1973), porém, argumentam que experimentos mais recentes deixam claro que a
compreensdo do efeito de interferéncia — e de como diferentes graus de controle sobre eventos aversivos
afetam o comportamento — exigird uma analise de como tais manipula¢des se configuram em diferentes
classes de comportamento. Parece ébvio que o aprendizado do organismo sob condi¢Ges de choque inevitavel
reduza o incentivo subsequente para iniciar tentativas de escape ao estimulo. No entanto, assim como as
contingéncias de evitagdo, de terminagdo e de punicdo tém diferentes efeitos em diferentes sistemas de
respostas, também o choque inevitdvel produzird efeitos variados em diversos tipos de comportamentos de
fuga. Isso agrega um grau de complexidade ndo suficientemente explorado por Kolk (2016) na transposi¢cdo
imediata do binémio estimulo-resposta para a realidade do trauma humano.

%A revolucdo na pesquisa neurocientifica, impulsionada sobretudo por poderosas técnicas de neuroimagem e
pelo avango das andlises bioquimicas, possibilitou a autores como Solomon e Heide (2005) decretarem (talvez
prematuramente) a completa elucida¢do dos efeitos bioldgicos do trauma psiquico.
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0 estresse traumético até uma arena inteiramente nova; no imaginario social, a crescente
percepcdo da autonomia cerebral em possuir propriedades e responder a acbes que,
anteriormente, estariam exclusivamente resguardadas ao dominio do self e da consciéncia,
converteu o orgdo em um verdadeiro ator social, avivando uma personagem que ficaria
amplamente conhecida como o ‘sujeito cerebral’ (EHRENBERG, 2009; ORTEGA, 2008,
2009). Com a reducdo do individuo ao cérebro, o trauma passa a figurar a fronteira dispersa
entre 0 somatico e o psiquico, e uma fundamentada promessa de patogenia fisica na causacao
dos distarbios traumaticos refloresce?’.

Com efeito, é precisamente no l6cus de intersecdo entre essa envigorada retorica
neurocientifica e o revigorado modelo psiquiatrico americano, que notaremos a reemergéncia
de teorias do trauma de pertinéncia etiologica fisicalista®. Pesquisas nos campos da
neurociéncia, da psicopatologia desenvolvimental e da neurobiologia interpessoal sugerem
que o trauma produz alteracdes fisioldgicas reais?® (VAN DER KOLK, 2016), “incluindo a
recalibragdo do sistema de alarme do cérebro, um aumento da atividade do horménio do
estresse, e alteragdes no sistema que filtra informagdes irrelevantes” (Ibidem, 2016, p. 23). Tal
perspectiva retifica a definicdo originaria do trauma, tomada de empréstimo das ciéncias
médicas, no qual uma lesdo fisica é passivel de perpetuar danos psicoldgicos permanentes e
dedutiveis a partir de um conjunto de sintomas (HINTON; GOOD, 2016). Se a formulacéo
neurocientifica do trauma preserva a infraestrutura conceitual originaria do termo, ao
sustenta-lo como impressdo simbdlica de uma ocorréncia que deixard marcas na mente,
também transforma inteiramente a sua supra-estrutura, quando faz participar as dimensdes do
cérebro e do corpo na dinamica traumatica® (CHARLES; CARVER, 1998; GILBERTSON et
al, 2002; SPEED; MONCRIEFF; RAPLEY, 2014). Por isso, van der Kolk (2016) defende que

o0 trauma transforma ndo apenas 0 modo como pensamos, mas a nossa propria capacidade de

%’ Descrevendo os efeitos deletérios de eventos traumaticos ocorridos nos primeiros 3 anos de vida pds-natal,
Charles e Carver (1998) postulam que o trauma teria um impacto negativo em certos aspectos do
desenvolvimento do cérebro, em especial naqueles que sustentam os sistemas de memoria.

*® Embora o TEPT ainda seja amplamente considerado um fendmeno psicolégico, nas ultimas trés décadas o
crescimento da literatura bioldgica do TEPT foi explosivo, e agora existem milhares de referéncias sobre o tema
(Howard e Crandall, 2007; Pitman et. Al, 2012).

? para Pitnam e colaboradores (2012), ndo apenas o trauma, mas, em ultima analise, toda amplitude de
eventos ambientais deveriam ter seu impacto compreendido nos niveis organico, celular e molecular.

%0 “Eyidéncias se acumulam sobre como ambos os processos de apego de desenvolvimento e da experiéncia do
trauma e do abuso sdo codificados no cérebro e no sistema nervoso autdénomo (SNA), criando tipos
semelhantes de 'estados psicobioldgicos' que podem criar problemas de longo prazo para as pessoas na vida
adulta — como, por exemplo, dificuldades na regulacdo da excitacdo corporal e emocional” (DILLON;
JHONSTONE; LONGDEN, 2014, p. 230).
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pensar, pois resulta de uma reorganizacdo fundamental na forma como o cérebro maneja as
percepgoes.

E porque o estresse traumatico néo se resume ao TEPT que se pdde ampliar 0 escopo
do trauma para além dos limites semioldgicos da categoria psicopatologica, vislumbrando
abordagens extensivas nos limiares da psiquiatria (SOLOMON; DEKEL; MIKULINCER,
2008; GREESON et al, 2011). Assim, o estudo do trauma psicoldgico ultrapassa o estudo do
TEPT, muito embora a sua transcendéncia ja se verifique, paradoxalmente, no interior da

I** (EVERLY, 1989). Precisamos, portanto, reconhecer por que vias o

prépria nosologia oficia
estresse traumatico atraiu para a sua Orbita a maior parte das descri¢cbes ndo-neuroldgicas dos
processos de traumatizagdo (HELZER; ROBINS; MCEVOY, 1987; GERHARDT,
CANETTI; HOBFOLL, 2015).

A resposta para esse fendmeno exige uma ampla digressdo pela teoria do
condicionamento do medo e, obviamente, pelos seus postulados etolégicos fundamentais.
Para isso, observemos um fendmeno eminentemente clinico do trauma; eis o exemplo: o
nimero de vitimas de ocorréncias potencialmente traumaticas excede, sempre e
necessariamente, o nimero de pessoas futuramente diagnosticadas com TEPT, isto é, hd uma
discrepancia entre a taxa de exposi¢do a eventos potencialmente traumaticos e a prevaléncia
epidemioldgica da condicdo morbida (MCNALLY, 2003; YEHUDA; LEDOUX, 2007). As
implicacbes dessa formulagdo Obvia sdo as seguintes: o evento causador, suposto por
elemento etioldgico indispensavel para a caracterizacdo nosoldgica, ndo pode ser um evento
necessariamente traumatico, ainda que pertenca a uma classificacdo de fenémenos
extraordinarios, disruptivos ou avassaladores (EVERLY; LATING, 1995; KIRMAYER,;
LEMELSON; BARAD, 2007). Ora, se a presenca do evento causador ndo prediz a
prevaléncia da sintomatologia pds-traumatica consecutiva, € porque a sua determinacao causal
¢ tdo somente uma determinacdo potencial e, por extensdo, o TEPT passa a ser melhor
descrito como um transtorno da recuperacdo que, propriamente, um distarbio da resposta ao
trauma (SHALEV, 2007). Logo, a nogéo de potencialidade caracteriza melhor as propriedades

desse evento que a terminologia traumatica.

>0 DSM-IV refere o estresse pos-traumatico a uma série de diagndsticos do eixo | — TEPT, transtorno do
estresse agudo, transtorno dissociativo, transtorno psicotico breve — e do eixo Il — transtorno de personalidade
borderline (HERMAN; VAN DER KOLK, 1987) —, porém, mesmo indiretamente (e em graus variados), a formas
de abuso de substancia, de transtornos de panico e do humor, e de disturbios alimentares. As perspectivas
acima descritas suscitaram a compreensdo do TEPT como uma espécie de epifendmeno do evento mais
primordial do estresse traumatico (EVERLY, 1995).
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Uma vez que a totalidade das experiéncias de traumatizacdo ndo é andloga ao
somatorio de vivéncias potencialmente traumaéticas, diriamos, seguindo as orientacfes de
Lifton (1988), que a resposta patolégica do TEPT coincide com a reacdo originalmente
adaptativa ao trauma. O que é patoldgico na resposta ndo é necessariamente a sua forma ou
intensidade, mas a sua fixidez, isto é, a significativa independéncia que encontrou diante das
circunstancias ambientais que a propiciaram. Esta é a primeira proposicao essencial da teoria
do estresse traumatico. Para ela, o trauma consiste no distarbio da recuperacdo da homeostase
fisioldgica esperada apos a resposta de estresse erigida pelo organismo diante da iminéncia de
seu aniquilamento (VAN DER KOLK, 2016). O trauma, portanto, ndo é uma ocorréncia
simplesmente objetiva, mas a combinagdo de exposi¢do a um evento real e uma percepgéo
subjetiva associada a ameaca correspondente desse evento determinado (BREWIN et al,
2000).

Notavelmente, uma resposta de medo apropriada requer o aprendizado e a
discriminacgdo precisas da ameaca, e é por esta razdo que o modelo do trauma na teoria do
condicionamento classico adotou o exemplo prototipico da predacdo, por meio do qual um
estimulo ambiental gera uma mobilizacdo do organismo (RAU; DECOLA; FANSELOW,
2005). Em outras palavras, uma ameaga conduz a uma resposta de medo, e este
comportamento defensivo reflete um continuum de iminéncia, isto é, a distancia geogréafico-
temporal entre o predador e a presa, € 0 nivel de percepcdo da ameaca, representada pela
distancia psicologica que os separa (RAU; FANSELOW, 2007). O TEPT € uma condicédo
psicopatoldgica marcada por uma tal distor¢do do continuo de iminéncia a ameaca, que nela o
comportamento adaptativo normal torna-se restrito e 0 comportamento defensivo ndo é mais
adequadamente coordenado para a ameaca de iminéncia. Recorrendo ao primeiro postulado
da teoria do estresse traumatico, afirmariamos adicionalmente que o TEPT é uma falha na
descontinuacdo das reacGes fisiologicas e psicolégicas outrora recrutadas na situacdo
traumatica, cujo resultado é a amplificacdo da generalizacdo das respostas de medo
(ROTHBAUM; DAVIS, 2003).

Portanto, o aprendizado do medo revela a solidariedade da teoria do trauma as teorias
etologicas, e uma vez que o medo, a raiva, a evitagdo e outras reacdes a eventos traumaticos
desempenharam provavelmente alguma funcéo evolutiva na espécie humana, o repertério de
reacOes a ameaca seguiu o roteiro prescrito pelo paradigma evolucionario da luta e da fuga
(MCNALLY, 2003). Todavia, a aplicacdo da teoria do condicionamento classico aos
fendmenos do traumatismo seguiu a analogia do choque incontroldvel como estimulo

incondicionado negativo e universal, extrapolando os seus resultados para a descricdo da
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traumatizagdo humana (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007; ROSE; ABI-RACHED,
2013). Vimos, entdo, o choque elétrico e outros estimulos reproduzidos em ambientes
experimentais adquirirem a mesma significacdo de terremotos, acidentes de transito ou
mesmo de assassinatos e outras formas de violéncia que vitimam os seres humanos. Se o
TEPT é uma condicdo anémala pois, nela, o mecanismo da resposta de medo foi
descaracterizado de sua funcdo original, € porque o comportamento normal — ou mais
precisamente natural — reflete um conjunto de reacdes filogeneticamente pre-definidas néo
pela trajetdria biografica do individuo, mas pela historia de ameacas de sua espécie.
Chegamos, entdo, ao segundo postulado da teoria do estresse traumatico — aquele que
organizara as teorias da adaptacdo geral (SELYE, 1950) e da resposta de luta-e-fuga
(CANNON, 1929, 1932) sob a mesma cobertura epistomdgica das teses contemporaneas mais
hegeménicas do traumatismo, uma vez que a percepcao da ameagca, isto €, a transcri¢do do
estimulo em uma determinada resposta psicobioldgica, demonstrara por que meios 0 estresse
substituiu a memdria como linguagem essencial das experiéncias humanas mais perturbadoras
(FANSELOW; LESTER, 1988). Uma premissa evolutiva capaz de apropriar as interacdes
cerebrais a condicdo de respostas ‘“naturais” e uma hipdtese adaptativa infinitamente
reversivel foram as condicBes gerais para o estabelecimento de uma teoria neurocientifica do
trauma, cujas condicBes especificas de emergéncia prescreveram o0s fundamentos
neurobioldgicos indicados pelo condicionamento do medo e pela equivaléncia formal entre os
mecanismos do estresse em humanos e animais.

H4, entretanto, pelo menos dois problemas na adoc¢do do comportamento animal para a
inferéncia das reacOes de estresse humanas. O primeiro é que o exame do funcionamento dos
sistemas adaptativos ndo consegue reproduzir o funcionamento cerebral em contextos
culturalmente significativos (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007; CHIAO, 2009); o
segundo é que a nosologia traumatica foi integralmente elaborada sobre o comportamento
antipredacéo, isto é, sobre a resposta inadequada do sistema de aprendizagem do medo (RAU;
FANSELOW, 2007). Porém, no que o seu modelo evolutivo exclui o padrdo comportamental
de predadores, ele deixa de explicar suficientemente o processo de traumatizagdo que incide
ndo sobre a presa ou a vitima, mas sim aquele que acomete os proprios algozes (FASSIN;
RECHTMAN, 2009). E evidente que a pesquisa do condicionamento classico notara que a
ativacdo excessiva ou inapropriada de respostas de medo pode levar ao desenvolvimento de
disfuncbes comportamentais em mamiferos, mas dai a afirmar que estes mesmos distarbios
consistirdo na patogénese de psicopatologias traumaticas em humanos revela uma extrema
generalizacdo de seus achados (CHIAO, 2009; COHEN et al, 2012). A partir da
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neurobiologia, esse argumento se consolidara com a sentenca de que pessoas traumatizadas
levam mais tempo para retornar seus hormonios do estresse aos limiares normais, enquanto
elevam desproporcionalmente a sua concentracdo em resposta a estimulos anodinos ou
levemente estressantes (VAN DER KOLK, 2016). Portanto, 0S mecanismos
neurocomportamentais que subjazem a resposta bioldgica ao trauma estardo, a partir de agora,
revestindo as teses da teoria do condicionamento classico com uma tecnocracia que resultara
em uma blindagem de suas premissas epistemolégicas, 0 que torna toda a teoria do trauma
que ela apoia significativamente insensivel a contestagcdes por disciplinas e praticas que lhe
s&0 estrangeiras, ou que utilizam diretrizes epistémicas outras (VIDAL; ORTEGA, 2019). E
por essa razdo que, seguindo os desenvolvimentos do reducionismo materialista ap6s o
entusiasmo que sucedeu a década do cérebro, Thomas Fuchs (2018) decretou haver pouco
espaco para um papel causal da subjetividade no mundo e, embora o fenémeno da consciéncia
ndo possa ser refutado, ele deve ao menos permanecer impotente como um subproduto do
cerebro.

N&o que se refute a tese de que o cérebro produza fendmenos mentais a partir de uma
base puramente material (MOUNTCASTLE, 1998). Mas argumentar que 0S Processos
mentais sdo em alguma medida determinados pelo processamento cerebral ndo equivale a
afirmar que existem apenas movimentos de particulas, ondas de luz e reagGes quimicas
através das quais se vé o mundo destituido de qualquer propriedade subjetiva e
antropomérfica, mas apenas em seu esqueleto de natureza que, como tal, € muito mais
precisamente dissecavel, manipulavel e tecnicamente controlavel (FUCHS, 2018). Dito de
outro modo, se os elementos subjetivos e qualitativos fossem excluidos da reinterpretacao
cientifica do mundo, a natureza estaria limpa, “desantropomorfizada” e reduzida a pura
objetividade da matéria, da qual pertenceriam igualmente a consciéncia e todos os demais
produtos da subjetividade humana. A tarefa psicodinamica estaria, entdo, ndo obsoleta, mas
propriamente destruida, e a expatriacdo das qualidades para uma dimens&o interna e subjetiva
ndo seria mais suficiente, pois a experiéncia subjetiva teria concluido a sua transformacéo
para uma experiéncia definitivamente natural, visibilizada pelos mesmos processos fisicos que
denunciam as propriedades das matérias.

Quando a empresa neurocientifica supostamente provar que o cérebro contém a chave
de quem somos — e iSSO consiste em mapear 0s processos que tornam possivel a experiéncia
humana (ROSE; ABI-RACHED, 2013) —, nossas vidas psicoldgicas, nossas atividades
habituais, nossas relacfes sociais, nossos valores e compromissos éticos, nossas percepcgdes

dos outros terdo sido completamente remodeladas. Se “a mente ¢ o que o cérebro faz”
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(Minsky, 1985), é porque ela é uma particularidade do cérebro, e se de fato for o cérebro
quem nos torna definitivamente humanos, entdo as mentes, que constituem a propria
humanidade, so dele poderiam emergir. Essa circularidade argumentativa, que reduz a mente
a uma propriedade emergente do cérebro, (MOUNTCASTLE, 1998), aniquila a lacuna
explicativa permitida, por muitos séculos, por intermédio do vazio legado ao pensamento
cientifico pela doutrina cartesiana. O dualismo mente-corpo, substituido por um monismo
materialista informado por modelos animais e tecnologias de visualizacdo, produzira uma
concepcao de cérebro neuromolecular, plastico e visivel, cuja anatomizacéo infinitezimal foi
alcancada pelas neurociéncias ao longo do ultimo meio século (ROSE; ABI-RACHED,
2013). No entanto, a biologia evolutiva ndo enxerga no espelho da natureza um retrato fiel da
prépria natureza, mas sim a sua propria razdo cientifica refletida na morfologia e no
comportamento dos organismos (INGOLD, 2000). Consequentemente, ela esta inclinada a
imputar 0s principios de sua ciéncia aos proprios organismos, “como se cada um incorporasse
uma especificacdo formal, programa ou plano de construcdo, um bio-logos, dado
independentemente e antes de seu desenvolvimento no mundo” (lbidem, 2000, p. 19). E para
esse projeto que Ruth Leys (2000) pretende aludir quando denuncia o empreendimento de van
der Kolk (1989, 1996, 2000, 2002, 2004, 2016) em fazer do trauma psiquico um efeito
meramente especular do sofrimento somatico — resultado conquistado mediante o colapso do
campo representacional e o surgimento de uma teoria neuro-hormonal do trauma. Apontamos
para a mesma perspectiva reducionista quando associamos a emergéncia de uma
neurobiologia do trauma a uma concepc¢do neuromolecular do cérebro, onde o processo de
traumatizacdo adquirird sua completa transparéncia. A essa total visibilidade, equivalente a
materializacdo do trauma pela ingeréncia da superficie elementar, conjuntiva e ilimitada do
estresse, chamaremos de ‘soberania do visivel’.

Com a atomizacdo da unidade do trauma em subtipos traumaticos multiplos®, a
contemporaneidade testemunhou a versatilidade que a transformacdo do conceito em narrativa
proporcionou a expansdo de seu dominio; para cada evento penoso, um modo especifico de
padecimento (MARSELLA et al., 2008). Para cada ocorréncia danosa, um tipo particular de

trauma (Wilson, 2008). Acidentes automobilisticos, assaltos, surtos epidémicos, enfim, toda a

2 Segundo Jhon P. Wilson (2008), a pesquisa empirica demonstrou existirem diferentes tipologias de
experiéncias traumaticas (por exemplo, desastres naturais, guerra, limpeza étnica, abuso infantil, violéncia
doméstica, terrorismo, etc.) com respectivos estressores especificos (por exemplo, lesdes fisicas ou
psicoldgicas); elas sobrecarregam os recursos de enfrentamento e desafiam a dindmica da personalidade (por
exemplo, forca do ego, identidade pessoal, as dimensdes do self) e a capacidade de crescimento normal de
desenvolvimento.
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sorte de miserias sociais puderam ser codificadas sob a rubrica do psicotraumatismo. Sendo
um conceito interdisciplinar, ele se presta, no campo da satde publica, a explicar a origem e a
prevaléncia de disparidades étnico-raciais de salde resultantes do trauma de massa
(SOTERO, 2006); na arena das ciéncias sociais, por seu turno, ele pode ter extrapolada a sua
espessura conceitual para elucidar que uma dimenséo tragica da existéncia humana reside em
todas as formas de aprofundamento da precarizagéo da vida (WILKINSON; KLEINMAN,
2016).

O primeiro capitulo pretende empreender uma revisdo panoramica do conceito de
trauma, investigando as condi¢es histdricas que viabilizaram o seu estabelecimento enquanto
campo semantico. Serdo discutidos 0s processos genealdgicos, 0s usos sociais, a emergéncia
de categorias diagndsticas acessorias ao fenbmeno traumatico e a pregnancia da nogdo de
memoria para a dupla trajetéria cientifica do trauma até o final do século XIX. O segundo
capitulo sera dedicado aos desdobramentos da memoria traumatica — seus mecanismos de
formag&o, suas propriedades especiais e suas relacbes com a emocionalidade e com outros
fendmenos incomuns reputados a memdaria ordinaria. Pretendemos abordar alguns fenbmenos
tipicos do trauma, como a experiéncia da fixacéo, a sintomatologia intrusiva e seus vinculos
diversos com a imagem e a representacdo. O terceiro capitulo procurard retomar as bases
fundacionais para a emergéncia da neurobiologia do trauma e para o projeto neurocientifico
que a acompanha. Para tanto, reconheceremos as diferengas entre o estresse comum e 0
estresse traumatico, e estabeleceremos a sua solidariedade epistemol6gica com os postulados
etoldgicos da biologia neodarwinista e com a teoria do condicionamento do medo.

Através dessa proposta, procura-se tangenciar alguns dos debates atuais intrinsecos ao
campo dos estudos sobre o trauma, como a emergéncia de tipos traumatizados de
subjetividade, a validade trans-histérica do TEPT, as novas formas de governanca terapéutica
internacional e os efeitos do ingresso da dimensdo da cultura sobre o discurso do trauma.
Acima de tudo, no entanto, esta pesquisa almeja inventariar e correlacionar algumas das
concepgdes de psicotraumatismo implicitamente subsumidas nos usos contemporéneos da

nocgéo geral de trauma.
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1 O NASCIMENTO DA MEMORIA TRAUMATICA

1.1 O TRAUMA MECANICO E DO TRAUMA PSICOLOGICO

A Ultima década do século XX foi marcada pela retomada de uma centenaria
controvérsia em torno do estatuto ontolégico da memoria traumética (VAN DER KOLK;
FISLER, 1995; SHOBE; KHILSTROM, 1997; SOUTHWICK et al, 1997; NADEL;
JACOBS, 1998; PORTER; BIRT, 2001). Influenciados pela compreensdo da natureza e da
confiabilidade da codificacdo de informacfes derivadas de vivéncias avassaladoras,
psiquiatras, psicélogos sociais, antropdlogos e neurocientistas procuraram equacionar
perguntas introduzidas, ainda no seculo XIX, pelos pensamentos de Janet (1889) e Freud
(2016) a respeito da constituicdo incomum dessas memorias e de seu papel especifico na
etiologia de distarbios pos-traumaticos (BUTLER; SPIEGEL, 1997; WILLIAMS;
BANYARD, 1999; KHILSTROM, 2006; GREENHOOT; SUN, 2014; ANTZE; LAMBEK,
2016).
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Embora parega trivial & racionalidade ocidental contemporénea a existéncia de
padecimentos mais ou menos marcantes para a continuidade existencial de individuos e
populacdes, nem sempre a operacdo de catalogagem que subjaz a essa concepcdo da
potencialidade traumatica dos infort(nios foi definitivamente espontanea® (YOUNG, 1995;
LIBBRECHT; QUACKELBEEN, 1995; WEISAETH, 2002). A distingdo que situa um
evento em um sistema classificatorio restrito ao binarismo dos desfechos “traumatico” ou
“ordinario”, se por um lado prenunciou os efeitos indeléveis de seu acontecimento, por outro,
expatriou 0s seus desdobramentos em territorios incomunicaveis, porque radicalmente
avessos. A partir de entéo, as experiéncias responderiam a um mecanismo atributivo insolito e
irreversivel: as experiéncias traumaticas adquirindo o estatuto da permanéncia, enquanto todas
as demais o carater da provisoriedade (ROTHSCHILD, 2000; MCNALLY, 2005). Isso nos
remete a “nova retdrica do sofrimento” (YOUNG, 1996, p. 246) que popularizou a nogédo
psicogénica dos padecimentos humanos, e cujas raizes remontam ao trauma mecanico
documentado pela medicina em meados do século XVII.

A primeira mengdo ao verbete “traumatico” no Oxford English Dictionary data de
1656, e reservava o termo ao dominio das lesGes ou de sua respectiva cura (Oxford English
Dictionary, apud YOUNG, 1996, p. 246). De acordo com Young (Ibdem), este teria sido o
unico uso da palavra até o século XIX, quando ela passa a ser utilizada como metéafora
plausivel para representar as vicissitudes de estados psicolégicos perturbadores com
contornos etiologicos ainda imprecisos. O conhecimento do que ocorreu para que a concepcao
mecanica do trauma tenha estendido o seu raio de abrangéncia, acolhendo ndo somente 0s
males visiveis dos tecidos lesionados e 6rgdos danificados, mas igualmente os danos

invisiveis infligidos sobre a mente, sobre o self, ou sobre a alma (YOUNG, 1996b), remete a

33 Lars Weisaeth (2002) procurou evidenciar o tensionamento das forcas econOGmicas, culturais, politicas e
sociais que influenciaram o desenvolvimento cientifico da psicotraumatologia europeia. Se atualmente é
indiscutivel que as teorias do estresse traumatico refletem o espirito da nossa época, é também verdadeiro
que algumas das controvérsias do pensamento vitoriano permanecem exercendo certo grau de influéncia nos
dias de hoje. O risco de estimular neuroses de compensacdo por meio da legitimacdo de rétulos diagnésticos, o
aumento proporcional da somatizacdo quando a natureza psicolégica de um trauma ndo é conhecida, e os
efeitos deletérios de tratar um individuo removido de seu contexto ou grupo primario sdo impasses trazidos
pela pesquisa do trauma desde a Primeira Guerra Mundial. Mesmo antes, o pensamento de Charcot (1984)
sobre os quadros histero-traumaticos e a generalizagdo subsequente de Freud (1886d) para o papel etioldgico
do trauma e para a teoria do trauma psiquico na histeria sugerem, mediante o principio de a¢do adiada
(Nachtruglichkeit), que cada sintoma histérico revivia um acontecimento traumatico prévio. No final do século
XIX, portanto, as consideracdes freudianas ja apontavam para a participacdo dos traumas fisicos na eliciagdo de
quadros psicopatoldgicos e, por essa razdo, Liebbrecht e Quackelbeen (1995) reiteram a sua relevancia
histérica definitiva para a discussdo atual sobre a natureza traumadtica do TEPT, da sindrome de personalidade
multipla, e de outros transtornos dissociativos.
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transformacdo da memoria em agente etioldgico essencial para o desenvolvimento de variadas
condi¢Ges moérbidas (HACKING, 1994; KHILSTROM, 1995; VAN DER KOLK, 1996).

Esse € um momento decisivo para a historia dos estudos sobre o traumatismo —
momento preciso da anexacdo do sofrimento mental pelo dominio do traumatico, o que
corresponde, virtualmente, a0 momento exato da fundagdo de um discurso do traumatismo
retificador da propria economia moral contemporédnea (FASSIN; RECHTMAN, 2009). A
ideia de uma subjetividade traumatizada presume esse deslocamento epistemologico que
extrapolou a significagdo do termo “trauma” da substancia extensa ao cogito (DECARTES,
1973), e pelo qual uma inédita perspectiva semantica da traumatizacdo simultaneamente
derivou e originou uma nova espécie de memaria: a memoria traumatica (YOUNG, 1995).

Como a logica do traumatismo encontrou na memoria a via de acesso para a
transposicdo de seu ethos ao dominio enigmatico da subjetividade? Embora seja presumivel
que as sociedades humanas tenham, desde os tempos remotos, se preocupado com oS
vestigios e as recordacdes das experiéncias®, é somente no século XIX que uma concepcao
cientifica da memoria surge historicamente® (HACKING, 1996, 1998). Para Hacking (1994),
as ciéncias da memoria emergem como disciplinas metodologicamente empiricas, que
almejariam “‘controlar o unico aspecto dos seres humanos até entdo resistente a ciéncia
positivista” (HACKING, 1996, p. 70): a alma. Como verdadeiras “substitutas da alma”
(Ibdem, p. 70), essas disciplinas estavam reunidas sob:

(i) os estudos neurologicos da localizagdo de diferentes tipos de memoria, que
comegaram com Broca; (ii) a psicodindmica da memdria, que mesmo 0s que
odeiam Freud nunca podem separar inteiramente de sua obra; (iii) os estudos
experimentais de recuperagdo originados no laboratério de Ebbinghaus
(HACKING, 1996, p. 70).

Embora profundamente heterogéneas em seus métodos e percepgdes, uma Unica
premissa agrupava todas essas disciplinas: o entendimento arraigado de que ha fatos a saber

sobre a memdria (HACKING, 1994), isto é, de que ela é uma matriz de conhecimento. Antes

** De acordo com Hacking (1996), “nenhuma arte foi estudada com mais cuidado, desde Platdo até o
Iluminismo, do que a Arte da Memodria ou, talvez seja melhor dizer, a arte de memorizar” (Ilbdem, 1996, p. 79).
Nesta mesma acepcdo é que se pode classificar as Artes da memdria — a arte memorativa, a memdria technica
ou a mnemonica — como “tecnologias da memaria” (lbdem, 1996, p. 79).

> Memoéria é um termo Unico, porém com vérios referentes. De acordo com Roediger, Dudai e Fitzpatrick
(2007), as diversas abordagens — tanto humanisticas quanto cientificas — que surgiram para estudar a memoria
destacaram sistemas bioquimicos, neurobiolégicos, neurocientificos, interagdes psicolégicas, computacionais e
cognitivas envolvidas com o fendmeno. Geralmente, a pergunta que se coloca a qualquer pesquisa dedicada a
esse fendmeno é se o desenvolvimento de uma concepc¢do unificada de memdria seria definitivamente viavel.
Intencionando solucionar essa desafiadora tarefa, Dudai, Roediger e Tulving (2007) defenderam a
implementacdo de uma epistemologia composta por 16 conceitos basicos, que representariam, por seu turno,
a fundag¢do de uma “nova ciéncia da memaria surgindo diante dos nossos olhos” (Ibdem, 2007, p. 1).
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disso, a memoria era apreendida em sua silhueta artistica, como uma techné, um know how
que teve papel fundamental nas organiza¢bes do mundo antigo e do Renascimento, o que
antecede propriamente o desejo de toma-la por objeto do saber®® (Ibdem, 1996); A Arte da
Memoria da antiguidade “ndo era nenhum conhecimento sobre a memoria, mas sim o
conhecimento de como melhoréa-la” (Ibdem, p. 80). Além disso, era inteiramente voltada para
0 exterior — visava a conjuracdo imagética, quase instantanea, de um conjunto de fatos
desejados, estando, no maximo, circunstancialmente relacionada as experiéncias biogréaficas.
Se a violéncia e o sofrimento existem desde a eternidade, a politica da memoria “como
modalidade privilegiada e codificada de reconstru¢do de um mundo comum é uma invencdo
recente™’ (FASSIN, 2004, p. 26).

A transferéncia do trauma fisico para o trauma psicologico, efetuada precisamente em
1885 com a tese de Rouillard®® (ROUILLARD, 1885; HACKING, 1994), é um espelho da
transformacédo das Artes da Memoria em ciéncias da memoria, através da qual se consolidam
duas enunciacgdes fundantes para o campo dos estudos sobre o estresse traumatico: a ideia de
gue a memoria funciona por efeito da traducédo de vivéncias em tragcos mnémicos irremoviveis
e localizados em algum ponto do aparato cerebral; e a nocdo de que, pela sua intima
cumplicidade com o corpo e com a alma, a memoria pudesse lacerar a alma ao transmitir-lhe
uma mazela do corpo (KARDINER, 1941; VAN DER KOLK, 1989; NIJENHUIS; DEN
BOER, 2009; AFARI et al, 2014). Dai a estranha transmutacdo da teoria fisica da memoria
em uma teoria patoldgica da memdria, que pdde explicar porque os efeitos adversos de

variadas experiéncias poderiam, definitivamente, afetar a alma, ndo pela recorréncia de suas

** Na Europa do século XVIII, a concepgdo prevalente era que a memdria consistia em imagens mentais e
conteudo verbal: uma pessoa V€, fala ou apreende as coisas de que se lembra. Durante o préximo século, “as
fronteiras da memdria foram expandidas para incluir contetdos localizados em atos e condicBes corporais (por
exemplo, automatismos e contraturas histéricas), bem como palavras e imagens” (YOUNG, 1995, p. 47-48).
*Todo tratamento do sofrimento causado pela violéncia supde uma ‘politica da memoaria’, quer dizer, a
existéncia de dispositivos individuais ou coletivos que instituem a presengca do passado. A partir dela
testemunharemos a emergéncia de um arranjo diversificado de respostas sociais erigidas para conter os efeitos
da violéncia e que, desde as cenas aterradoras da Segunda Guerra Mundial, ganharam forma por meio de
dispositivos de reparagdo coletiva (FASSIN, 2004). Tribunais Internacionais, Comissdes da Verdade, Museus,
Associaces de Familiares, e sobretudo o amplo processo de medicalizacdo que da origem ao reconhecimento
dos vestigios deixados nos corpos das vitimas — cuja oficialidade o traumatismo psiquico nosograficamente
institiu (APA, 1980) — sdo seus maiores representantes.

% A tese Essai sur les amnesies, principalement au point de vue etiologique (1885), de Amedee-Marie-Paulin
Rouillard, talvez seja o trabalho que melhor documente o surgimento do interesse pela amnésia no século XIX.
O final do século XIX na Franga foi um periodo de grande interesse pelos mecanismos de memodria,
especialmente em suas disfun¢des. As doencas da memdria atrairam a curiosidade de médicos, fildsofos e da
imprensa popular porque pareciam fenédmenos nos quais se esperava encontrar os segredos da conservagao e
da reproducdo (ROTH, 1989). Além disso, os distirbios de memdria tornaram-se um tipo especifico de
problema — um problema ndo apenas de lembranga, mas de doenca, cujas representagdes continham licdes
importantes sobre o cérebro, o self, o arbitrio e a normalidade.
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lembrangas, mas pela permanéncia tacita dos signos que transcreveu no organismo. Portanto,
a historia das ciéncias da memdria teve como desenlace o desenvolvimento de um profundo
saber sobre o esquecimento (HACKING, 1996).

Ha pouca divergéncia entre os principais tedricos do trauma acerca da hipdtese de que
a descoberta e a invengdo da memoria traumética tenha mediado, estabilizado, e, finalmente,
concluido a transicdo da traumatizacdo do corpo para a mente (HACKING, 1994, 1996;
YOUNG, 1995, 1996; FASSIN; RECHTMAN, 2009; VAN DER KOLK, 2016). Todavia,
essa sintese corresponde somente a uma parcela — a fase derradeira de um processo que
culminaria na redescoberta do estresse traumatico no século XX, sob uma dupla genealogia
cientifica e moral explicativa dos prejuizos a partir de um novo sistema de signos (FASSIN;
RECHTMAN, 2009). Os fundamentos do novo paradigma do trauma unificou patogenia
anatdmica e patogenia psiquica mediante dois desenvolvimentos centrais: a emergéncia de
uma concep¢do universalista do corpo e da dor fisica; e 0 reconhecimento da natureza diversa
da memdria. Os multiplos entrecruzamentos dessas duas correntes — somatica e psicoldgica —

da investigacdo cientifica originam o que se conhece atualmente por “memoria traumatica”.

1.2 AMEMORIA TRAUMATICA DO CORPO

A historiografia do trauma psicolégico habitualmente escolhe a monografia On
Railway and Other Injuries of the Nervous System, de John Erichsen (1867), como a
coordenada inicial da trajetoria da memoria traumatica (TRIMBLE, 1985; YOUNG, 1996;
VAN DER KOLK, 1996; MATUS, 2001). Nela, Erichsen analisou certas “lesdes obscuras do
sistema nervoso” (ERICHSEN, 1867, p. xi) frequentemente encontradas como resultado do
choque mecanico ocasionado por colisdes ferroviarias®. Incentivando a percepcio de que

mudangas moleculares invisiveis e ndo detectadas no sistema nervoso, cérebro e coluna

3 Apesar de ndo considerar as lesdes decorrentes de acidentes ferroviarios como necessariamente distintas
daquelas originadas em outras esferas da vida civil, Erichsen reiterou ser evidente que “em nenhum acidente
comum o choque, fisico e mental, poderia ser t3o grande como nos que ocorrem nas ferrovias” (ERICHSEN,
1867, p. 5). Ainda que os mesmos efeitos resultem de lesGes mais comuns, “a rapidez do movimento, o impeto
das pessoas feridas e do veiculo que as transporta, (...) o desamparo das vitimas e a perturbagdo natural da
mente, que perturba mesmo os mais bravos, sdo todas circunstancias que necessariamente muito aumentam a
gravidade da lesdo resultante no sistema nervoso, e que tém levado os cirurgiGes a considerar esses casos
como algo excepcionais e diferentes dos acidentes comuns” (/bdem, 1867, p. 5). Portanto, “a peculiaridade
dessas lesdes obscuras do sistema nervoso causadas por choques ferroviarios é suficientemente grande (...)
para nos garantir agrupa-los e considera-los como um todo em um capitulo separado no grande livro de
Cirurgia” (Ibdem, p. 6).
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vertebral seriam responsaveis por paralisia, tremores ou perda dos sentidos, o trabalho de
Erichsen transformou-se numa referéncia padrdo na literatura médica e juridica em um
ambiente social convulsionado por reivindicacbes das classes trabalhadoras acerca da
precariedade das condicdes do trafego ferroviario *° (LEESE, 2002). A fidelidade
sintomatoldgica apresentada pelas vitimas estimulou a suposicdo elementar de que a
gravidade do acidente ndo mais deveria ser essencial para a determinacéo etioldgica — motivo
pelo qual Erichsen unificou os seus mecanismos causais**, organizando os pacientes em trés
categorias:

Casos que se originaram de fortes golpes ou ‘choques’ que
danificaram o tecido neural de maneiras que seriam visiveis ao exame
post-mortem; 0s casos resultantes de choque que se originou apenas de
golpes triviais ou de tremores e estremecimentos, produzindo danos
geralmente invisiveis; e 0s casos em que as pessoas fabricaram seus
sintomas para receber compensagdo (YOUNG, 1995, p. 165).

O argumento de Erichen é original em muitos sentidos: primeiro, porque esboca uma

42 _ fendmeno enigmatico para a medicina cirtrgica do

tentativa de solugdo para o “choque
século XIX, definido por Edwin Morris (1867) como “o efeito peculiar sobre os sistemas
animais, produzido por ferimentos violentos de qualquer causa ou por emogdes mentais
violentas — como tristeza, medo, horror ou repulsa” (Ibdem, 1867, p. 9); segundo, porque
institui uma racionalidade traumatica alinhada com os preceitos da traumatizacdo psicogénica,
abrindo caminhos para que as nosografias psiquiatrica e psicoldgica revolucionassem a
compreensdo dos distarbios pds-traumaticos; e, finalmente, porque materializa os anseios de
uma época em explicar a inusitada incongruéncia entre a gravidade de uma lesdo e a

gravidade de um sintoma, muitas vezes cognoscivel somente por uma lbégica de

0 0s disturbios secundarios a ocorréncias ferrovidrias gozavam de um ambiente juridico simpatico as
discussdes acerca da fabricagdo de uma arquitetura legal destinada a proteger os trabalhadores ante o risco de
acidentes e invalidez (GUYTON, 1999). A criagdo das primeiras leis trabalhistas foi acompanhada de debates
em torno de um outro risco, qual seja, aquele da simulacdo de enfermidades e exageragao dos sintomas: Como
distinguir o “aproveitador” que pretende beneficiar-se indevidamente de um seguro social, do “paciente
genuino”, a quem o direito de se beneficiar de compensacédo financeira pode ser legitimamente reconhecido
(FERREIRA, 2007)?

* Para isso, Erichsen (1867) atribuiu 3 concuss3o espinhal a condicdo etiolégica primeira para todas as
varia¢des dos quadros pds-traumaticos.

*> De acordo com Armstrong (2000), o termo "choque" tem sido fundamental para as origens da modernidade
tecnoldgica e artistica. Sua recorréncia varia desde o uso do termo por Baudelaire para descrever a experiéncia
urbana na década de 1860 — e os fendmenos da "railway spine" na mesma década —, até a psicologia do
shellshock; das categorias estéticas de Krakauer, Benjamin e Brecht no periodo entre guerras até titulos
posteriores como “The Shock of the New” (/bdem, 2000).
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proporcionalidade inversa®® (AMIR; KAPLAN; KOTLER, 1996; OGLE; RUBIN; SIEGLER,
2013).

Um cirurgido do século XIX estaria inevitavelmente preocupado com a coexisténcia
de uma lesdo prévia em um paciente cirdrgico, pois, evidentemente, uma doenca
cardiovascular acrescenta riscos notaveis a cirurgia. Entretanto, disfarcada sob a generalidade
do termo técnico “baixo risco operatério”, jazia um estado misterioso e fascinante em que
ingressavam, eventualmente, alguns pacientes submetidos a procedimentos desta espécie.
Neste, mesmo na auséncia de fatores complicadores, o “paciente se tornava debilitado por sua
doenca e (...) tendia a entrar em um estado de choque durante um procedimento cirurgico
principal” (BIGELOW; FLEMING; GORNALL, 1951, p. 37). A literatura médica do século
XIX documentou, em algumas ocasifes, a existéncia desse acontecimento anatomicamente
inexplicavel, e concedeu a ele o nome de “choque cirurgico”.

A dispersdo desse conceito contagiou 0 ambiente médico da época com a percepcao de
que o choque seria responsavel por efeitos deletérios mais ou menos sutis ao sistema
nervoso*. Para Young (1995), a prépria ideia de que o efeito de uma violéncia infligida em
uma localidade do organismo pode ser transmitido e re-espacializado em outras partes

pressupde a existéncia de uma estrutura anatdmica capaz de alinhavar todas as parcelas do

43 Antes de Erichsen (1867), seria seguramente improvavel a atribuicdo de paralisia fisica, dorméncia, estados
depressivos, hipervigilancia, insonia, pesadelos, amnésia e outros fendmenos secundarios na auséncia de uma
lesdo fisica aparente, o que explica a dificuldade em estabelecer uma relagdo causal entre o acidente e o
aparecimento retardado dos sintomas. Essa lacuna foi suprimida através da suposicdo etioldgica que consta de
sua amostra de pacientes do grupo 2 — aqueles para quem os cirurgides da época pareciam impotentes em
diagnosticar ou tratar com precisdo, e que atualmente expressam sintomatologia compativel com a condi¢ao
do TEPT no DSM-V (DIMAURO et al, 2014).

Mais recentemente, Amir, Kaplan e Kotler (1996) avaliaram, através da Escala de Impacto de Eventos e de
quatro subescalas de Verificagdao de Sintomas, sessenta e seis pessoas diagnosticadas com TEPT apds diferentes
condicGes de vitimizacdo (campo de batalha, terrorismo civil, acidentes de transito e de trabalho). O objetivo
do estudo consistia em investigar o resultado diferencial de tipologias variadas de trauma sobre a producdo de
sintomas centrais de TEPT e caracteristicas associadas de depressdo, ansiedade, sensibilidade interpessoal e
somatizagdo. Apesar de os resultados sugerirem que as vitimas de experiéncias de batalha tenham sido mais
substancialmente traumatizadas que sujeitos de outros grupos, apenas o tempo decorrido desde o trauma —
nao a divisdo em tipos de grupos de trauma — foi significativamente correlacionado com a gravidade.

Diversos estudos analisaram a correlagdo entre a contundéncia ou cumulagdo de experiéncias de
traumatizacdo, e a gravidade sintomatoldgica posterior (ERIKSSON et al, 2001; SCHNURR et al, 2014; WANG;
XU; LU, 2019). Porém, enquanto a classificacdo de gravidade da fenomenologia pds-traumatica parece ser
acessivel por medidas psicométricas ou metabdlicas, uma classificacdo dos eventos traumaticos segundo seu
nivel de periculosidade permanece elusiva para prognosticar o tratamento e a recupera¢do (HINTON; GOOD,
2016).

o “choque nervoso”, cuja etiologia Erichsen (1867) atribuia as lesGes resultantes de concussdao na medula
espinhal, seria de tal magnitude que seus efeitos suspenderiam as faculdades do sentido e da voligao, podendo
agir diretamente sobre o coracdo, pois sujeitam o sistema nervoso a prostracdo devido o seu carater sedativo.
Charcot (1889) ilustrou brilhantemente o modelo causal em que um pequeno acidente fisico associado a um
choque nervoso grave, na cooperacdo de uma predisposicdo constitucional a disturbios nervosos, gera
sintomas patoldgicos especificos de longo prazo (Yrondi et al, 2019).
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corpo. Uma vez que o choque pode ocorrer na auséncia de lesdes ou hemorragias visiveis,
coube a Erichsen inferir um elemento etiolégico exclusivo, capaz de organizar, em uma
mesma superficie psicopatologica, tanto os sintomas de pessoas acometidas por formas
brandas de chogue nervoso, quanto os de pessoas sujeitas a formas graves de concusséo
espinhal e de choque cirdrgico (MEUMARK, 1947). Esse elemento foi 0 medo®.

Com o medo, estaria elucidado o mecanismo de duplicagdo das consequéncias de um
trauma severo pela acdo solitaria de uma emocao, conquistado tdo somente quando a esta foi
facultada a representacéo literal de um ataque, rigorosamente comparavel a um golpe ou lesdo
fisica (YOUNG, 1996b). Assim, de maneira inédita, um fator alheio a dimenséo orgéanica foi
presumido na causagdo dos distlrbios secundérios a choques traumaticos*®. Seguindo a linha
sucessoria disparada pelo modelo do choque cirurgico, Erichsen (1867) propds um duplo
desdobramento®’ para o choque nervoso oriundo de acidentes de significativa gravidade: o
choque nervoso de tipo mental ou moral, e o choque nervoso puramente fisico. Uma vez mais,
ambas as condi¢Oes preservavam os mesmos atributos sintomatolégicos; desta vez, porém, é a
amnésia que os articula e dita a sua severidade. A denominada inconsciéncia mental ou moral
(HARRINGTON, 2003) poderia ocorrer sem a imposicdo de qualquer lesdo fisica, golpe ou
violéncia direta na cabeca ou na coluna. “E comumente encontrada em pessoas que foram
expostas a graus comparativamente insignificantes de violéncia, que sofreram nada mais do
que um choque geral ou concussdo do sistema” (ERICHSEN, 1867, p. 194). Além disso:

E provavelmente dependente em grande medida da influéncia do
medo; participa mais do carater de sincope do que da verdadeira
concussao cerebral, ou daquela extrema depressdao do sistema que é
consequéncia da imposicdo de um grave choque fisico. Nunca é
seguido por aqueles efeitos secundarios tdo comumente encontrados
depois que um choque foi infligido por um ferimento direto na cabeca,
coluna ou, na verdade, no corpo em geral. (...) Esta forma de choque,
embora acompanhada de inconsciéncia, ndo é seguida por aqueles
fendmenos indicativos de lesdes reais ou organicas do cérebro, do
corddo e de suas membranas, que tdo comumente resultam de choque
fisico. E essa condicio que pode levar a um estado emocional que, na
falta de um termo melhor, pode ser chamado de histeria.
(ERICHSEN, 1867, p. 195).

*> Morris (1867) associou diretamente a morte de pacientes cirdrgicos amedrontados ao poder de suas
emocdes.

* Até entdo, a medicina acreditava que o choque traumatico seria capaz de excitar e irritar os nervos até a
exaustdo (Young, 1995). Esse modo de conceber o choque é herdeiro do raciocinio semioldgico da neurastenia,
considerada inicialmente por George W. Beard (1880), e cuja representacdo econdmica do corpo rejeitava
nogBes anatomo-patoldgicas tradicionais. Figurando o corpo como um sistema nervoelétrico com um nivel
limitado de energia interna — e representando o choque em termos de velocidade de processamento —, o
paradigma neurasténico influenciou a hipdtese de que, uma vez exauridos, os nervos deixariam de excitar
orgdos vitais, reduzindo ou, até mesmo, cessando a sua atividade (YOUNG, 1995; ARMSTRONG, 2000).

* para Erichsen (1867), essas duas formas de choque poderiam se desenvolver concomitante ou isoladamente.
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O acontecimento subito, a auséncia de tempo de preparacdo para 0 choque, a
impoténcia assoladora do desamparo, seriam, logo, aquilo que comumente captura as vitimas
de colisdes ferroviarias em uma vivéncia de “terror frenético*®” (ERICHSEN, 1867, p. 196)
suposta por condicdo suficiente para a consecucdo traumética. Se 0 medo desempenha um
papel determinante em diversos casos de choque, estaria explicado o descompasso de
intensidades entre a severidade da lesdo e a gravidade do sintoma presenciado no choque
cirurgico (FURNEAUX, 1880). A admissdo dessa nova causalidade acrescentou um grau
inédito de complexidade as questbes quiméricas abertas pelo choque, até entdo néo
respondidas pelo debate que irrompeu em 1866 em torno das vicissitudes de acidentes
ferroviarios (ARMSTRONG, 2000). A intangibilidade da nova categoria patologica da
railway spine, a especulacdo descritivo-fenomenoldgica dos fatores causais (falta de aviso,
impoténcia da vitima, “impressdo mental” da cena traumatica), e a énfase na universalidade
de um critério etioldgico ndo demonstravel, demarcam o nascimento de uma psicologia geral
do choque, mas igualmente o despertar de um debate critico em torno dos seus fenémenos
correlatos. Nesse contexto, Herbert Page (1883) criticou Erichsen por exagerar a relevancia

4
I 9

das lesdes resultantes de concussdo espinhal ™ como mecanismo exclusivo para toda a

extensdo de casos ferroviarios, e também por ‘“‘subestimar ou interpretar mal o papel dos

A perspectiva de que o medo pudesse ser o responsavel por casos graves de disturbios funcionais — e mesmo
a morte — ja estava consideravelmente documentada na literatura médica do século XIX (PAGE, 1883; SUTTON,
1995). Em sua analise do discurso médico sobre o choque nervoso no ultimo terco daquele século, José
Brunner (2020) destacou que o enigma que muitos médicos da época precisaram resolver foi justamente o de
lidar com a categoria de pacientes que sofriam de sintomas desproporcionais aos danos corporais aos quais
foram acometidos — se é que algum dano pdde ser visualizado. Mesmo Erichsen, na edi¢do revisada e ampliada
de seu trabalho mais reconhecido, optou por modificar a explicacdo estritamente somatica na qual apostara
um ano antes. Assim, ele retornou — pelo menos parcialmente — a perspectiva, consensual na medicina
britanica aquele momento, segundo a qual os choques sofridos por acidentes ferroviarios foram o efeito do
susto — e ndao de choques fisicos —, o que teria resultado em inflamagdo da medula espinhal. Erichsen ja havia
expressado tal visdo em 1864, mas a substituiu por uma compreensdo somatica do choque nervoso no livro de
1866. As transformagdes no pensamento de Erichsen ilustram os contornos do paradigma mentalista que
prevaleceu na medicina britanica naquele periodo, e que considerava o choque como um evento fisico —
emocional ou cognitivo — originado do susto.

9 Apesar de Erichsen (1867) admitir ndo haver uma definicdo precisa e abrangente do termo ‘concussdo
espinhal’, ele indicou — a mesma maneira de outros cirurgiGes da época — que a condi¢do sugeriria um certo
estado da medula espinhal ocasionado por violéncia externa; um estado independente e, em geral — mas ndo
necessariamente — “complicado por lesdo aparente da coluna vertebral, como uma fratura ou deslocamento”
(ERICHSEN, 1867, p. 15). Essa condicdo, que supostamente dependeria de um tremor ou vibragdo recebida pelo
corddo — e em consequéncia da qual ndo sé a estrutura organica intima da coluna poderia ser mais ou menos
desarticulada, mas mesmo as suas fun¢des substancialmente perturbadas, determinaria que os sintomas
sugestivos de perda ou modificacdo da inerva¢do sdao imediata ou remotamente induzidos.
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fatores mentais, especialmente 0 medo e o desejo de compensacdo™, no conjunto dos
sintomas” (YOUNG, 1995, p. 209). Page atribuiu muitos dos sintomas da sindrome da
railway spine a distdrbios "neuromimeéticos™ latentes, incluindo neurastenia e histeria, que
poderiam ser desencadeados por um acidente e exacerbados por processos litigiosos de
compensacdo (ARMSTRONG, 2000). O choque é, portanto, uma nocdo central para a
mudanca da abordagem materialista para uma abordagem psicologica da vida mental
(TIBBITS, 1904; TAGER, 1973):

de algo que exige uma ferida literal a uma descricdo da experiéncia
gue pode ter os efeitos de um litigio ou outros eventos de longo prazo
(fome € "uma espécie de choque", disse um cirurgido). De repente, fez
sentido para os médicos enfatizarem a fenomenologia do chogque
cirirgico, combinando anestesia com ambientes hospitalares
aprimorados. Na Primeira Guerra Mundial, o debate sobre a railway
spine reapareceu em relacdo a soldados em choque, mas
aparentemente ilesos; sugestdes de concussdo espinhal (apoiadas por
laminas de fluido espinhal "localizando” o ferimento) deram lugar,
com o progresso da guerra, a terapia (ARMSTRONG, 2000, p. 2).

No final do século XIX, o cirurgido-fisiologista americano George W. Crile (1899)
sugeriu reduzir a dispersdo conceitual da corrente somatica de investigacdo cientifica do
traumatismo, veiculando as suas principais teses a influéncia da nogdo elementar da dor —
acréscimo que estabeleceu elos definitivos entre ideias antes relacionadas apenas por uma

espécie de nebulosa vizinhanca epistemoldgica. O medo e a lesdo fisica, por um lado; o

50 O cenario politico oriundo do aprofundamento da industrializagdo dos Estados nacionais propiciou a
formalizacdo de sistemas de prote¢do social orientados por critérios médicos de elegibilidade. Em 1908, o
psiquiatra francés Edouard Brissaud descreveria, pela primeira vez, um estado modrbido peculiar aos
trabalhadores da era industrial. Tal neurose de compensagao se manifestaria apds acidente de trabalho de
pequena gravidade, e seria caracterizada por uma recusa categdrica a retomar as fun¢des laborativas, mesmo
apos sanados os danos, até que a compensacdo financeira tivesse sido conquistada (FASSIN; RECHTMAN,
2009). Resguardadas as suas diversidades sintomatoldgicas, o grupo das neuroses dividia entre si um mesmo
nucleo patoldgico, de forma que se pode agrupar ao menos as neuroses traumatica e de compensagdo em uma
taxonomia mais abrangente, que Fassin e Rechtman (2009) nomearam de neuroses de reivindicagdo. Esse
argumento é fundamental para a compreensdo de um paradigma que, segundo os autores, habitou o dmago
das disciplinas clinicas do fen6meno traumatico até o ultimo quarto do século XX, consolidando um verdadeiro
legado de suspeigcdo das vitimas de traumatismo.

Em 1846, o Campbell Act comegou a compensar familias de pessoas mortas em acidentes resultantes de
negligéncia de uma segunda parte. A normativa estendeu as suas provises em 1864 para incluir as vitimas de
acidentes ferrovidrios. No ano seguinte, juris concederam mais de trezentos mil libras a pessoas feridas nas
ferrovias (MORRIS, 1867). Segundo Page (1883), o publico britdnico estava plenamente ciente das disposicGes
da Lei Campbell, e as pessoas envolvidas em acidentes ferroviarios ndo conseguiam pensar nos ferimentos
isoladamente de seu possivel significado monetario.
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chogue nervoso e o choque cirdrgico, por outro. Todas essas ideias puderam ser agrupadas em
torno de um mesmo axioma: o postulado da fundamentalidade da dor enquanto conhecimento
corporal que, ao localizar a lesdo, prenuncia coincidentemente a mortalidade (YOUNG,
1996). Indexada pelo edificio conceitual dessa teoria evolucionaria, a dor adquire aspecto
evolutivo e é convertida em parametro essencial da sobrevivéncia de toda uma espécie, pois,
mesmo que 0s organismos ndo devam temer a dor em si mesma, eles devem evitar a lesdo que
a acompanha (BONAVITA; DE SIMONE, 2011; NESSE; SCHULKIN, 2019).

E essa dor, reconhecida na extremidade da cadeia de eventos que conduz a lesdo, que
servird de arquétipo para a unificacdo da experiéncia do choque, sejam quais forem as suas
causas (Armstrong, 2000). Quando uma lesdo grave, uma excitacdo emocional intensa, uma
doenca infecciosa — ou mesmo circunstancias inécuas®’ — “impulsionam o sistema cinético a
uma velocidade avassaladora” (CRILE; LOWER, 1920, p. 264), desencadeia-se a patologia
essencial do choque, pela qual sobrevém condicBes idénticas, porém clinicamente
discerniveis. Crile e Lower (Ibdem) supunham um mecanismo causal comum para todas essas
apresentacdes do choque, seja ele cirurgico, nervoso ou traumatico — mas também para 0s
choques tdxico, anafilatico, o choque por uso de substancias e até mesmo para o estado de
exaustéo.

Pela conjuracdo de um fator etiolégico comum, a linha mestra da dor solidarizou todas
as variantes do choque e postulou que o organismo o evitaria a qualquer custo, pois, assim 0
fazendo, rechacaria igualmente a lesdo e as suas consequéncias subjacentes, expressas sob as
figuras radicais do prejuizo funcional e da destruicdo da espécie (PITTS, 1994; BONAVITA;
DE SIMONE, 2011). O organismo teme a dor nao por aquilo que ela é, mas por aquilo que
representa. Receia menos o estado corporal que dela decorre que propriamente as
contingéncias das memdrias, adquiridas seja ontogeneticamente, pela experiéncia do
organismo com a dor, ou filogeneticamente, por intermédio de medos herdados (YOUNG,
1996). E por possuir ascendéncia entre uma disposicdo corporal especifica e uma
reminiscéncia correlata, que o medo é considerado a prépria memoria da dor (SPENCER,
1855), e Herbert Spencer, seu visionario, o “elo perdido na genealogia da memoria

traumatica” (YOUNG, 1996b, p. 253).
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Segundo Crile e Lower (1920), circunstancias de multiplas naturezas seriam passiveis de desencadear o
choque patoldgico, tais como a perfuragdo dos intestinos, uma overdose de estricnina, a anafilaxia ou mesmo a
corrida de uma maratona.
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1.3 A DUPLA GENEALOGIA DO TRAUMA

Porém, ao reivindicar a precedéncia do choque cirdrgico como um dos precursores da
memoOria traumatica, ou assumir que o pensamento de Erichsen tenha efetivamente
autonomizado a sintomatologia traumaética de suas causas materiais objetivas, confina-se o
debate da traumatizacio a apenas uma das suas ramificaces ontoldgicas. E verdadeiro que o
século XIX tenha presenciado a conversao da memdria em polo de integracdo da experiéncia
traumatica, viabilizando que a traumatizacdo deslizasse mutuamente do corpo para o territorio
da mente e, deste, para o primeiro. A universalidade do corpo e da dor fisica, “inicialmente
mapeada nos teatros cirdrgicos e nos experimentos com animais em laboratorios de
fisiologia” (YOUNG, 1996, p. 246), seguramente forneceram a ciéncia e a medicina sua
autoridade para falar a respeito do sofrimento traumatico da mente (HACKING, 1994, 1996).
No entanto, ‘Os efeitos priméarios e os resultados secundarios de lesdes leves no sistema
nervoso’ (ERICHSEN, 1867) ndo esgotam as diversas modalidades de apreenséo regular do
fendmeno do sofrimento, resumidas por Young (1996) em duas principais categorias
semanticas:

Primeiro, o termo identifica um estado negativo para o qual certos
organismos estdo suscetiveis por causa de sua composi¢do biologica: o
sofrimento é associado a dor somética e aos momentos de consciéncia
gue acompanham ou antecedem essa dor. Para experimentar esse
sofrimento, um organismo requer apenas um sistema nervoso evoluido
ao ponto de ter consciéncia de sua prépria dor. O segundo tipo de
sofrimento inclui estados que sdo diversamente descritos como
psicologicos, existenciais ou espirituais, e que sdo identificados por

palavras como “desespero” e “desolagdo” (YOUNG, 1996, p. 245).
Estivemos, até aqui, afiliados a primeira classe desses fendmenos, cujo perimetro
margeia as consequéncias lesivas da concussao espinhal e as consequéncias especulativas do
choque nervoso e do medo (ERICHSEN, 1867). O desafio colocado para o outro conjunto de
fendmenos €, via de regra, similar: compreender como o significante “trauma” tem destituida
toda a extravagancia que caracterizava a sua utilizacdo estrita pela medicina cirdrgica
dedicada a soldados mutilados, sendo finalmente indexado ao uso cotidiano no inglés corrente
(HACKING, 1996). A tese mais amplamente difundida na literatura psiquiatrica responde por
uma espécie de transferéncia analogica que distendeu o enunciado da traumatizagdo mecanica
até os dominios obscuros do psiquismo, concretizando, a um s tempo, a restauracdo do

trauma em um renovado campo semantico, e, sobretudo, a abertura indefinida da sua
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circunscricdo e de sua jurisprudéncia (YOUNG, 1995; LEYS, 2000; LEESE, 2002; VAN
DER KOLK, 2002, 2016).

Portanto, a metafora do trauma teria sido transposta de um plano a outro — do
mecanico para o psiquico, do material para o abstrato, do corpo para a mente. Por meio dela,
se fundiram os palcos fisico e psicoldgico, e o trauma passou a percorrer a superficie extensa,
quase infinita, de uma malha de articulagbes retroanterdgradas. E verdade que essa tese
permanece verossimil em seus fins, porém é discutivel que permaneca absolutamente correta
em seus meios. A hipotese da transferéncia por analogia foi frontalmente contestada por
Young (1995, 1996), para quem essa perspectiva, embora historicamente comum, é imprecisa,
pois os dois tipos de trauma — 0 organico e o psicologico/existencial — estariam vinculados
por genealogia, ndo por semelhanca.

Isso porque é questionavel que se possa classificar o registro que o trauma consolida
simplesmente pelo termo ‘memoria’, pois se ele ¢ o produto mediado das relagdes historicas
que a dor estabeleceu com o medo, entdo a sua natureza de memdria seria tdo somente a
manifestacdo de relacBes internas absolutas e potencialmente presentes antes do nascimento,
talvez sob a forma de conexdes nervosas definitivas (YOUNG, 1996). E claro que cada
memdria filogenética comeca com uma experiéncia individual e, nesse sentido arcaico, ela
remete a sua origem fundamentalmente ao individuo. No entanto, quando o traco neuroldgico
deixado na estrutura do sistema nervoso transcende em absoluto a experiéncia individual pela
reproducdo de relacGes internas pré-determinadas — e ele o faz supostamente pela formacéo de
sendas neurais cada vez mais permanentes —, a profundidade desse registro organico
independente unifica a vivéncia acumulada de multiplas geracBes. E assim que a memoria
corporal retrocedera a memoria coletiva e, esta, sera revertida em instinto. A memoria se torna
instinto porque, liberada da atividade cognitiva e inscrita vagarosamente no tecido neuronal,
ela representard uma espécie de cicatriz — o resultado da cesura que a experiéncia esculpiu no
corpo com a cooperacdo imprescindivel do tempo e das geracdes. Mas ndo somente destes;
seus tragos incluem padrdes memorizados de acdo que tenderiam a desaparecer ndo fossem as
periodicas re-atuacGes cuja repeticdo constitui a propria formacdo da senda neural, o que
sugere que, para além da temporalidade, a memaria do trauma requisita o corpo — a partir de
agora coletivo — de seus antepassados.

Eis o argumento fundamental de Allan Young (1996, 1996b): por meio da tese do

inatismo do medo de Spencer (1855) se pdde conceber — adiante com Darwin®® (1872) e,

>? The Expression of the Emotions in Man and Animals (1872[1965]).
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finalmente, com Crile® (1899) — , a formulagdo complementar de que o mesmo seria a justa
memoria da dor, e apenas essa assercdo forneceria as condi¢fes de possibilidade para o
desenvolvimento de uma teoria coerente da memoria traumatica de natureza somatica. A
memoria filogenética de Spencer recapitula a historia evolucionaria de uma espécie no
desenvolvimento embrionario de seu membro individual (HACKING, 1994). A ideia-chave
de que o medo e a raiva seriam expressdes duais de um mesmo fenémeno fisioldgico,
originada em seu pensamento, possibilitou que o medo, enquanto memoria da dor, olhasse
para 0 passado, mas igualmente para o futuro, sob a forma de acdes de luta e fuga que
permitiriam ao organismo prevalecer ao evitar a dor, a lesdo e, por fim, a morte. Ao corpo foi
dito para se lembrar da dor, ¢ “o ‘medo’ foi o nome dado para esta memoria” (YOUNG, 1996,
p. 268), pois ele, assim como a aquela, foram ambos transmutados na qualidade de heranca
evolutiva habilitada a antecipar ameacas e evitar a destruicdo. A dor e o medo foram,
portanto, normalizados, transformados em memodria, e a inabilidade para experimentar a dor
passa a ser a representacdo de um tipo perigoso de ignorancia.

A genealogia partilhada de experiéncias somaticas e psiquicas perturbadoras autoriza a
gue a multiplicidade de desdobramentos que dai derivem possam receber a mesma
classificagdo (“traumatica”), e o mesmo nome, (“trauma’). Mediando as intera¢des circulares
entre essas duas cadeias de eventos, a memoria traumatica afilia o trauma definitivamente a
genealogia dupla que inaugura uma experiéncia biopsicossocial humana marcada pelo
deslocamento da dor e pela espacializacio do medo. E assim que transcricdo bilateral das
emocBes no corpo e dos sofrimentos do corpo nas emocgGes teria produzido um tipo de
memoria rebelde as imagens, sensacfes e emocdes constituintes do espago psicolégico: uma
memdaria mais simples, enraizada na neuroanatomia, na fisiologia e na historia evolucionaria
(YOUNG, 1996b).

Apds a tese pioneira de Young (1995, 1996, 1996b), Fassin e Rechtman (2009)
procuraram tracar uma outra genealogia do traumatismo — ndo baseada na historia das ideias e
dos conceitos, como a genealogia classica mais cientifica, mas sustentada sobre as
problematizacdes sociais das condi¢des da vitima que, como parte da antropologia politica e
moral das sociedades contemporaneas, fizeram os autores classificar o seu empreendimento
de ‘genealogia moral do trauma’. Segundo a sua hipdtese, a historia da intervencdo do

estresse pos-traumatico no final do século XIX e a sua redescoberta no final do século XX

>3 An Experimental Research into Surgical Shock (1899).
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(VAN DER KOLK, 2000) nos permite tracar efetivamente uma dupla genealogia™ deste
conceito: o primeiro fio, pertencente ao dominio da psiquiatria, da psicologia e da psicanalise,
concebe o trauma tanto a nivel do debate tedrico, quanto a nivel das praticas atuais; o segundo
fio, que se relaciona com concepcdes sociais, tracaria as “mudangas na atitude com relagdo ao
infortiinio ¢ daqueles que o sofrem” (FASSIN; RECHTMAN, 2009, p. 8). E essa segunda
diretriz genealdgica que perseguira a transformacdo nas atitudes com respeito a autenticidade
desse sofrimento, e é ela que, transcorrendo em paralelo ao desenvolvimento cientifico, deriva
0s processos coletivos pelos quais uma sociedade ndo apenas define os seus valores e normas,
mas também os encarna em seus sujeitos individuais. Se a hipdtese de Fassin e Rechtman
(2009) estiver correta, teria ocorrido uma profunda reconfiguragdo da relagéo entre o trauma e
sua vitima, pela qual esta conquistou a legitimidade de seu testemunho e o reconhecimento de
sua condicdo de vitimizacdo, o que equivale a plena capacidade de o trauma atestar a verdade
de sua verséo experiencial.

Apesar de homénimos, os conceitos de Young (1996, 1996b) e Fassin e Rechtman
(2009) para a dupla genealogia das experiéncias traumaticas apresentam argumentos
substancialmente distintos. A hipotese do primeiro alicerca o trauma sobre a experiéncia de
generalizacdo da dor somatica e, assim sendo, poderiamos conjecturar que embora Young
(1995) reitere os multiplos entrecruzamentos das correntes cientificas de investigacdo, a sua
tese concebe o traumatismo essencialmente aos moldes da memoria traumatica do corpo.
Embora indiretamente — e pela ingeréncia fundamental da sua memoria —, o trauma, ainda
assim, teria efetivamente se estendido do corpo para a subjetividade. Por outro lado, Fassin e
Rechtman (2009), ao destacarem os pontos de virada que possibilitariam a compreensdo
histérica do solo moral e cientifico do conceito de trauma, salientaram fundamentalmente o
estabelecimento da realidade do trauma psiquico e das categorias nosologicas psiquiatricas e
psicanaliticas que Ihe dizem respeito. Por essa razdo, o argumento desses autores fundamenta
a linhagem genealogica cientifica do trauma sobre o conceito da memoria traumatica
psicologica. Enquanto um pretende demonstrar 0o nascimento da memoria traumatica pela
vinculacdo genealdgica do sofrimento somatico do corpo com o sofrimento subjetivo da

mente (YOUNG, 1996), os outros intencionam ratificar como o sofrimento do corpo, atraves

>* Ambas tém suas raizes no final do século XIX, na Europa (FASSIN; RECHTMAN, 2009). “A linhagem cientifica
passa através de grandes nomes do inicio do século XX, notadamente Charcot, Freud e Janet. Com seus acordos
e contradi¢cbes, todos ajudaram a estabelecer a realidade do trauma psiquico, que se tornou o pilar
fundamental de suas teorias posteriores. Além disso, é nessa tradicdo (cientifica) que as transformacgdes do
conceito, de neurose para o estresse pds-traumatico, da teoria da seducdo para a hipétese da fantasia esta
enraizada” (/lbdem, 2009, p. 29).
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do TEPT, liberou do seu confinamento a verdade do sofrimento outrora encerrada na mente
pela tradicdo psicodindmica® (FASSIN; RECHTMAN, 2009). Af residem as suas principais
diferencas.

As duas memdrias traumaticas — e as suas respectivas correntes de investigacdo —
testemunham a duplicidade e a antinomia marcantes da histéria do pensamento sobre o
traumatismo, como sugerem as complexas associag¢fes entre o trauma mecanico e psicoldgico,
entre o trauma Unico e o trauma repetido, entre o TEPT agudo e o TEPT cronico® (TERR,
1984; HERMAN, 1995; YOUNG, 1995; BREMNER et al, 1996; FASSIN; RECHTMAN,
2009). Esse sistema difuso de oposicBes permanecerd transversal as discussdes
contemporaneas do trauma, sobretudo no que tange aos efeitos cumulativos e intergeracionais
da traumatizacdo®’ (MARSELLA et al, 2008; SCHWAB, 2010; BERHOUZAN, 2018). A
compreensdo das profundas transformacdes na economia moral do ocidente é capital para
reconhecer as inovagdes sociais que, se por um lado estimularam a invencdo de novas areas
de conhecimento e praticas, por outro também propiciaram ramificagdes através da descoberta
de novos pacientes e sujeitos. A medicina forense, as psiquiatrias de guerra, a psiquiatria

militar, a psicanalise, a vitimologia psiquiatrica, a psiquiatria humanitaria e a

> Fassin e Rechtman (2009) tentaram demonstrar “a continuidade pela qual o trauma psiquico afirma a
verdade ultima da humanidade e nega outros esquemas possiveis de descri¢do e de agdo” (/bdem, 2009, p. 9).
*® 0 trauma complexo é um termo originado na década de 90, e se refere a um “tipo de trauma que ocorre
repetida e cumulativamente, usualmente através de um periodo de tempo, e dentro de relacionamentos e
contextos especificos” (COURTOIS, 2004, p. 412). A sua formulagdo estd justificada na descoberta de uma
possivel correlacdo correspondente a extensdo e a gravidade entre formas de acometimento traumatico
diversos (Herman, 1992), sendo uma tentativa coerente de abrigar, no mesmo arco psicopatoldgico, algumas
das apresentagdes clinicas imprdprias a categoria do TEPT cldssico, como a ‘sindrome do estupro’ (BURGESS;
HOLMSTROM, 1974), a ‘sindrome da mulher espancada’ (WALKER, 1979, 1894), o ‘trauma por abuso sexual’
(Briere, 1984) e o ‘trauma de incesto’ (COURTOIS, 1979a, 1979b). O paradigma da traumatiza¢do cumulativa
deu origem a categorias pds-traumadticas vizinhas ao TEPT, e oficializou formas alternativas do sofrimento
traumatico, especialmente aquelas ndo passiveis de circunscricio a um determinado acontecimento ou a um
determinado periodo de tempo (BREMNER et al, 1996).

> Conforme o crivo do prisma histdrico colocava o trauma em perspectiva, extraindo-o de sua monada
solipsista e expandindo o conjunto de suas enunciagdes possiveis, a contemporaneidade passava a confiar em
modalidades de transmissdo intergeracional e de sobreposicdo cumulativa das experiéncias traumaticas
(SCHWAB, 2010; GOODMAN, 2013); Através da baixa mobilidade social e econ6mica, da exposi¢do continua a
psicopatologia de figuras parentais — ou mesmo por meios epigenéticos —, o trauma faria notar os seus efeitos
nefastos, guardando o curso e a tratabilidade dos sintomas uma sincronicidade proporcional a repeticdo de
suas incidéncias e a sua duragdo (HINTON; GOOD, 2016). Entretanto, a conversdo do trauma em legado
requisitava uma modificagdo profunda em sua estrutura epistemoldgica. A transmissao histdrica do trauma foi
inicialmente conceitualizada nos anos 1960, quando pesquisas demonstraram que descendentes dos
sobreviventes do Holocausto apresentavam uma ampla variedade de patologias de resposta, além de
alteragOes significativas nas vivéncias do Eu (DANIELI, 1998). Como um ferimento psicolégico e emocional
cumulativo e coletivo, sustentado ao longo da vida — e através das geracGes —, o trauma histérico traduzia
enormes experiéncias de trauma em grupo (BRAVE HEARTH, 2003). O modelo conceitual em congruéncia com
esse paradigma de traumatizacdo propde delinear os caminhos fisicos, psicoldgicos e sociais que associam o
trauma histérico a prevaléncia de doencas e disparidades de saude (SOTERO, 2006).
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psicotraumatologia sdo personagens que protagonizam esses pontos de virada, reconheciveis,
apenas, se traduzidos segundo a dupla genealogia — cientifica e moral — que concebe o trauma
ao nivel do debate tedrico-pratico, mas também se relaciona com as concepcles sociais
marcantes das mudancas de atitudes com respeito a autenticidade do sofrimento traumatico
(FASSIN; RECHTMAN, 2009).

1.4 Neurastenia entre as duas memorias do trauma

Na segunda metade do século XIX a medicina presenciava, pelas maos de George
Beard (1869), a primeira descricdo sistematica de um estado que se presumia resultar do
acometimento do sistema nervoso, e cuja apresentacdo acolheria um espectro sintomatico tdo
amplo quanto eram inexatas as suas proprias fronteiras semioldgicas. As doencas gerais, a
debilidade de maltiplas funcdes organicas, a inapeténcia, fraqueza permanente das costas e da
coluna, as dores nevrélgicas fugidias, a histeria, a insdnia, as hipocondrias, a desinclinacao
para o trabalho mental, os ataques intensos ou atenuados de dores de cabeca e outros sintomas
analogos foram atrelados a essa condicdo ja& h4 muito reconhecida e popularizados sob a
epitome da exaustdo nervosa>® (BEARD, 1881; CHATEL; PEELE, 2006; OVERHOLSER;
BEALE, 2019). A significancia da exaustdo para a denominada patologia neurasténica
decorre da comparacdo e do contraste que a fizeram compartilhar o mesmo solo epistémico da
anemia, de forma que aquela estaria para o sistema nervoso na mesma proporcdo como esta
para o sistema vascular (BEARD, 1879). Uma significa a necessidade de sangue; a outra, a

necessidade de resisténcia nervosa.

*% A neurastenia foi identificada pela primeira vez nos Estados Unidos pelo neurologista George Beard em 1869,
que cunhou a categoria diagndstica para descrever um espectro de sintomas consistindo de fadiga, ansiedade,
dor de cabega, impoténcia, neuralgia e depressao (BEARD, 1869). O conjunto de fatores que definiam a
neurastenia parecia qualifica-la como uma entidade morbida coerente porque exibia “uma patologia comum,
um progndstico comum, uma histdria comum e um tratamento comum” (/bdem, 1880, p. 3); por isso,
argumentou-se que todos os acometimentos atribuidos ao transtorno compartilhariam um padrdo universal de
sintomas, com curso semelhante, via causal regular e, logo, uma tendéncia previsivel a responsividade
terapéutica (FLAKERUD, 2007). Assim, a neurastenia se infiltrou na drea médica, onde permaneceu por mais de
60 anos reconhecida como um fendmeno diagndstico generalizado (OVERHOLSER; BEALE, 2019). Apesar de sua
amplitude diagndstica suscitar obje¢des (CHATEL; PEELE, 2006), adquiriu significativa aquiescéncia na classe
média, uma vez que oferecia uma explicagdo bioldgica para a sindrome relacionada aos padrdes dietéticos e ao
estilo de vida de um grupo intelectual cada vez mais sujeito ao ambiente competitivo e estressante da vida
moderna. Flakerud (2007) argumentou que o esgotamento dos nervos também servia como uma marca de
status, uma vez que as pessoas de classes socioeconémicas privilegiadas eram consideradas mais vulneraveis a
essa doenca.
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Neurastenia € um termo bastante abrangente, derivado do grego "neurdnio™ (nervo) e
"astenia” (exaustdo ou fraqueza), e cobre uma variedade de disturbios funcionais do sistema
nervoso, com grande irritacdo e baixa vitalidade (WRIGHT, 1905). Na proposi¢do de Beard
(1869), a natureza da neurastenia pode ser melhor compreendida se suas manifestagcdes forem
postas em contraste aquelas da anemia, ndo somente porque ambas podem resultar de doengas
agudas ou cronicas, mas também porque podem ser cronicas ou agudas em Seus Cursos
determinados. Anemia e neurastenia podem advir de febres debilitantes, feridas, parturicéo,
dispepsias, tisica e assim por diante. A versatilidade dessas figuras patologicas as condecoram
igualmente a fornecer condicdes suficientes a emergéncia de dispepsias, cefaléias, neuralgias
e afeccdes reumatoldgicas. S0 ora a causa, ora a consequéncia de variadas condicGes
morbidas, e podem desencadear-se reciprocamente, pois sdo tdo intimamente intercambiaveis
que ¢ frequentemente impossivel discriminar a condi¢ao antecedente da condicdo procedente.

Por uma operacdo l6gica de duplicacdo que submeteu a neurastenia a um esquema de
equivaléncias aproximativas com a anemia, o0 jogo de significacdes relativos a complicacéo
hematoldgica transitou, com algum grau de dissemelhanca, ao territorio ainda inexplorado do
sistema nervoso. Assim, os signos da fraqueza e da debilidade passariam a permear o tecido
neural, pois que, em suma, a astenia do sangue tornava-se astenia nervosa. O raciocinio
clinico suspeitaria da existéncia da afec¢do neurasténica se a manifestacdo de sintomas do
vasto cardapio da fadiga crénica ocorria na auséncia de anemia ou doenca organica verificada,
0 que, para Beard (1869) e seus contemporaneos, seria indicativo de um sistema nervoso
tropego em sua funcionalidade. Isso nos remete a duas conclusdes imediatas: primeiro, 0
gesto diagnostico que materializa a patologia neurasténica é, pelas caracteristicas intrinsecas a
essa categoria, necessariamente um gesto de exclusdo; segundo, a neurastenia marca o
aprofundamento das possibilidades especulativas da etiologia patogénica no campo do

traumatismo. Ha, com efeito, uma diferenca radical entre a aposta etiopatogénica que

>° Mais de um século apods as pesquisas de Beard (1869), Stea e Fried (1993) concluiram, a partir da analise do
histérico de propagandas de medicamentos prescritos para quadros neurasténicos na América vitoriana, que o
denominador comum das suas diversas descrigdes era, efetivamente, a presenca de fadiga, exaustdo ou falta
de forca nervosa. Esses sintomas recebiam prioridade sobre outras caracteristicas da doenca, como a
ansiedade, a depressdo e, mesmo, as queixas somadticas, e confirmavam os anseios de um contexto social que
enfatizava a forca e a produtividade. Na atmosfera médica e social da América vitoriana, “a experiéncia
subjetiva de exaustdo e mal-estar provavelmente estava relacionada a condi¢des que atualmente seriam
categorizadas sob os titulos de depressdo e, possivelmente, perturbagoes fisiolégicas como a sindrome pré-
menstrual (TPM) e a anemia” (Ibdem, 1993, p. 120). A neurastenia foi frequentemente diagnosticada em
mulheres cujas queixas de falta de energia e excessiva fadiga tornava penosa a realizagdo de tarefas
domésticas (DAMESHEK, 1947): “se ela faz a recepg¢do de alguns amigos no jantar, ela estd exausta por uma
semana. Ela estd particularmente "desanimada" pela manhd e uma noite de sono a deixa tudo, menos
revigorada. Ela sofre de dores de cabecga, tonturas vagas, dores mal definidas, palpitacdes e disturbios
menstruais, tanto que muitas vezes é incapaz de realizar as atividades simples da casa” (/lbdem, 1947, p. 485).
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explicava os distarbios pés-traumaticos pela lesdo dos ossos, ligamentos e musculos da
coluna vertebral (ERICHSEN, 1867) e aquela que dissolveu os correlatos materiais visiveis
do trauma, sustentando a etiologia sobre a deducdo de lesbes medulares microscopicas,
modificagdes moleculares e inflamacéao do sistema nervoso (MICALE, 1994).

Se o trauma incide sobre um sistema nervoso possivelmente desfosforizado, ou talvez
mesmo subtraido de algo de sua constituicdo sélida (BEARD, 1869), é porque a causagdo das
perturbacdes pds-traumaticas passava a responder a um sistema aberto de probabilidades.
Essa virtualizacdo da etiologia prenuncia um redirecionamento definitivo do pensamento
sobre os processos de traumatizacdo, pelo qual se sobrepuseram as caracteristicas originais da
“doenga de Beard” e os sintomas histéricos de pacientes traumatizados (YRONDI et al, 2019).
A entidade clinica incompleta da histero-neurastenia parecia perfeitamente ldgica
(CHARCOT; TRILLAT, 1998), pois tristeza, melancolia, apatia intelectual com a memoria,
disturbios sexuais e outros sintomas da semiologia histérica se ajustavam suavemente a
neurastenia, fazendo desta uma figura psicopatoldgica conjuntiva entre as dimensdes somatica
e psiquica do trauma, e de Charcot “o precursor da atribuicdo dos sintomas psicoldgicos e
fisicos a uma emocdo” (YRONDI et al, 2019, p. 804).

Apesar de a fadiga do neurasténico presumir o padecimento do 6rgdo, a neurastenia
iniciava a unificacdo das memorias traumaticas mental e corporal ao extrair do tecido lesado o
protagonismo das possibilidades do padecimento traumatico, interpondo, assim, um estreito —
porém definitivo — intervalo entre uma lesdo observavel e um conjunto de sintomas. Logo a
afeccdo neurasténica passaria a figurar como uma das consequéncias mais ordinarias da vida
industrial moderna (BEARD, 1881), sendo, mesmo, associada a uma “epidemia de
inquieta¢do, tensdo e depressdo” (LEESE, 2002) propria dos luxos e vicios da vida urbana e
de uma sociedade cada vez mais competitiva e orientada para os negécios (BEARD, 1884).
Pela profunda cumplicidade que estabeleceu com a histeria, a fadiga nervosa se abriu ao
modelo causal que, sob condi¢cdes de predisposi¢do constitucional, associa acidente fisico de
pouca gravidade e choque nervoso concomitante para gerar sintomas patolégicos especificos
de longo prazo (YRONDI et al, 2019). A cura padrdo®® para essa que era a queixa nervosa

mais comum do século XIX, no entanto, ndo desvendara uma das questdes praticas mais

% Silas Wier Mitchell (1877) enfrentou um numero inesperadamente grande de casos de choque e nervosismo
enquanto trabalhava como médico durante a Guerra Civil Americana. Em resposta, ele desenvolveu a cura
padrdo para essa que se tornaria a queixa nervosa mais comum da época: reclusdo, massagem, eletricidade e
imobilidade, junto com dieta restrita (LEESE, 2002). Flakerud (2007) destacou que o tratamento médico
fornecido para a neurastenia incluia, ainda, exercicios leves, eletroterapia, hidroterapia e modificacdes
ambientais visando a construcdo de um cenario terapéutico e a eliminagdo de toxinas corporais. A psicoterapia
para neurastenia era considerada de pouca ou nenhuma utilidade.
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misteriosas da pesquisa e da clinica do trauma: a diversidade do tempo de incubagdo do
traumatismo (FISCHER, 1913). Ainda assim, pela atomizagéo de seu elemento patogénico e
pela associagdo com os quadros histéricos, a neurastenia contribuiu para a consolidacdo da
metafora do trauma mecanico em um territorio topografico definitivamente psicoldgico e
destituido de seus atributos imanentes. Por meio da subjetivacdo do traumatismo, a neurologia

do final do século XIX chegaré a representacdo de um aparato psiquico traumatizado.

1.5 O trauma da memdria: trauma psiquico

As primeiras descricdes de distdrbios pos-traumaticos impulsionados pela memoria
datam das décadas de 1870 e 1880, e referem-se a casos envolvendo sintomas pseudo-
neurolégicos (YOUNG, 2016). Duas décadas apds os trabalhos de Erichsen com o choque e o
medo terem fixado a compreensdo moderna do trauma, Jean-Martin Charcot, médico e
professor de neurologia do Hopital de la Salpétriére, abre o caminho irreversivel para a
psiquiatria do trauma (FASSIN; RECHTMAN, 2009). Efetivando o medo como fator
patogénico e a neuromimese como dispositivo etioldgico para uma abordagem psicoldgica da
railway spine, Charcot postulou que os efeitos da sindrome se seguiriam a um estado
hipnético auto-induzido, quando estdo mais ou menos rebaixadas a espontaneidade mental, a
vontade ou o julgamento (CHARCOT, 1889). Por meio de neuromimese, a mais
insignificante lesdo no braco ou na perna experimentada em estado hipnédtico seria
transformada em paralisia ou contratura. Desde 1883, Herbert Page ja destacara o papel do
pavor, do desespero e de estados analogos na causagdo do choque nervoso. No entanto, ainda
que atribuisse a determinacdo de condigbes pds-traumaticas a certas disposicGes afetivas
potenciais, Page ainda ndo fora capaz de elucidar suficientemente 0s seus mecanismos
etioldgicos especificos. Essa lacuna e preenchida pelo pensamento de Charcot e, com efeito,
pelo corte epistemologico que a sua obra simboliza.

Com Charcot, se entrecruzam as duas trajetorias cientificas da perspectiva moderna do
trauma: “a linha que leva de Erichsen e Crile, Cannon, e Pavlov, tracando a evolugdo da
memoria traumatica somatizada; e a linha que leva de Charcot através de Janet e Freud,
tragando a evolu¢do de uma memoria traumatica psicologizada” (YOUNG, 1995, p. 268).
Aquela época, 0 debate da traumatizacio consistia no tensionamento entre ambas as

perspectivas epistemologicas, e na elaboracdo de entidades psicopatologicas dispersas e
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semiologias cadticas (OPPENHEIM, 1888; LEESE, 2002)®*. Uma importante tentativa de
sistematizacdo do campo foi formalizada por Hermann Oppenheim (1888), que isolou a
fenomenologia da railway spine em uma entidade mérbida completa — a neurose traumatica®
—, e cuja implementacéo indicava a pregnancia determinante do paradigma neurologico sobre
a compreensao das afecgdes traumaticas.

O conceito de neurose traumatica localizava os sintomas nervosos pos-traumaticos
entre as afeccdes histérica e neurasténica, considerando-os simultaneamente a consequéncia
de reacdes fisicas ao susto e a causa de alteracbes do tecido molecular (HOLDORFF;
DENING, 2011). Para Charcot, entretanto, a proposta de reestruturacdo semioldgica nédo
representava beneficios significativos a compreensdo dos distirbios secundarios ao trauma,
pois as suas principais caracteristicas — paralisias, contraturas, anestesias, alteracées sensoriais
e do humor — seriam indiscerniveis dos sintomas encontrados em quadros histéricos, e a sua
origem particular insuficiente para realizar o diagndstico diferencial®® (YOUNG, 1995). O
medo, o terror e o susto® — fatores etiolégicos distintivos das pretensas neuroses traumaticas,
tais quais descritas Oppenheim (1888), seriam, portanto, incapazes de consolidar uma
categoria psicopatoldgica univoca e desmembrada das demais sindromes constituintes do
espectro do traumatismo (MICALE; LERNER, 2001; GOTO; WILSON, 2003; BIRMES et
al, 2003).

Portanto, Erichsen (1867), € quem entrelaca os choques cirdrgico e nervoso a mesma
fonte pato-anatdmica, e Page (1883) quem dispde-nos em estruturas neuroldgicas paralelas,
mas independentes; porém, € somente com Charcot que o discurso do trauma purifica as

condigBes pds-traumaticas de suas referéncias ao tecido nervoso e as estruturas neurais,

% rritable hearth (DA COSTA, 1867), railway spine (ERICHSEN, 1867), trauma neurosis (OPPENHEIM, 1888),
foram as principais categorias psicopatoldgicas do traumatismo no século XIX.

%2 Para Andrews (1891), a categoria da neurose traumatica é suficientemente ampla para incluir todos os
disturbios nervosos produzidos por lesdes, especialmente aqueles a que a teoria de Erichsen
insatisfatoriamente clarificava, e que o crescente nimero de lesGes ferroviarias expuseram. Na leitura de
Fassin e Rechtman (2009), a neurose traumatica disporia de caracteristicas intrinsecas que a diferenciariam de
outras formas de doenga mental, portanto constituindo-se em veiculo de compensacdo pela especificidade da
natureza de seu agente causal.

® Charcot se op0s vigorosamente a categoria das neuroses traumaticas como sindromes especificas. Ele as via
apenas como uma forma de histero-neurastenia (CHARCOT; TRILLAT, 1998; MICALE, 1994), um termo
originalmente usado para descrever a exaustdo nervosa polimorfa em mulheres (YRONDI et al, 2019).

% Recordemos que, para Erichsen (1867), os acidentes ferroviarios submetem as suas vitimas
instantaneamente sem aviso, ou com apenas alguns segundos para preparagdo, e a isso devem a sua terrivel
peculiaridade. O total desamparo de um ser humano em meio as grandes massas em movimento torna esse
tipo de acidente particularmente distinto da maioria dos acidentes comuns, em que as vitimas possuem tempo
de preparacdo suficiente para a reunir as suas energias e emprega-las a tarefa da sobrevivéncia. O elemento
surpresa do traumatismo serd uma caracteristica posteriormente salientada por Freud ([1920]2011) na
causacdo das afec¢des traumaticas.
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abrindo uma larga vereda para a territorializacdo do aparato psiquico, com a sua complexa
demarcagdo topogréfica e com as enigmaéticas leis que regem o seu funcionamento. Se o
choque cirdrgico e, por ingeréncia da dor, igualmente o choque nervoso, presidiam a
efetivacdo traumatismo, é justamente porque, para a perspectiva somatica dos distdrbios
traumaticos, o trauma é tdo somente um produto da fisiologia do choque. Em sua matriz
psicoldgica, todavia, 0 trauma passa a ser concebido como vivéncia de imitacdo ou
identificacdo hipndtica (LEYS, 2000), e o sintoma oriundo do traumatismo psiquico se
converte em simulacro daquele que provém da lesdo organica. Este paradigma da mimese
corporifica uma compreensdo “fisiologica” da mente®, que preside a difusdo do modelo da
histeria como protétipo da psicologizacdo da memdria traumatica na virada para o século XX.

A esse respeito, J. B. Andrews (1891) proferia, por ocasido do 45° encontro anual da
Associacdo de Superintendentes Médicos das Instituicdes Americanas para Insanos, em 1891,
um caso clinico nada incomum de histeria de origem traumatica:

Um homem de 33 anos, casado, trés filhos, de bons hébitos, sem
historia hereditaria de insanidade ou doenca nervosa, enquanto
trabalhava como guarda-freio de carga, sofreu uma leséo na cabeca e
na coluna da seguinte maneira: Ao tentar frear o carro o a roda
escorregou do eixo e o paciente foi jogado para baixo entre os carros
na cabeca de tracdo, batendo nas costas e no lado direito do rosto e da
cabeca. Em um momento ele caiu do para-choque no ch&o entre os
trilhos. Ele estendeu a méo e agarrou-se a alguns suportes de ferro na
parte inferior do vagao e, nesta posicéo, arrastou-se até a parada do
trem (ANDREWS, 1891, p. 37)

Posto em uma carruagem e levado de volta para casa tdo logo o trem regressou a
estacdo, 0 homem ingressara em um estado de inconsciéncia, na qual permaneceu por
algumas horas. Ao recuperar a consciéncia, se tornara instavel, taquilélico e violento, e, em
quatro dias, seria admitido na ala psiquiatrica do Buffalo State Hospital em crise maniaca
aguda com delirios de perseguicdo (ANDREWS, 1891). A sucessdo de eventos e a

apresentacdo sintomatologica detalhada na conferéncia ®® ndo diferem, em absoluto, de

® Guiado pela obra neuroldgica de Charles Bell (1811), Karl Figlio (1975) objetivou descrever como o século
XIX, periodo de profunda infiltracdo da investigacdo fisioldgica no dominio da filosofia e da psicologia, foi capaz
de produzir uma ‘fisiologia da mente’, mas ndo deixou de executar um movimento contrario, a partir do qual as
concepgOes da natureza da mente exerceram poderosa influéncia sobre aquelas da anatomia e fisiologia.

**Em 22 de margo de 1858, um acidente relativamente pequeno ocorreu na London & North Western Railway
perto de Oxford. Um trem de passageiros descarrilou ao passar por um trecho de trilhos defeituosos; sua
velocidade era baixa, nenhum outro trem estava envolvido e ninguém foi morto. Varios passageiros ficaram
feridos e, posteriormente, alguns entraram com uma acdo judicial contra a companhia ferroviaria para obter
indenizacdo. Um deles foi o Sr. Shepherd, cujo caso foi levado a tribunal em Oxford em 13 de julho de 1858
(HARRINGTON, 2003).
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quaisquer descrigdes tipicas de acidentes ferroviarios registradas na época, exceto pela
atribuicdo terminoldgica escolhida, a histeria trauméatica®, justificar a confianca na patogenia
psiquica comum aos transtornos de ordem histérica. Com a especulacdo traumatogénica se
direcionando ao arco patoldgico da histeria, 0 eixo do pensamento sobre o trauma passa a
incluir as formas de lesbes nervosas que ndo eram e ndo podiam ser localizadas sob o termo
classico da concussédo espinhal ou da railway spine (Ibdem, 1891), arquitetando uma categoria
indivisivel cujo mecanismo causal independe de bases definitivamente anatémicas ou
fisioldgicas. Enquanto desordens puramente funcionais, as histerias instalam as bases
psicodindmicas que antecipam as condi¢Ges para a elaboracdo de teorias psiquicas e das
primeiras nosografias psiquiatricas modernas respaldadas sob essa diretriz.

O elo entre os acidentes ou as emogdes profundas e o desenvolvimento da afeccao
histérica ndo constituia, para o pensamento dos anos 1880, uma argumentacao
necessariamente exética (FISKE-BRYSON; BROWN, 1890; FISHER, 1913). Qualquer que
fosse a causa desencadeante — se por traumatismo, intoxicacao, terror ou frustragdo amorosa,
a histeria aproximava as descri¢des fenoménicas do choque cirdrgico e do chogue nervoso,
interrogando até que limiares estes expandiriam a sua patognomia (ELLIS, 1898;
ROUDEBUSH, 1995; LERNER, 2003; MICALE, 2008; LOUGHRAN, 2008). Mascarada
sob outro nome qualquer — e, eventualmente, mesmo “imitando uma doenga organica
legitima” (FISHER, 1913, p. 414), ela representava a maxima escansao do gesto diagnostico,
a transicdo ilimitada por meio da qual uma entorse ou uma fratura nas costas seriam
reclassificadas como histeria pura. Esta correcdo continua a que progredia e regressava
indefinidamente o raciocinio clinico oportunizou que a histeria pudesse ser uma consequéncia
igualmente possivel da consecucdo traumatica, uma sequela crepuscular passivel de condensar

todos signos da traumatizacéo.

Quando o trem saiu dos trilhos, o Sr. Shepherd foi ‘langado violentamente sobre o vagdo e outros passageiros
foram jogados em cima dele’ (LONDON, 1858, p. 27). Ele 'ndo reclamou de nenhum ferimento especial durante
o tempo, (...) e foi capaz de andar pelo local do acidente e examinar o arranjo defeituoso dos trilhos; e ao
chegar ao seu destino escreveu uma carta ao The Times sobre o assunto' (lbdem, 1858, p. 27-28). S6 no dia
seguinte, quando tentou voltar ao trabalho como de costume, comegou a sentir-se gravemente indisposto; ndo
tendo condig¢des para o trabalho, voltou imediatamente para casa, deitou-se alguns dias na cama e foi obrigado
a viajar ao campo para recuperar o seu estado de saude. De acordo com seu préprio relato, ele recebeu um
golpe de lado, que o levou a sangrar por dois ou trés dias; também um golpe na cabega, que ndo deixou
hematoma, apenas um inchago. Sua principal reclamagdo no momento do julgamento era um sentimento de
depressdo nervosa e, particularmente, que o semblante de seus companheiros de trem, com olhos
aterrorizados, aparecia diante dele sempre que tentava fazer qualquer leitura ou escrita (HARRINGTON, 2003).

* Em 1884, Charcot demonstrou que a sintomatologia da histeria pds-traumdtica era rigorosamente idéntica a
da paralisia histérica espontanea, e que ambas as "paralisias dindmicas" passiveis de reproducdo sob hipnose
eram diferentes das "paralisias organicas" causadas por lesdes (YRONDI et al, 2019).
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Mas apenas sob a tutela de uma predisposicdo verdadeiramente constitucional. O
trauma se efetuaria unicamente em organismos marcados por um tipo especifico de
vulenrabilidade capaz de relativizar o carater circunstancial de seu evento criador, elegendo,
para ele, uma cena traumatica etérea e inteiramente liberada de sua natureza imanente. E
assim que Janet (1889) acentuara a propensdo do histérico a fragmentacdo mental, e que
Fisher (1913) defendera a impossibilidade deste sujeito em manifestar o seu quadro morbido
sendo por predisposicdo congénita, de maneira tal que a lesdo fisica, por si s, teria pouco a
informar sobre a etiologia®. Por que meios a dor e o medo confluem para o choque nervoso e,
em paralelo, a emocdo violenta aciona a disposi¢do histérica, sdo os desenvolvimentos que
refletem a fusdo dessa dupla trajetéria que vai da criacdo de uma memodria evolutiva
desprovida de palavras e de imagens e, percorrendo os intersticios do segredo patogénico,

arremata os perfis visiveis da memdria traumatica (YOUNG, 1995).

1.6 Contribuicdes da vertente psicoldgica do trauma (RIBOT)

O argumento fundamental de Allan Young (1995) em The Harmony of Illusions
consiste na tese de que a medicina do final do século XIX teria inventado uma concep¢éo de
memoria estranha as suas denota¢des tradicionais de proficiéncia cognitiva, faculdade de
estocar informacoes, ou recuperacdo de um evento passado. A quarta dobra da memodria, cuja
significacdo remonta ao efeito patogénico da guarda de um segredo perturbador sobre aquele
que o porta — e igualmente a acdo curativa atribuida a sua confissdo —, recebeu o nome de
“segredo patogénico” (ELLENBERGER, 1966) e contribuiu notavelmente para a origem da
psiquiatria dindmica moderna.

Frequentemente, 0 segredo patogénico assume o0 aspecto de uma neurose cronica que,
“de acordo com o lugar e a época, pode ser chamada de melancolia, neurastenia, histeria ou
mesmo psicose” (ELLENBERGER, 1966, p. 29). E igualmente suposto por ser o responsavel,
em suas expressdes mais drasticas, por interrupcdes subitas da vida humana, ou pelas formas

menos incomuns do comportamento irracional ou extravagante® (LEYS, 2000; MEARES,

*8 Sobre 0 mesmo tema, Fiske-Bryson e Brown (1890) argumentaram que emogdes profundas e acidentes sé
sdo capazes de “tornar certas pessoas histéricas” (Ibdem, 1890, p. 106) sob condi¢cdes de predisposi¢cdo
constitucional. Do contrdrio, “quase todos seriam vitimas, pois algum acidente acontece até mesmo com os
melhores de nds durante o curso de uma vida; e é bem sabido que os homens e mulheres de intelecto mais
agucado e maior utilidade sdo capazes da emogdo mais profunda” (lbdem, 1890, p. 106).

* Meares (1976) objetivou descrever uma classe de ideias e experiéncias ocultas fundamentalmente diferente
do segredo patogénico e de sua explicita toxicidade (ELLENBERGER, 1968). Apoiado sobre uma definicdo de
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2004; MCKINNEY, 2007). Ao ocultar uma paixao reprimida, uma doenca organica, ou um
desvio moral (ELLENBERGER, 1966), o segredo patogénico indicia toda a amplitude de sua
natureza; o ciume, o 0dio, a ambicdo, uma caracteristica particular da qual se envergonhe o
sujeito, ou mesmo a dolorosa lembranca de um acontecimento traumatico podem fabrica-lo.
Em todos os casos, o panorama subjetivo ¢ decisivo: “o que realmente importa ndo ¢ tanto o
fato em si, mas o significado que o paciente atribui a ele de acordo com sua escala pessoal de
valores” (Ibdem, p. 29).

Portanto, a memoria traumatica € uma classe de segredo patogénico (YOUNG, 1995).
“Tais memorias sdo ‘patogé€nicas’ porque a elas ¢ reputada a causa de transtornos
psiquiatricos — a histeria, no final do século X1X e o TEPT, no final do século XX —, e s&o um
‘segredo’ porque representam um ato de encobrimento” (Ibdem, p. 369). Em sua vasta histéria
desde as primeiras ocorréncias em civilizagdes antigas, quando presumia-se-lhe estar em
relacdo de direta causalidade com o tabu e o pecado, 0 segredo patogénico conserva a sua
caracteristica de denunciar a impoténcia e a desesperanca (ELLENBERGER, 1966). Seria
mais preciso afirmar que a memdria a qual esse segredo encobre é tdo somente o registro
mental da propria experiéncia traumatica (YOUNG, 1996b) sujeito aos mais diversos
engenhos e deformagdes, como nos certificam a dissociacdo, no pensamento de Janet (1889),
ou o recalque, na teoria psicanalitica (FREUD, [1895]2016;, [1896]1969, [1915]2010). A
diferenca entre a memoria ordinaria e o segredo patogénico é clara: a primeira constitui um
traco mnémico; a segunda, um parasita mental.

Essa perspectiva do segredo se articula com uma concepcdo central do esquecimento
no discurso da traumatizacdo psicogénica ao evidenciar os aspectos da memoria que pareciam
particularmente superiores aos poderes humanos de ‘recordar e esquecer’, e que tanto
fascinaram o pensamento Vitoriano em sua procura obstinada pela regulamentacdo das
operacdes inconscientes do psiquismo (JAMES, 1894; FREUD, [1900]2019). E verdadeiro
que, desde o principio, a obra de Freud enfatizou os efeitos do choque sobre a meméria™.
Entretanto, ainda que a partir da metade do século XIX se verifiguem tratados médicos
destinados a descrever os choques e as lesdes originadas de acidentes ferroviarios, pouca

atencdo foi concedida aos efeitos dos choques traumaticos sobre os processos de consolidacao

segredo semelhante a utilizada por George Simmel (1964), cujo valor positivo foi deduzido do significado do
sigilo na sociologia das relagdes humanas, Meares (1976) atribuiu a algumas formas de encobrimento a
responsabilidade pelo desenvolvimento e a ampliagdo da vida. Seu conceito pode ser chamado de "segredo
criativo", o que seria Util para contrasta-lo ao "segredo patogénico".

7% Wwilliam James (1894) afirmou certa vez — citando Freud e Breuer ([1893-1895]2016) — que a histeria "sempre
comecga com um choque e é uma 'doenca da memoria' " (JAMES, 1894, p. 199)
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e recuperacdo da memoria. Em seu tratado On Obscure Diseases of the Brain, and Disorders
of the Mind, Forbes Winslow (1860) ofereceu alguns exemplos de interrupgdes na memoria
apos o choque, mas estes sdo, com efeito, mais um grupamento de curiosidades extraidas de
casos clinicos relatados no século anterior que propriamente uma investigacdo completa
daquilo que define a lembranca e 0 esquecimento em resposta a um estimulo extraordinério
(MATUS, 2001). O que estd em questdo com esse fendmeno ¢ justamente a fabulosa laténcia
a que se parecia sujeitar a memdria em circunstancias onde o choque foi requisitado como
fator etiologico do traumatismo subsequente. Uma vez que ela passou a prefigurar as
condicBes de causacdo do estado moérbido, se tornaria necessario compreender o que ocorre
entre os seus intervalos de ativacao, isto €, por que meios ela se oculta apds um acontecimento
potencialmente avassalador e como, de subito, ela lograva ressurgir. Ndo que essa ideia fosse
inteiramente incomum a época. No Gltimo quarto do século XIX, a nocdo de que uma ideia
poderia ser reproduzida por meio de acdo sugestiva, por mais longo que fosse o intervalo, ja
era geralmente aceita na psicologia; pelo mesmo principio, qualquer outro estado de
consciéncia ao qual aquela ideia estaria originalmente associada poderia recorrer de sua
condicdo ‘dormente’ ou °‘latente’, desde que atingisse as condi¢Oes apropriadas para o
ingresso na esfera da consciéncia (CARPENTER, 1874).

J& na dltima década do século XIX, Théodule Ribot (1893), conhecido por seu
trabalho na Franca em psicologia fisioldgica, citou casos em que a memdria se torna mais
intensa em estados anormais e sofre melhora permanente ap6s doenca e choque:

um homem de 'mente notavelmente clara' (...) estava atravessando
uma ferrovia no interior quando um trem expresso a toda velocidade
apareceu se aproximando dele. Ele teve apenas tempo de se jogar no
centro da estrada entre as duas linhas de trilhos, e enquanto o vasto
trem passou sobre ele, o sentimento de impedir o perigo de sua
existéncia trouxe vividamente para sua lembranca todos os incidentes
de sua vida anterior em um arranjo como o que é sugerido pela
prometida abertura do 'grande livro no Gltimo grande dia'. Mesmo
permitindo o exagero, essas instancias mostram uma superintensidade
de acdo por parte da memoria da qual ndo podemos ter ideia em seu
estado normal. (RIBOT, 1893, p. 176)

Nesta passagem, Ribot repete uma ideia amplamente aceita de que toda a memdria
armazenada seria recuperavel. Para Matus (2001), o que é critico nela € a suposicdo de que 0
‘estado normal’ da memoria seria uma versdo menos acentuada do estado de
‘superintensidade’ ocasionado por uma situacdo extrema e, quando considerado nesses
termos, ele poderia ser classificado em funcdo da eficacia entre 0 armazenamento e a

recuperagdo, ou como um arquivo sob bom gerenciamento. Se a meméria for pensada em
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analogia a um depoésito de armazenamento informacional — ou como um celeiro dos
pensamentos anteriores —, a suposicdo de que determinadas condi¢bes incomuns poderiam
obrigar a sua repentina reconfiguracdo parece justificavel. N&o parece possivel, porém,
identificar essa como a real posicdo de Ribot (1883), uma vez que ele se isenta da tarefa de
elucidar o “inescrutavel mecanismo de metamorfose” (Ibdem, 1883, p. 178) que subjaz os
misteriosos processos de recuperacdo e apagamento da memoria. Por que um ocorre em
oposicdo ao outro permanece tdo incompreensivel quanto o proprio ‘mecanismo de
metamorfose’; o que parece indiscutivel, no entanto, é a laténcia milagrosa da memodria.

Retomando o pensamento de Ribot (1883), para quem o espaco existencial do self e da
autoconsciéncia estaria circunscrito as alteracGes quantitativas da memoria, Young (1995)
intencionou precisar como a técnica hipnoética viabilizou a migracdo do segredo patogénico,
dos fendmenos mais refratarios da psicopatologia ao territorio extenso das perturbacdes
histéricas. Ribot foi um psic6logo de renome mundial e tradutor da filosofia empirista
britanica. Em seu tratado amplamente lido sobre o esquecimento e a lembranca, The Diseases
of Memory, “encontramos o self (moi) como algo que é formado, nutrido e renovado por sua
memoria” (YOUNG, 2000, p. 54). Ribot (1883) o descreve como um fenédmeno multiforme,
que passa incessantemente por fases de crescimento, degeneracdo e reprodugdo. O self
adquire uma dimensdo econdmica, portanto, pois a sua autorrenovacao, definitivamente
condicionada a propria degeneracdo, s € possivel mediante a abertura constante de sua
topografia para novas memorias, novas associacoes €, por extensdo, novas auto-narrativas. Se
0 espaco estd disponivel apenas quando as velhas memorias podem desaparecer — e a
capacidade de evocar emocgdes com as quais foram associadas pela primeira vez enfraquece
gradualmente até o ponto em que as velhas memdrias ndo sdo mais do que memdrias de
memorias —, é porque 0 processo de esquecimento é simplesmente um processo normal e
definitivamente necessario.

Viver € adquirir e perder; a vida consiste tanto na dissolu¢do quanto
na assimilacdo. O esquecimento é a dissolucdo. (...) sem a total
obliteracdo de um imenso nimero de estados de consciéncia e a
repressdo momentanea de muitos outros, a lembranca seria impossivel
(RIBOT, 1883, p. 61).

A meio-termo da condicdo em que atos, sentimentos e ideias passadas s&o
coercitivamente trazidos a mente, mesmo ante as previsGes que prescreveriam a sua
degradacéo natural, e 0 extremo oposto de muito pouco ou nada recordar, residem os atributos
onticos do self de Ribot (YOUNG, 2000). Confinado entre a hipermneésia e a amnesia, esse

self incorpora a dissolucéo e a assimilacdo de tracos de memoria e de estados de consciéncia
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como condic¢do normativa e, por consequéncia, atribui ao esquecimento a sua condigdo fatica
da existéncia. Essa concepg¢do positiva do esquecimento é cardinal para a compreensdo do
desenvolvimento que a memoria traumatica mentalizada/psicologizada percorreu entre a sua
emergéncia, no solo inicial da amnésia durante o seculo XIX, e a sua instalacdo definitiva
sobre a ideia da sugestdo pds-hipnotica, quando fora transmitida finalmente a psiquiatria do
século XX.

1.7 A doutrina do esquecimento

Ao veicular inexoravelmente a ferida médica a ferida psicoldgica, o par memdria-
esquecimento extraiu o trauma da literatura especializada e o situou como metéafora
abrangente no conhecimento popular. De acordo com Young (1995), o uso cotidiano do termo
memoria guarda trés acepgdes principais: “a capacidade mental de reter informagao adquirida
e realizar operacgdes aprendidas; o conteudo semantico, imagético ou sensério das lembrancas;
e a localizagdo onde essas lembrangas sdo armazenadas” (YOUNG, 1995, p. 42-3). Se, como
supunham Locke e Hume, a memoria estaria intrinsicamente conectada a nossa concepgao de
self e de autoconsciéncia, fornecendo ao corpo um sujeito e uma subjetividade, podemos
conjecturar que a invencdo da memaria traumatica constitua o eixo da revolucao que conduziu
a sensibilidade moderna a alicercar a formacdo do caréater e da personalidade individuais ndo
mais sobre aquilo que se lembra, mas aquilo ao qual se esquece (HACKING, 1994; YOUNG,
1995)

Essa “doutrina do esquecimento” (HACKING, 1996, p. 67) e, por sua vez, também o
trauma psiquico, transformou a prépria concepcdo de um Eu espiritual (alma) no Ocidente,
operando dois desenvolvimentos axiomaticos: a revisdo dos atributos centrais do self
ocidental — o livre arbitrio e o autoconhecimento (a capacidade de refletir e atuar os desejos e
as intengdes); e a elaboragdo de uma “nova linguagem do engano” (YOUNG, 1995, p. 52),
que justificou a formacdo de uma classe medica especializada, investida da autoridade de
reivindicar acesso ao conteldo das memorias de seus portadores, avalizando a sua
fidedignidade & (HACKING, 1994; HERMAN, 1995; LOFTUS; PICKRELL, 1995;
LOFTUS, 1997; FASSIN; RECHTMAN, 2009).

" Na opinido de Fassin e Rechtman (2009), o efeito das estruturas da suspeicdo do século XX ndo foi apenas
pavimentar o caminho para a brutalidade terapéutica desencadeada durante os anos da guerra, quando o
amortecimento da suspei¢do era concretizado pela extragdo de uma confissdo — e que teria por prerrogativa
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Porém, é apenas porque ha um segredo € que ha a necessidade de preserva-lo. Em um
self definido pelos atributos da memdria, o esmaecimento ou 0 sobre-investimento dos nexos
associativos concentram o essencial para a localizacdo de um fendmeno no campo da
patologia ou da normalidade. Desde que Ribot estabeleceu a lei da regressio’® no campo
cientifico da memdria (RIBOT, 1883), passou-se a antever como a extraordinaria
revivificagdo de determinadas lembrancas permanecem a despeito da extin¢do aparente das
condicdes que as propiciaram (HACKING, 1996). Simultaneamente, a sugestdo pos-

73 feens ~ -
I"*” e outras técnicas de atuac¢do sobre a memoria revelavam a

hipnética, o “magnetismo anima
indisponibilidade dos tracos mnémicos e das experiéncias simbolizadas ndo acessiveis a
recuperacdo imediata pelo self (GAULD, 1992; LEBLANC, 2001; ISERSON, 2014); com
efeito, haveria um conjunto de nexos mnémicos cuja associabilidade estaria efetivamente
interditada a consciéncia, e cuja existéncia teriamos noticia por manifestacdes misteriosas e
eventualmente incontrolaveis da mente humana (JANET, 1889; FREUD, [1893]2016,
[1900]2019, [1909]2015; MACARI, 1992). Que reconditos segredos guardariam, entdo, 0s
sujeitos humanos?

No edificio conceitual da teoria de Ribot, a memdria € um fato bioldgico caracterizado
menos precisamente como um reservatorio de impressdes que como um acUmulo de
associacles dinamicas, significativamente estaveis e responsivas aos estimulos adequados
(RIBOT, 1883). O cérebro é um laboratorio dindmico, e o self um fendmeno multiforme que
passa incessantemente por fases de crescimento, degeneracdo e reproducdo. A sua
autorrenovacdo € possibilitada pelo trabalho de autotomia da memdria, pelo qual se abrem
continuamente ao aparato mental os trilhamentos para novas lembrancas e novas associacdes.
Apenas disponivel pelo desvanecimento das antigas recordacdes, esse espaco, a0 mesmo
tempo virtual e limitado da superficie mnemonica, consolida uma experiéncia diacrénica e
biografica de um self referido ao seu passado e historia, e igualmente enseja uma série de
equivaléncias e sobreposicdes que transformaram os conceitos periféricos as ciéncias da

memoria em enunciagdes coerentes e prolongadas. Pela “porta estreita da consciéncia”

demover o paciente dos motivos triviais, individualistas incompativeis com os valores morais que o levariam a
desercdo; segundo os autores, essas estruturas também ajudaram a desenvolver uma outra ferramenta
terapéutica mais duradoura, que ja emergia na pratica de especialistas de neurose traumatica civis: a terapia.
A lei da regressao postula que a dissolugdo da memdria estd inversamente relacionada com a recéncia do
evento, ou seja, que a probabilidade de esquecé-lo esta condicionada pelo tempo transcorrido desde a sua
ocorréncia (RIBOT, 1883). Em apoio a hipdtese, Ribot descreveu dois casos de amnésia, um associado a
deméncia generalizada, e outro a lesdo por traumatismo cranioencefalico fechado. Ele sustentou que sua lei se
aplicaria a todas as formas de amnésia (WILSON; KASZNIAK; FOX, 1981).

” Nesse sentido, a catarse hipndtica surgiu como uma técnica para resolver uma "crise de memaria" que
perturbava a integridade do individuo sob as pressdes da modernidade (ROTH, 1989).
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(RIBOT, 1883, p. 39), nos alcanca todo esse engenhoso trabalho que, insubordinado ao tempo

" Esea

e operando unicamente no espago, Ribot denominou ‘cerebra¢do inconsciente
provisoriedade da memoria constitui a baliza fundamental da formacdo do self, interesse
especial deve ser dedicado a fronteira amnéstica da autoconsciéncia, mas sobretudo ao ato de
ocultacdo que resulta em sua transformacao patologica (YOUNG, 1995; HACKING, 1996).

A esse procedimento foi consagrado o termo “amnésia periddica”. Ela ¢ a quarta
categoria do esquecimento, separada das demais exatamente por ndo representar uma perda
patoldgica da memoria oriunda de decomposicdo ou empobrecimento do self, mas em uma
estratégia especifica de encobrimento. Em sua forma ‘desenvolvida’ (RIBOT, 1883), consiste
no estado de dupla consciéncia, pelo qual cada personalidade é sustentada por seu proprio e
independente reservatério de meméria (YOUNG, 1995). O enigmatico fendmeno da
personalidade multipla era espléndido, pois, se uma mesma pessoa pudesse ter duas
personalidades, cada qual conectada a uma cadeia continua ou normal de memdrias, mas
apartadas entre si por lacunas amnésicas, e se pelo menos uma personalidade ignorasse a
outra, haveria entdo, a rigor, duas pessoas. A perspectiva das cerebracdes inconscientes, onde
milhares de operacdes ocorrem ao mesmo tempo (RIBOT, 1883), confirmava, entdo, a antiga
perspectiva lockeana da memodria como a base do individuo, fundando uma concepcédo
pseudoneuroldgica da memaria que é topograficamente finita, mas infinita no dinamismo do
seu processamento (HACKING, 1994). A partir de entdo, multiplas determinacdes
coexistiriam para fabricar esse self polarizado entre a hipermnesia da memdria traumatica
somatizada e a amnésia periodica da memdria traumatica psicologizada.

A forma dita ‘ndo desenvolvida’ da amnésia periddica estava associada ao fendmeno
do sonambulismo — natural, quando involuntariamente desencadeado — ou induzido, quando
provocado por terceiros™. Os escritores do século XIX eram familiares a trés tipos desse
inusitado episddio que expunha pessoas inaptas aos atos e pensamentos que, curiosamente, as
mesmas teriam acabado de performar momentos antes da retomada da plena consciéncia. O
sonambulismo, tomado por equivalente do estado hipnotico ou dissociativo, conectou 0s

vértices da amnésia periddica e da sugestdo pos-hipnotica, conferindo coeréncia a fenbmenos

A cerebragdo inconsciente tornou-se uma das vias de revisao e critica da natureza e da fungdo da consciéncia
na atividade psiquica, assim como “propiciou o surgimento de uma explicagdo de determinados fenOmenos
que incluiam aspectos inconscientes” (RUBIN; BOCCA, 2014, p. 41) — percurso trilhado por Ribot (1883) na
tentativa de fundamentar uma psicofisiologia que antecedeu propriamente a formulacdo da nogdo de
inconsciente apresentada em seguida na Interpretacdo dos sonhos (FREUD, [1900]2019).

> por exemplo, os estados hipnéticos provocados por magnetizador ou hipnotizador treinado.
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outrora resistentes a abordagens cientificas’® e consolidando a pertinéncia de perspectivas
psicolégicas da memoria traumética, apoiadas, inicialmente, sobre bases anatomo-
fisioldgicas. Para Young (1995), a experiéncia da sugestdo pds-hipndtica teria demonstrado
gue memodrias ocultas, implantadas em sujeitos acometidos por sonambulismo, sdo capazes de
perdurar por longos periodos, podendo, ao final desses intervalos, cumprir efeitos precisos em
momentos determinados, ou em resposta ao sinal apropriado’’ (WEITZENHOFFER, 1957;
GAULD, 1992; LEBLANC, 2001). O surgimento da teoria do trauma deve a legitimacao de
seus axiomas a inducao sugestiva por meio da qual Charcot pode inferir a indissociabilidade
entre as crises histéricas e as reproducgdes das cenas traumaéticas (LEYS, 2000). Essa serd uma
concepgdo critica para a especulacdo do fendbmeno dissociativo, a partir do qual a dupla
operacdo de excomunhdo e manutencdo do segredo patogénico vem a celebrar uma nova
etiologia das perturbacdes mentais.

Foi Pierre Janet quem expandiu 0 modelo do segredo patogénico a toda a extensdo dos
disturbios histéricos (YOUNG, 1995) — e nisso consiste a sua importancia central para o
campo dos estudos sobre o estresse traumatico. Quando Charcot (1889) se referia a
cerebracdo, mentacdo ou ideacdo subconsciente ou inconsciente, ndo pensava no inconsciente
dindmico elaborado por Freud ([1900]2019), nem possuia interesse especial no contetdo das
ideias inconscientes, exceto na medida em que serviam para explicar empiricamente o padréo
neuroldgico e a localizagdo dos sintomas histéricos como hemialgias ou paralisias funcionais
(YOUNG, 1995). Com Janet, diferentemente, a histeria se tornava uma janela para os
mistérios da mente e do corpo (VAN DER KOLK, 2016). Ao experimentar o que 0 autor
classificara como ‘emocdes veementes’ (JANET, 1889), esses sujeitos ficariam destituidos de
sua capacidade de sintetizar mentalmente as experiéncias assustadoras em seus esquemas
cognitivos prévios, disso resultando que as memdrias decorrentes ndo sdo integradas a
consciéncia pessoal (VAN DER KOLK; HOPPER; OSTERMAN, 2001). Pelo contréario, as
experiéncias foram dissociadas da percepc¢édo consciente e do controle voluntario (HILGARD,
1992; BELL et al, 2010; KHILSTROM; HOYT, 2011).

Neste ponto convergem ainda as opinides de Janet, Breuer e Freud: os sintomas
histéricos emergem como vicissitude de um processo psiquico carregado de afeto, e impedido
de acertar-se pela via normal que o conduziria a consciéncia e a motilidade (FREUD,
[1923]2011). Desde o principio, portanto, 0o pensamento do trauma psiquico pusera O

’® pela mesma razdo, estes fendmenos seriam tipificados e conduzidos por meio de abordagens religiosas
(HACKING, 1994, 1996).

77 ap hipnose ndo foi apenas um instrumento de pesquisa e tratamento, mas desempenhou um papel tedrico
importante na conceitualizagdo do trauma” (LEYS, 2000, p. 8).
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elemento afetivo em primeiro plano, e a primeira formulagdo abrangente dos efeitos do
trauma na mente foi baseada na nocdo de que a falha em integrar memorias traumaticas
devido a extrema excitacdo emocional resulta nos sintomas do que hoje reconhecemos nos
quadros dissociativos, os quais, muitas vezes, denominamos “TEPT’"® (VAN DER KOLK;
HOPPER; OSTERMAN, 2001; BREH; SEIDLER, 2007; BRYANT, 2007).

A cena paradoxal de uma pessoa incapaz de realizar o recital narrativo’ de uma
experiéncia que insiste em confronta-la com uma situacao adversa foi equacionada por Janet
através da hipotese de que do trauma resultaria uma “fobia de memoria” (JANET, 1919/1925)
correlata, capaz de obstruir a sintese de eventos traumaticos e separar as suas memorias
correspondentes da consciéncia comum (JANET, 1898; SPIEGEL, 1991; BREMNER,;
MARMAR, 1998; VAN DER KOLK; HOPPER; OSTERMAN, 2001). As ocasifes em que
surgiram tais “representa¢des” patogénicas, designadas por Breuer e Freud ([1893]2016)

80 & porque mecanismos o afeto “entalado” flui por vias equivocas

como “traumas psiquicos
para encontrar escoamento na inervacdo somatica®, foram especulacfes comuns & tentativa
de condicionar a liquidacdo dos residuos traumaticos pela traducdo da experiéncia em
narrativa pessoal. Assim poderiam ser direcionadas as reacfes de ansiedade que figuravam os
tracos de memodria do trauma sob a fachada das percepcles aterrotizantes, preocupacdes
obsessivas e reexperiéncias sométicas (JANET, 1889).

Portanto, o trauma equivale ao momento preciso da fabricacdo do segredo patogénico,
e € por essa razdo que as pessoas dele se recordam paradoxalmente muito e muito pouco
(VAN DER KOLK, 2016). Muito, quando a valéncia emocional de uma experiéncia codifica
memdrias detalhadas, persistentes e de extraordinaria nitidez (VAN DER KOLK; FISLER,

1995); muito pouco, porque as reminiscéncias irresolutas de que tratam o trauma ndo se

78 Os transtornos dissociativos representam uma perturbagdo da organizagdo integrada da identidade, da
memoria, da percepc¢do ou da consciéncia (SPIEGEL, 1997), em que eventos usualmente experimentados em
suave continuidade se isolam dos demais processos mentais dos quais normalmente seriam contiguos. A
literatura do trauma e da memodria documentou inumeras vezes a correlagdo entre a dissociacdo
peritraumatica e o futuro desenvolvimento do TEPT (VAN DER HART; VAN DER KOLK, 2005; LOVERN, 2012;
STANILOIU; MARKOWITSCH, 2014).

” Na opinido de van der Kolk (2016), Janet teria sido o primeiro autor do campo a apontar as distin¢Ges entre a
histdria narrativa — as histdrias que as pessoas contam sobre o trauma — e a memaria traumatica propriamente
dita.

% Na década de 1890, Freud ([1896]1996) sugeriu que a violacio sexual estaria no cerne da etiologia histérica
ao postular que a condi¢cdo era causada por memdrias inconscientes e reprimidas de trauma sexual. Essa
perspectiva ficou cientificamente conhecida como teoria da sedugdo. Em 1897, entretanto, ele anuncia a
Wilhelm Fliess (FREUD, [1897]1996) o abandono dessa convicgdo, em seguida reorientando seu trabalho para o
estudo dos efeitos de desejos e fantasias infantis sexuais reprimidas, negando assim a importancia do trauma
real na psique individual.

® Freud e Breuer ([1893-95]2016) explicavam dessa maneira o sintoma conversivo tipico dos quadros histéricos
da época.
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oferecem ao conhecimento genuino por parte daqueles que dele padecem (FREUD,
[1923]2011). Neste ponto se separam os caminhos de Charcot, Janet, Breuer e Freud. Se
desde Charcot se supunha gue as ideias patogénicas manifestariam os seus efeitos traumaticos
pela limitacdo das fungdes psiquicas decorrentes da instalacdo de um estado hipndide, a partir
de Freud ([1893]2016, [1896]1969) a patogenia da ideia atrela-se ao conflito entre seu
conteldo e as tendéncias dominantes da vida psiquica.

E assim que a énfase do discurso sobre o traumatismo comeca a recair sobre a
fragmentacdo histérica da personalidade em consequéncia de uma situacdo de terror ou medo
extremo — uma experiéncia que, por parecer abalar as capacidades cognitivo-perceptuais da
vitima, tornaria a cena traumaética indisponivel para determinados tipos especiais de
lembranca (Leys, 2000). A psique traumatizada foi conceituada como um aparato para
registrar os golpes em um dominio extrinseco a consciéncia comum, e o hipnotismo utilizado
como método psicoterapéutico para recuperar as lembrangas esquecidas, dissociadas ou
reprimidas, trazendo-as a consciéncia e a linguagem. Enquanto expoente maximo da doutrina
do esquecimento a qual se aliam as modernas ciéncias da memoria (HACKING, 1994), a
dissociacdo representa um processo pelo qual determinadas fungGes mentais geralmente
integradas se compartimentam e passam operar além do alcance da percepg¢do consciente e da
recuperacdo da memoéria (VAN DER HART; HORST, 1989; VAN DER HART; BOLT;
VAN DER KOLK, 2005). Embora o conceito de dissociagdo tenha sido descrito
anteriormente, Janet foi o primeiro a demonstrar que os fendmenos dissociativos
desempenham um papel central em respostas de estresse pds-traumatico amplamente
divergentes, através dos quais postulou o mecanismo de separacdo e isolamento das
impressdes de meméria que intuiu como mecanismos etolégicos das perturbacdes histéricas®
(JANET, 1889; PUTNAM, 1989; VAN DER HART; FRIEDMAN, 1989).

A ideia capaz de adoecer cresce, se instala no pensamento como um poceiro,
subtraindo ao individuo qualquer controle sobre o seu desenvolvimento, porque ele a ignora,
mas, sobretudo, porque ela conquistou independéncia e existe em um campo de pensamento
apartado e exclusivo (JANET, 1901). Dessa natureza seriam a fixagdo histérica das ideias
(Ibdem, 1889) e os sintomas que, segundo a teoria freudiana, representam os simbolos
mnémicos e o retorno convertido de vivéncias traumaticas ainda atuantes (FREUD,

[1908]2015). Seja por meio da amnésia pos-traumatica ou das reprodugdes intrusivas do

8 “p andlise cuidadosa de Pierre Janet do comportamento dissociado langou as bases para a compreensao
moderna dos transtornos dissociativos e do papel da dissociacdo em uma série de outros transtornos
psiquiatricos. (...) Ele foi pioneiro nas técnicas basicas de tratamento destinadas a recuperacdo e retrabalho de
traumas subjacentes, deixando-nos um legado importante” (PUTNAM, 1989, p. 426).
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choque emocional, as manifestacdes esperadas da codificacdo de experiéncias avassaladoras
indicavam formatagdes especificas: a memoria psicoldgica encontrando o exilio; a memoria
somatica, a repeticdo pré-verbal insistente (FREUD, [1915]2010; VAN DER KOLK, 1996).
Para aquela, ndo é concebivel existir sem um vestigio simbolizado que a represente®:; para
esta, a existéncia fica condicionada as presuncGes do medo, da dor e de um corpo
simultaneamente historico e material em que possa inscrever os seus efeitos transgeracionais.
E impenséavel que uma tradi¢do psicoldgica da investigacdo sobre o fendmeno traumatico
prescinda por completo da referéncia ao campo representacional, ou que, atualmente, a sua
contraparte somatica recuse as pesquisas neurobiolégicas e as suas respectivas tecnologias
(LEYS, 2000; VAN DER KOLK, 2000, 2004; GUTHRIE; BRYANT, 2006; SIEGMUND;
WOTJAK, 2006; SHALEV, 2007).

Quando Kolk (2016) faz referéncia ao colapso funcional de regides cerebrais
devotadas a assegurar a sobrevivéncia, estd se posicionando em um lado do debate da
traumatizacdo — aquele que apostard na capacidade de o evento traumatico perturbar circuitos
cerebrais e, ao menor sinal de perigo, induzir o organismo a secretar quantidades massivas de
horménios estressores (EVERLY, 1989; VAN DER KOLK; BURBRIDGE; SUZUKI, 1997,
KEMENY, 2003; RAU; DECOLA; FANSELOW, 2005). A atuacdo da memoria sobre o
aparato cerebral precipitaria emocg6es indesejadas, sensacdes intensas e agdes agressivas —
respostas poOs-traumaticas aparentemente incompreensiveis e esmagadoras. Quer seja pelo
angulo do cérebro desajustado, aferrado a respostas neurocomportamentais inadaptativas, quer
pela perspectiva da subjetividade fraturada e quebradica, o trauma sera entendido como uma
experiéncia que mergulha a vitima na cena traumatica tdo visceralmente a ponto de impedir
uma minima distancia especular necessaria ao conhecimento cognitivo do ocorrido (LEYS,
2000).

A separacdo definitiva dessas matrizes da memdria traumatica acontecera ao longo do
século XX, apds um processo de diferenciacdo que radicalizou a partilha do fenémeno da
traumatizacdo sob a forma de cosmologias do trauma progressivamente heterogéneas e, em
larga medida, mesmo antagonicas. Por resistir ao conhecimento e a degradacdo pelo tempo,

Ou por encontrar meios expressivos 0s mais disruptivos, o trauma transporta e as suas vitimas

B A dissociacdo e, pouco tempo depois, o recalque, fundaram um novo paradigma para a corrente de
investigacdo psicoldgico-existencial do trauma; a partir dela, a amnésia e a recuperagdo retardada foram
inseridas no rol de fenémenos acessérios ao traumatismo e puderam, efetivamente, fazer visivel o
traumatizado. E assim que o trauma se tornard, com o advento das politicas de testemunho e das estratégias
de reparacdo do século XX, uma experiéncia decisivamente pré-clinica.
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ao passado e as encerra no instante do seu acontecimento; por essa razdo, mais que uma

patologia da memoria, ele é, com efeito, uma patologia do tempo®*.

2 A SOBERANIA DO VISIVEL (A crise da representac&o)

2.1 A fotografia do trauma

Por mais de um século, pesquisadores observaram e descreveram a natureza incomum
de memorias frequentemente caracterizadas por afetos fragmentarios e intensos, e pelo
escasso contetdo narrativo verbal a que se associavam (MCNALLY, 1997; VAN DER
KOLK; HOPPER; OSTERMAN, 2001). Quais seriam os fatores distintivos dessas memorias?
Por quais mecanismos especificos elas se formam, e que propriedades especiais supostamente
as distinguem das memdrias oriundas de acontecimentos ordinarios? O campo cientifico do
trauma foi transversalmente influenciado por esse debate que, durante as duas Ultimas décadas
do século XX, procurou caracterizar a natureza e a confiabilidade de seu principal objeto™ (a
memoria traumatica) (CHRISTIANSON; LOFTUS, 1987; GOODMAN et al, 1994;
CARUTH, 1995; VAN DER KOLK; FISLER, 1995). Sob o principio de que a excitacao
emocional decorrente de experiéncias pessoais devastadoras pode instituir vestigios mnémicos
impereciveis e estruturalmente distintos das representacdes de experiéncias pessoais neutras
(KOSS et al, 1996; PORTER; BIRT, 2001), a teoria da memdria traumatica chancelou o

8 “podemos inferir que cada um de nossos doentes se transportou de volta a certo periodo de seu passado nos
sintomas de sua enfermidade e pelas consequéncias deles” (FREUD, [1916]2016, p. 368-9).

® Em 1981, van der Kolk e colaboradores conduziram um estudo gue veio a se tornar um expoente
fundamental da pesquisa cientifica do trauma (VAN DER KOLK et al, 1981). Os autores examinaram como a
atividade onirica e a personalidade de pessoas com pesadelos traumaticos persistentes diferem daqueles de
pessoas que sofrem de pesadelos ao longo da vida. Dos 199 veteranos de combate, 59% relataram pesadelos
mais frequentemente do que uma vez por més, em comparagdo com 27% dos que ndo haviam estado em
combate. Em 529 veteranos de combate da Segunda Guerra Mundial e da Guerra da Coréia, descobriu-se que
32% tinham pesadelos frequentes, de conteddo geralmente associado as manobras armadas.

Trés anos mais tarde, o mesmo grupo de pesquisadores estrevistou 25 veteranos, dos quais 15 apresentavam
sintomas de pesadelos pds-traumaticos cronicos e 10 veteranos que, apesar de ndo possuirem experiéncia em
combate, sofriam de pesadelos regulares ao longo da vida (VAN DER KOLK et al, 1984). Os resultados mostram
que os pesadelos traumaticos croénicos dos veteranos que estiveram em combate diferiam dos pesadelos ao
regulares de veteranos sem experiéncia de combate, “pois tendiam a ocorrer mais cedo no ciclo do sono, eram
mais provaveis de serem réplicas de eventos atuais e eram mais comumente acompanhada por movimentos
corporais brutos” (/bdem, 1984, p. 187). Os autores sugeriram, entdo, duas hipdteses significativas: que os
pesadelos traumaticos podem surgir em varios estdgios do sono e nao se limitam apenas ao sono REM; e que,
notavelmente, os veteranos com TEPT ndo conseguiram integrar psicologicamente suas experiéncias
traumaticas, usando a dissociagdo como forma de lidar com afetos fortes. As pesquisas da Veterans
Administration Outpatient Clinic (VA) foram essenciais para a difusdo de teses centrais acerca das relacGes que
o trauma estabelece com a memodria.



69

argumento de que as reminiscéncias do trauma possuem trés caracteristicas axiomaticas: elas
sdo particularmente precisas, persistentemente intrusivas e notavelmente recorrentes. A essas
trés particularidades estaria remetida toda a idiossincrasia do sistema mnémico
hipoteticamente inaugurado por um evento traumatico.

E sabido que a valéncia emocional pode favorecer a fixacdo em memoria de uma
determinada experiéncia (BROWN; KULIK, 1977; PILLEMER, 1984; MCCLOSKEY;
WIBLE; COHEN, 1988; XIE; ZHANG, 2017). O quédo precisa é a recordacdo de um evento
depende da correlacéo entre a vividez com que 0 mesmo é lembrado e a emocionalidade da
vivéncia no momento preciso de seu acontecimento; tanto mais forte é a emocéo, tanto maior
sera a vivacidade subsequente da recordacdo (WINOGRAD; NEISSER, 1992). Embora
pareca a primeira vista extraordinario que a lembranca de alguns acontecimentos ha muito
vividos ndo seja passivel da corrosdo a qual sucumbem todas as nossas memorias, desde 1977
a ideia de um registro permanente dos conteidos da consciéncia para o periodo imediato em
torno de uma dada experiéncia emocionalmente excitante se tornou plausivel
(MCCLOSKEY; WIBLE; COHEN, 1988). Ultrapassando os limiares da surpresa e da
consequencialidade®®, esse mecanismo especial produziria uma memdria de clareza quase
perceptual, aglutinada dos “concomitantes incidentais” (BROWN; KULIK, 1977, p. 73) que
caracterizam o rico detalhismo da experiéncia sensoperceptiva: informagfes visuais
multiformes, sensacdes tateis e olfativas, lembrancas sonoras e outras impressdes e
sentimentos vivenciados na concomitancia de uma experiéncia pitoresca e realista.

Como ndo se recordar com alguma riqueza de detalhes das circunstancias que
envolveram a recepcao da noticia apavorante do 11/9/01? O lugar em que se estava, a fonte de
onde se obteve a informacéo, as emoc6es experimentadas diante das cenas aterradoras, quase
inacreditaveis, da implosdo de edificios colossais, de pessoas engolidas por nuvens espessas
de poeira, da fuga desesperada e do suicidio daqueles a quem faltavam 0s meios para

sobreviver®”? Enfim, da falta completa de sentido que sucedeu a destruicdo plena da ordem na

8 ‘Consequencialidade’ foi o neologismo utilizado por Brown e Kulik (1970) para descrever as condigdes
consequentes supostamente essenciais a formacdo das memorias flash (WINOGRAD; NEISSER, 1992).

¥ Em seu artigo seminal, Brown e Kulik (1977) abordaram os determinantes do processo de codificacdo de
memdrias significativamente precisas associadas ao assassinato do presidente Norteamericano Jhon F.
Kennedy, em 1963. Os relatos dos participantes da pesquisa indicaram categorias de conteldo tdo
frequentemente presentes que acabaram por ser denominadas “candnicas”. Diante de um evento pessoal ou
comunitariamente significativo, as pessoas seriam capazes de se recordar de ao menos uma destas seis
categorias, dentre elas o local, a atividade em que a pessoa estava envolvida, a fonte de noticia ou informante,
a emocdo propria, a emoc¢do dos outros e as conseqiéncias imediatas. As pessoas muitas vezes tém
lembrancas vividas de suas préprias circunstancias pessoais quando sdo informadas, pela primeira vez, sobre
ataques a grandes figuras publicas (PILLEMER, 1984). Além disso, muitos relatos incluem conteldo totalmente
idiossincratico e, em certo sentido, irrelevante, como ‘o tempo estava nublado e cinza’, ou’ ‘todos nds
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democracia a principio mais solida do planeta. Tomando o ataque terrorista em Nova lorque
como evento-alvo, Kvavilashvili e colaboradores (2009) elaboraram um desenho de pesquisa
com o objetivo de examinar a natureza e a consisténcia de memdrias da catastrofe em funcéo
de um intervalo cronologico de 2 a 3 anos. Para tanto, a equipe testou e retestou um grupo de
124 adultos britanicos da populacdo geral, encontrando pontuacfes médias de consisténcia
significativamente altas e distor¢des notavelmente baixas para um conjunto abrangente de
memorias, ainda que se tenha observado uma queda confiavel na consisténcia em funcao dos
longos periodos de atraso. Uma analise dos relatos de testemunhas oculares de um tiroteio
responsavel por vitimar uma pessoa e deixar outra gravemente ferida no Canada revelou que
as memorias do incidente foram muito precisas, havendo pouca alteracdo na quantidade ou
exatiddo das recordacBes ap6s cinco meses da coleta inicial dos dados ® (YUILLE;
CUTSHALL, 1986). As testemunhas evitaram as perguntas principais e seu nivel de estresse
no momento do evento parecia ndo ter efeitos negativos sobre a memaria subsequente. Isto
posto, ndo apenas a extensdo, mas mesmo a precisdo da memoria seria afetada pela grandeza
emocional de uma experiéncia — e os estudos de relatos subjetivos de pessoas afetadas por
eventos pessoais altamente significativos geralmente descobrem que suas memdrias sdo
incomumente precisas e que tendem a permanecer estdveis com o tempo (SCHIMIDT;
BOHANNON, 1988; VAN DER KOLK, 2002).

Mas o que torna alguns eventos mais memoraveis do que outros, e qual € o papel da
emocdo e da repeticdo na formacdo e manutencdo dessas memorias vivazes
(KVAVILASHVILI et al, 2009)? Diariamente almogamos, cumprimentamos amigos e saimos
para trabalhar, mas as lembrancas de almogos, cumprimentos e experiéncias de trabalho nédo
sdo facilmente acessiveis semanas ou meses depois (PILLEMER, 1984). Um minUsculo
subconjunto de episodios especificos — a morte de um ente querido, a conquista do primeiro

emprego, 0 casamento, a noticia de tragédias publicas — persistem ao longo da vida com

estdvamos usando nossos pequenos uniformes azuis’ (KVAVILASHIVILI et al, 2009). Os autores consideraram
esses resultados extraordinarios, uma vez que as memoarias autobiograficas de eventos comuns sdo menos
especificas e tendem a ser esquecidas em poucos meses (BROWN; KULIK, 1977).

% 0 estudo de Yuille e Cutshall (1986) constitui a primeira investigacdo in situ da memoaria de testemunhas
oculares e apresenta os resultados de uma analise dos relatos dessas testemunhas, fornecidos tanto para a
policia quanto para as entrevistas de pesquisa. Os autores entrevistaram 13 das 22 testemunhas de um
assassinato 4-5 meses apds o evento. Todas as testemunhas forneceram informagées a policia 2 dias apds o
assassinato, e seu nivel de estresse no momento do evento parecia ndo ter efeitos negativos na memoria
subsequente. Descobriu-se que essas testemunhas tém uma memdria muito precisa, com pouco declinio
aparente ao longo do tempo (no entanto, alguns aspectos da memdria, como percepcdo de cores e as
estimativas de idade, altura e peso estavam sujeitos a erros). Os autores concluiram que as memdrias
emocionais de tais eventos chocantes sdo detalhadas, precisas e persistentes. Eles sugeriram que testemunhar
"traumas" reais leva a memdrias quantitativamente diferentes de eventos indcuos de laboratério (/bdem,
1986).
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minima perda de clareza, expondo a profunda seletividade com que a memoria autobiografica
de longo prazo rechaga incontaveis oportunidades de codificar os eventos cotidianos e as suas
respectivas respostas (SAUMIER; CHERTKOW, 2002). “Por que retemos algumas memorias
e perdemos contato com a maioria das outras” (Ibdem, p. 64)? Uma memoria notavel “¢é
definida pelo seu detalhamento, por sua precisdo, e pelo fato de persistir ao longo do tempo”
(YUILLE; CUTSHALL, 1989, p. 175). As testemunhas mencionadas de Yuille e Cutshall, ou
de Kvavilashvili e colegas demonstraram ter uma memdria muito precisa e com pouco
declinio aparente ao longo do tempo (VAN DER KOLK, 2002). Elas relembram essas
circunstancias pessoais por influéncia de um mecanismo automatico que realiza a captura
imagética de uma cena significativa, registrando todos os eventos cerebrais subjacentes,
incluindo a localizacdo, o afeto e outras informacdes simultaneamente disparadas
(PILLEMER, 1984). A hipotese do mecanismo especial da memdria, pela qual se postulou a
potencialidade humana em conservar todos os elementos perceptuais disponiveis a uma lente
no momento fulgurante de sua impressdo fotogréfica, foi exaustivamente debatida nos ultimos
40 anos (PILLEMER, 1984; MCCLOSKEY; WIBLE; COHEN, 1988; WINOGRAD;
NIESSER, 1992; HIRST; PHELPS, 2016); preservando indiscriminadamente uma cena a
partir de entdo transportada com individuo a despeito do tempo e da saturagdo de seus
elementos figurativos, a meméria flash se instalaria em sua integralidade quando, por efeito
de um evento desencadeante, sdo alcangados 0s niveis cerebrais minimos de excitacdo
emocional e significancia biolégica (BROWN; KULIK, 1977): “sempre que um evento ¢
muito surpreendente e tem consequéncias pessoais importantes, o flash ocorre & >
(PILLEMER, 1984, p. 65).

A correspondéncia entre a fotografia de uma cena catastrofica e a memoria de uma
reproducdo traumatica é imediata — sendo pelo espetaculo eternizado pelo retrato, certamente
pelos aspectos aparentemente imutaveis que mantém nitidos os resquicios do evento
exasperante que um dia conduziu o olhar ao desfecho incontornavel do flash da cdmera. N&o
ha duvida de que “as memorias presentes sobre episodios traumadticos passados persistam em
cada um de nos” (LOFTUS; KAUFMAN, 1992, p. 212). Alguns elementos desses eventos,
nos conta van der Kolk (2002), “parecem ficar fixos na mente, inalterados pela passagem do
tempo ou pela intervengdo da experiéncia subsequente” (Ibdem, p. 512). Consideradas

exclusivamente a partir de seus aspectos formais, as memdorias provenientes do trauma e do

8 Destaca-se, contudo, que o conceito de memoria flash ja nasceu controvertido. Na perspectiva de seus
criadores, se o termo conserva qualidades ao sugerir surpresa, uma iluminagao indiscriminada e brevidade ao
fendmeno, é de outro modo inapropriado, pois “uma fotografia real, tirada com flash, preserva tudo dentro de
seu alcance; é totalmente indiscriminado. Nossas memodrias flash ndo sdo” (BROWN; KULIK, 1977, p. 74-75).
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flash sdo absolutamente indistintas, dai resultando que a recuperagdo da memoria flash possa
equivaler ao arroubo, sob a forma de sintoma, da memoria traumatica. Se as caracteristicas
especificas daquelas memorias condicionam a sua existéncia a acdo de mecanismos especiais
correlatos®® (MCCLOSKEY; WIBLE; COHEN, 1988), como argumentam Brown e Kulik
(1977), igualmente especiais deverdo ser os mecanismos responsaveis pela formacdo das
memdrias traumaticas. Mas apesar de aproximadas, a memdria flash e a memoria traumatica
ndo se ajustam perfeitamente uma a outra, pois falta aquela o poder intrusivo de reincidir
contra qualquer esforco que faria o individuo para preservar a continuidade de sua experiéncia
autobiogréafica. A nitidez, a precisao, a vivacidade e outras propriedades eidéticas extraidas do
estudo dos fendbmenos em flash podem, ainda, responder a mecanismos de formacao outros
guando observadas pelo prisma dos processos de traumatizacdo. Especula-se que a
dissociacdo seja a esséncia do trauma (VAN DER KOLK et al, 1984); por meio dela, uma
experiéncia avassaladora “¢ dividida e fragmentada, de modo que as emogdes, sons, imagens,
pensamentos e sensacdes fisicas relacionadas ao trauma ganham vida prépria. Os fragmentos
sensoriais da memoria invadem o presente, onde sdo literalmente revividos” (VAN DER
KOLK, 2016, p. 142). A dissociacdo, portanto, decompde a unidade ontoldgica da
experiéncia, isolando os seus elementos constituintes em compartimentos recuperaveis sob a
forma exclusiva de percepgdes sensoriais ou estados afetivos (VAN DER KOLK; VAN DER
HART, 1991; VAN DER KOLK; FISLER, 1995).

2.2. Dissociacdo, flashback e hipnose (deja vu)

A tese de Kolk (2016) ndo é necessariamente original. Janet (1925) ja descrevera o
estreitamento do campo da percep¢do consciente por ocasido de experiéncias altamente
estressantes que seriam posteriormente recuperadas sob formas sensoriais nao-verbais ou
mediante fragmentos informativos (PORTER; BIRT, 2001). Esses fragmentos literais
esculpidos no self pela intervencdo de determinadas experiéncias significativas sdo 0s
flashbacks — sintomas mais claramente delimitados no DSM-V e gue consistem na revivéncia
intrusiva de experiéncias passadas em um momento presente (HELLAWELL; BREWIN,
2002; BREWIN, 2015). Sdo imagens espontaneas, habitualmente vividas, que assaltam o

% Contrariamente, Reisberg e Heuer (1992) defenderam que as memdrias flash s3o continuas com a lembranca
em geral, pois a correlacdo entre a emocionalidade de um evento e a vivacidade de sua recordac¢do parece
independente do tipo de emoc¢do em pauta. Assim sendo, as memorias flash simplesmente representariam o
extremo da relagdo afeto-vivacidade no processamento comum de quaisquer memoarias.
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sujeito em vigilia e lhe reapresentam a uma cena de qualidade perturbadora frequentemente
intuida por experiéncia morbida originria. Desde seu aparecimento como metafora na
literatura sobre o abuso de substancias até sua reificacdo como fato na literatura sobre trauma,
o fendmeno do flashback tem recapitulado a tese moderna da desintegracdo da memaoria como
elemento etioldgico indispensavel ao desenvolvimento de um conjunto especial de entidades
patoldgicas subsumidas, no século XIX, pela histeria e pela neurose traumatica, e, no século
seguinte, pelo transtorno dissociativo de identidade (TDI) e pelo TEPT* (FRANKEL, 1994).

Em seus primordios, entretanto, o flashback ndo detinha a configuracdo sintética e
quase despretensiosa que o equivale atualmente a um “estado dissociativo durante o qual
aspectos de um evento traumatico sdo vivenciados como se estivessem ocorrendo naquele
momento” (APA, 2013, p. 824). Inicialmente, o conceito foi utilizado para descrever estados
alterados da consciéncia, da sensopercepcdo e do pensamento que incluiam fortes reacbes
emocionais ou a presenca expressa de alucinacfes, seja sob a influéncia de um alucinégeno
administrado recentemente, seja em uma ocasido subsequente, mesmo na auséncia da
administracdo do medicamento. As primeiras interpretacfes caracterizaram a experiéncia do
flashback como uma reacdo adversa prolongada ao uso experimental dessas substancias, e as
suas imagens habituais como o resultado de alucinacgdes persistentes, ndo porque detentoras
de propriedades perceptuais especificas, mas porque incongruentes aos dados realisticos das
experiéncias que as propiciaram (ROSENTHAL, 1964). Com efeito, reconstituicdes,
revisualizacGes, reminiscéncias ou fantasias — e ndo a memoria — foram os termos recrutados
para descrever o retorno intrusivo de imagens assustadoras, apesar dos esforcos voluntarios
para evita-las (HOROWITZ, 1969). Essas imagens, experimentadas durante a intoxicacao,
associam o flashback sem duvida as distor¢cdes perceptivas direta ou indiretamente induzidas
pela quimica das substancias alucindgenas, mas o aproximam em igual medida do trauma pela
experiéncia intrinseca do sujeito com as figuras fantasmagoricas invocadas quando de sua
consciéncia alterada; assim, o flashback adquirird o status de marca contemporanea indelével
de um transtorno pds-traumatico (STEIN, 2007).

E notavel que a revivéncia do trauma na forma de memérias intrusivas (BOURNE;

MACKAY; HOLMES, 2013) seja tdo frequentemente associada as respostas a sugestes pos-

! Embora indubitavelmente existissem casos durante a Primeira e a Segunda Guerras Mundiais que
atenderiam aos critérios atuais para a sintomatologia dos flashbacks, a incidéncia desses fendmenos era
significativamente menor (JONES et al, 2018). Atualmente, o modelo do flashback veio a se tornar um
paradigma universal para nosologia psiquiatrica do TEPT (LOVERN, 2012; BOURNE; MACKAY; HOLMES, 2013;
BREWIN et al, 2015), obtendo significincia sobretudo no debate da validagdo transcultural e trans-histdrica
desta categoria (MCHUGH; TREISMAN, 2007).
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hipnéticas passiveis de desencadear, mediante os gatilhos apropriados, a reinstauracdo do
estado mental em que a sugestdo ocorreu. “Essa sequéncia de eventos se assemelha muito a
sequéncia de reacbes que alguns individuos tém ao trauma que, em Ultima analise, leva a
flashbacks” % (LOVERN, 2012). Isso ocorre porque o flashback e a sugestionabilidade
hipnética compartilham um mecanismo etioldgico analogo: ambos se originam de processos
dissociativos, pelos quais a cisdo de grupos de conteddos mentais permite a desvinculagao de
um conteudo ideativo do seu significado emocional e do seu afeto correspondente, ou mesmo
a manutencdo, na consciéncia, de duas injuncGes contraditorias a despeito de sua
inconsisténcia ldgica (APA, 2013). Os fendmenos hipndticos que sdo vitais para a
compreensdo dessas semelhancas incluem a alta suscetibilidade a hipnose, a hipnose
espontanea, o transe hipndtico, a sugestdo inadvertida e sugestdo pos-hipnotica (LOVERN,
2012).

A fidelidade da definicdo do mecanismo dissociativo proposta pela APA com as ideias
de Janet para a etiologia da histeria traumatica sdo estarrecedoras e noticiam a capilaridade de
seu pensamento sobre a estruturacdo da psiquiatria descritiva contemporanea (PUTNAM,
1989). Nao sem proposito, van der Kolk, James Hopper e Janet Ostermann (2001)
sentenciaram que todo estudo atual de memdrias traumaticas incidentalmente confirmou as
observagdes pressagiadas por Janet e Freud um século antes. Isto €, que as condicGes
imprescindiveis para o desenvolvimento dos fendmenos histéricos se encontram em alteragdes
particulares do campo da consciéncia a partir das quais surgem as ideias patogénicas (JANET,
1889; SPIEGEL, 1997; VAN DER HART, BOLT; VAN DER KOLK, 2005). A cisdo da
consciéncia resultante do trauma psiquico ndo somente existiria em todas as expressdes dessa
neurose, mas seria o seu fendbmeno mais fundamental — o desenlace de uma ruptura patol6gica
que unifica a tendéncia constitucional a dissociacdo mental e a consequente instalacdo de
estados anormais da consciéncia denominados “hipnoides” (FREUD; BREUER, 1893).

Em toda a sua diversidade, esses estados hipnoides tém entre si e com
a hipnose um ponto em comum: as ideias que neles surgem séo muito
intensas, mas fechadas ao trafego associativo com o resto do contetdo

*>Uma questdo chave é por que alguns momentos, mas ndo outros, se tornam flashbacks (GRAY; HOLMES,
2008). As memorias de flashback tendem a capturar momentos especificos de de um evento, ao invés de
reproduzir a totalidade de uma experiéncia avassaladora. Um soldado “pode regularmente passar por cenas
traumaticas, como cadaveres ou tiroteios. Mas essas memodrias, apesar de serem altamente angustiantes,
podem nunca involuntariamente se intrometer. No entanto, o testemunho do brago de um camarada sendo
explodido pode gerar um flashback repetitivo” (BOURNE; MACKAY; HOLMES, 2013, p. 1522). Para Bourne,
Mackay e Holmes (/bdem, 2013) uma abordagem neurocientifica levanta a possibilidade de que pode haver
diferengas no processamento do cérebro no momento exato da experiéncia do trauma original, o que prediria
quais eventos dentro do trauma irdo posteriormente se tornar flashbacks.
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da consciéncia. Esses estados hipnoides sdo associveis entre si, e seu
conteldo ideativo pode, por essa via, alcancar graus distintos de
organizacgdo psiquica. De resto, a natureza desses estados e o grau de
isolamento do restante dos processos da consciéncia poderia variar de
modo semelhante ao que vemos na hipnose, que se estende da leve
sonoléncia ao sonambulismo, da total lembranca a amnésia completa
(FREUD; BREUER, 1893, p. 31).

Caso existam previamente a manifestacdo da psicopatologia, € presumivel que esses
estados facilitem a instalacio da lembranca patogénica e das repercussbes somaticas
caracteristicas das perturbagdes histéricas. Mas “um trauma severo (como o da neurose
traumatica®), uma supressdo trabalhosa (por exemplo, do afeto sexual), podem efetuar uma
dissociacdo de grupos de ideias mesmo em pessoas ndo predispostas” (FREUD; BREUER,
1893, p. 31-2), razdo suficiente para descrever a histeria como uma hipnose artificial, e o
trauma como um legitimo agente hipnotizador (VERMETTEN; BREMNER, 2004).
Observacdes demonstraram, ainda, que os fenémenos ocorridos durante os estados
dissociativos trauméticos™ s&o significativamente semelhantes aos verificados em individuos
suscetiveis submetidos a hipnose (DORAHY; VAN DER HART, 2007; MALDONADO;
BUTLER; SPIEGEL, 2002; VERMETTEN; BREMNER; SPIEGEL, 2002), fazendo desta
uma espécie de dissociacdo controlada, e da dissociacdo, por sua vez, uma forma de auto-
hipnose espontanea (VERMETTEN et al, 2002).

Portanto, o padecimento histérico®™ e 0 acometimento trauméatico nos conduzem a uma

mesma e ultima coordenada — a este estado de animo que deve corresponder a um certo vazio

B A categoria da neurose traumatica, introduzida por Hermann Oppenheim (HOLDORFF, 2011), suscitou
intensas teorizagdes no campo da psicandlise ao final do século XIX (FREUD, 1920), e esteve historicamente
atrelada a inflexdo que, seguindo as inovagdes técnicas conduzidas na Salpétriere (CHARCOT, 1889),
oportunizaram o surgimento de um novo tipo de causalidade, de carater psicolégico, que se supunha
complementar a etiologia dos fendmenos maorbidos.

Por neurose traumatica entendemos um tipo de entidade modrbida cuja manifestagdo sintomatica subjaz um
choque emotivo usualmente relacionado a circunstancia de ameaga a vida. Ela se manifesta no momento do
choque através de uma crise ansiosa paroxistica que pode provocar estados de agitagdo, entorpecimento ou
confusdo mental (LAPLANCHE; PONTALIS, 2001). A patogenia da neurose traumatica consiste, essencialmente,
em uma falha radical nas possibilidades de adaptagdo da vitima, ou, utilizando um vocabulario canguilheniano,
na destruicdo de sua capacidade normativa (CANGUILHEM, 1966). Dinamicamente, ainda ndo se postulava a
reciprocidade que, no final do século XX, convergiu catastrofe e sintoma em uma ontogenia teleoldgica. A
neurose era um tipo de reagdo nao especificamente determinada por uma lesdo causadora, e significava o
resultado de forgas conflitantes que resultavam na prépria estrutura da personalidade do individuo (KAMMAN,
1951).

A dissociagdo traumatica é um estado alterado de consciéncia que ocorre tanto durante as experiéncias
traumaticas — recebendo, nesse caso, o nome dissociagdo peritraumatica —, quanto durante as reprodugdes
intrusivas destas experiéncias —, aqui recebendo a denominacéo flashback (LOVERN, 2012).

* Em 1923, no ensaio “Psicanalise e Teoria da Libido”, Freud destacou as incongruéncias conceituais que
fizeram-no rejeitar a responsabilidade das limitagGes funcionais do enquadre hipnédtico sobre a manifestacao
de efeitos traumadticos, com isso distanciando sua obra da perspectiva dissociativa defendida por Breuer e
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de consciéncia, na qual uma ideia emergente ndo encontra qualquer constrangimento por parte
de outra, e cujos produtos mantém-se fora do trdfego associativo com o Eu, porque
artificialmente banidos de seu dominio (MOBIUS, 1888; FREUD; BREUER, 1893). Se 0s
requisitos para a acdo patogénica das ideias extrapolam as condi¢des prescritas pela hipnose,
sendo assim obtidas em eficacia similar “pelo abalo emocional (pavor, colera, etc.) e por
influéncias extenuantes (insonia, fome, etc.)” (MOBIUS, 1888, p. 17), é porque as
circunstancias afetivas, insinuando o seu poder de criacdo e reproducdo dos estados
dissociativos, provam que a teoria da dissociacdo manteve a sua relevancia semiologica e
permaneceu relativamente indestrutivel a passagem do tempo (PUTNAM, 1989). O afeto
“cria por si mesmo o estado hipnoide” (FREUD; BREUER, 1893, p. 185), mas cria
igualmente o trauma; logo, ndo é impossivel que a reproducdo espontanea no TEPT deva uma
parcela de sua intensidade ab-reativa semelhante a hipnose ao estado dissociativo analogo no
qual se presume que o doente estivesse imerso no decorrer da consecucdo traumatica
(SPIEGEL; HUNT; DONDERSHINE, 1988).

Se a dissociagdo ¢ mesmo a “esséncia do trauma” (VAN DER KOLK, 2016) e a condicéo
indispensavel a sua instalacdo ideogénica, entdo o flashback é dele precisamente a reproducéo
mais fidedigna. O flashback é esse fen6meno visivel excepcional sujeito a atestar a realidade
tangivel do trauma enquanto visibiliza, por um jogo de espelhamentos e inferéncias, as
operacdes dissociativas que representam 0s seus mecanismos de formacao essenciais. 1Sso
levard van der Kolk (1998, 2002) a considera-lo o icone supremo da memoria que o trauma
edifica, ndo porque o traumatizado costuma relacionar a origem das imagens do flashback a
uma experiéncia assustadora anterior (FRANKEL, 1994), mas porque esse produto exemplar
do trauma confina passado, presente e futuro a uma Unica e mesma paisagem sinistra (TERR,
1984; YOUNG, 1995; STOLOROW, 2003; TRIGG, 2009). Ao fundir o tempo em uma
imagem inerte, o flashback interpela a propria historicidade da experiéncia humana do
sofrimento, pois é a verdade dessa experiéncia que forma o centro de sua psicopatologia
(VAN DER KOLK; MCFARLANE; WEISAETH, 1996); diz-se, entdo, que os sujeitos
traumatizados estdo “fixados no trauma” (KARDINER, 1941, p. 87), ou que, para eles, “o

passado pode ser revivido com uma intensidade sensorial e emocional imediata” (VAN DER

Janet. Freud supunha que uma ideia se torna patogénica ndo pela dissolucdo dos nexos que ela possivelmente
pudesse preservar com outras ideias, mas pelo mecanismo de defesa provocado pelo conflito entre o seu
conteldo e as tendéncias dominantes da vida psiquica de um individuo (Freud, 1923).
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KOLK; BURBRIDGE; SUSUKI, 1997, p. 100) capaz de fazé-los sentir como se o evento
estivesse ocorrendo novamente®.

2.3 Trauma e temporalidade (fixacdo ao trauma)

N&o que algum grau de justaposicao de planos temporais esteja ausente na operagéo de
outras modalidades de expressao sintomatica — Freud (1917) j& pontuara o poder dos sintomas
neurdticos em transportar a quem deles padece até algum periodo determinado de seu
passado®’. Conforme as expectativas psicanaliticas iniciais depositadas na aplicacdo do
método catartico em estado hipnético ndo chegavam a cumprir-se integralmente, ficou claro
que este sintoma encontraria indefinidamente meios insélitos de expressdo tributérios da
plasticidade que marca o seu compromisso instaurador*®([1917]2016). E assim que uma
mesma representacdo pantomimica consegue utilizar as analgesias, paralisias funcionais e
ataques histéricos para percorrer o corpo do neur6tico, e as preocupages e ideias obsessivas,
para deslizar por entre 0 seu pensamento (FREUD, 1908; 1909). Como se atribuia a
consequéncia sugestiva da relacdo entre médico e paciente o éxito geral na remissao dos
sintomas, seria natural que reaparecessem tdo logo perturbada fosse esta relacdo (FREUD,
1923). Suprimindo os sintomas neuroticos a partir de seus efeitos — e jamais de suas causas —,
o “fator sugestivo” (FREUD, 1926, p. 128) desenhou, no fracasso de suas curas milagrosas e
restauracdes efémeras, a certeza de que suas solugdes restringiriam-se aos limites misteriosos
do cosmos hipnético (Ibdem, 1926).

Ja as neuroses traumaticas ddo sinais nitidos de outra ordem. Diferentemente da
mobilidade das transcricdes conversivas ou das lacunas amnésticas reputadas ao simbolo
mnémico que o sintoma materializa, 0s sonhos dos traumatizados fazem reviver regularmente
o instante do padecimento: “é como se esses doentes jamais tivessem superado a situagdo

traumadtica, ou seja, como se essa tarefa ainda se apresentasse diante deles, atual e intacta”

% por isso, pesquisadores como Herman (1992) e van der Kolk (1996) descrevem que memdrias traumaticas de
intensidade avassaladora sdo infinitamente re-experienciadas como se estivessem congeladas no tempo
(BREWIN, 2001). Para Terr (1984), o individuo traumatizado tende a distorcer a percepcdo do tempo para
restituir o seu senso prévio de controle e autonomia.

” Embora na perspectiva de Freud toda neurose contenha uma tal fixacdo, nem toda fixacao conduz, coincide
ou se produz a partir dela. “Um exemplo modelar de fixacdo afetiva no passado é o luto, que envolve o mais
completo afastamento do presente e do futuro. Mas mesmo o juizo de um leigo diferencia nitidamente o luto
da neurose. Por outro lado, existem neuroses que podem ser caracterizadas como uma forma patoldgica do
luto.” (FREUD, 1917, p. 371).

%A hipdtese freudiana que determinou o sintoma neurdtico como o produto mediado de injungGes psiquicas
conflitantes, isto €, como uma formacdo de compromisso entre instancias topoldgica e dinamicamente
diversas, acompanhou o edificio tedrico psicanalitico desde a sua formagdo (FREUD, [1917]2016), e deu origem
a hipotese do simbolismo e da conversao nas perturbagdes histéricas (FREUD, [1893-5]2016).
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(FREUD, 1917, p. 348). Junto a outras caracteristicas comuns a todas as neuroses desta
espécie, como a vida onirica tipica, a irritabilidade sensorial, a propensdo a agressividade, e a
constante relutdancia a agir (KARDINER, 1941), a “fixacdo no momento do acidente
traumatico®” (FREUD, 1917, p 348) foi abordada exaustivamente dentro e fora do léxico
freudiano (TERR, 1984; VAN DER KOLK, 1989; ORLANDINI, 2004; WOLLER, 2005;
RAMANATHAN, 2016). Podemos situar ao menos trés abordagens sistematicas deste
fendmeno: 1) a especulacdo acerca das distorcdes no sentido e na percepcdo do tempo
provocados por um trauma®’; 2) os estudos em torno da tendéncia & vitimizacdo recorrente
por vitimas de abusos fisicos e sexuais'®; 3) e as pesquisas sobre os mecanismos
neurobioldgicos e os marcadores neuroquimicos da retraumatizacdo. As manifestacdes
contiguas da repeticdo e da reproducdo traumatica, através das quais o passado invade o
presente por reexperiéncias e reencenacdes, levou Young (1996b) a reconhecer no TEPT uma
auténtica “doenca do tempo”, cuja etiologia consiste na revivéncia intrusiva “de imagens e
pensamentos, € na compulsdo de pacientes para repetir antigos eventos” (YOUNG, 1995, p.
94).

Diremos, portanto, que o trauma é uma patologia da memdria, e € sobretudo uma
patologia do tempo, pois é capaz de estranhamente revogar as suas consequéncias erosivas.
Ao imergir a vitima tdo profundamente em uma cena que veda a minima distancia especular
necessaria ao conhecimento cognitivo de uma experiéncia, o trauma imita, em seu movimento
repetitivo, as caracteristicas fundamentais da condicao hipnética (LEYS, 2006); e ele o faz
impondo, ao individuo que acomete, uma espécie de subserviéncia aos seus produtos nefastos

pela reiteracdo indefinida das experiéncias que o originaram sob a forma de pesadelos®,

% Kardiner, no entanto, era cético guanto a perspectiva freudiana da fixacdo ao trauma (“esse conceito de
‘fixacdo’ foi introduzido por Freud e, apds consideravel manobra, passou a significar uma interrupgdo do
desenvolvimento. A ‘fixacdo’ é util nas neuroses traumaticas apenas para descrever o fato de que os efeitos do
trauma produziram uma alteragdao permanente na adapta¢do, mas ndao necessariamente uma interrupgdao no
desenvolvimento. E quase impossivel que sejamos capazes de detectar tal restrigio no inicio da vida, e no
momento ndo temos meios de localiza-la. O que é mais 6bvio é que a adaptac¢do do individuo sofreu uma
mudanca na qualidade e organizacdo” (lbdem, 1941, p. 87-88)

% por meio de exemplos clinicos, Lenore Terr (1984) procurou demonstrar como a percepgdo do tempo, que
auxilia na protecdo as excitacGes externas excessivas, é afetada apds o trauma psiquico. Seguindo as hipdteses
freudianas da barreira contra os estimulos (FREUD, 1920) e do método descontinuo de funcionamento do
sistema perceptivo (Freud, 1924), a autora indicou como as func¢des de filtragem do aparelho perceptual se
dirigem a superar a estimulagdo excessiva, e de que maneira as percepgdes acabam sendo danificadas durante
esse processo pelo qual o aparelho assenhora o estimulo.

% Sobre o tema, ver Elliot e Briere (1995), ou a revisdo de Classen, Palesh e Aggarwal (2005).

Pesadelos sdo um sintoma comum do TEPT. Em um estudo com 66 individuos com sindrome de resposta ao
estresse, Horowitz e associados (1980) descobriram que 54% relataram pesadelos e 51% resisténcias e imagens
intrusivas ao tentar dormir. Pesadelos frequentes também foram relatados em veteranos de combate. DeFazio
(1975) descobriu que 67% dos veteranos de combate recentes do Vietna tinham pesadelos.
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atuacOes e repeticbes compulsivas. A teoria mimética de Ruth Leys (2000) sustenta que a
experiéncia do sujeito traumatizado “pode ser entendida como envolvendo um tipo de
imitacdo hipndtica ou identificacdo regressiva com a pessoa, cena ou evento traumatogénico
original, com o resultado de que o sujeito esta fadado a representa-lo ou, de outras maneiras,
imita-lo” (LEYS, 2006, p. 139). Aqui se encontram a plasticidade dos sintomas que a hipnose
revela e a imobilidade daqueles que o flashback e os sonhos trauméticos dao a conhecer.

2.4 Trauma e imagem

Para compreendermos a contundente tese de Leys precisamos, no entanto, fazer uma
outra digressdo — mais precisamente ao pensamento de Horowitz (1970, 1972) e as suas
consideracBes fenomenoldgicas sobre a percepcdo e a imagem. Durante mais de duas décadas,
a investigacao experimental-tedrico-terapéutica de Horowitz se concentrou na relacdo entre 0s
transtornos do estresse e a imagem, sublinhando as varia¢Ges nas suas propriedades formais e
enfatizando dimensfes outras, como a vivacidade e a controlabilidade — isto €, o grau de
autonomia que o aparato imagético conquista sobre a sua propria irrupcdo (BRETT;
OSTROFF, 1985). “Ele descreveu cuidadosamente o amplo espectro de imagens da vigilia,
desde impressbes turvas a memorias vividas e detalhadas que novamente entram na
consciéncia e sdo dificeis de dissipar” (Ibdem, 1985, p. 419). Ao extrapolar a especulagéo
traumatica para além dos limites da vida onirica, onde, desde Freud (1920), o campo do
traumatismo havia fixado sistematicamente o seu interesse, Horowitz expande decisivamente
o0 papel da imagem nos transtornos de estresse (LEYS, 2006). A partir de entdo, as imagens
do trauma transporiam os sonhos que as encerravam e ganhariam irreversivelmente o estado
de vigilia.

Isso porque o pensamento consciente supostamente exige a representacdo de
informac@es ideacionais e afetivas. O modelo histérico de representacdo, que perdurou desde
a filosofia grega, instituiu que os objetos irradiavam informag6es ao mundo e, dessa maneira,
caberia ao aparato percepto-sensorial aprrendé-las sob a forma de imagens codificadas
segundo a sua natureza elementar. Imagens auditivas, imagens visuais, imagens olfativas,
imageis tateis, e, por fim, gustativas. Se a multiplicidade perceptiva dos 6rgaos dos sentidos
equivale a diversidade do repertorio imagens dos tipos de sensacdo, € porque essas imagens
retinham a totalidade da informacdo ambiental e, por isso, poderiam ser evocadas através de
intencBes internas mesmo na auséncia dos seus objetos reais. Organizadas de acordo com as
‘leis’ da conexdo associativa — € por ocorrerem inumeras vezes no contexto de processos

primarios, regressivos, ou em formas concretas de pensamento —, essas imagens foram
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amarradas em cadeias de pensamento (HLANDLER; HLANDLER, 1964) e investidas de um
conjunto de pressuposi¢des tacitas: “(1) o pensamento do processo primario™ é representado
em imagens e o pensamento do processo secundario’® é representado em palavras; (2) o
pensamento em imagens é mais primitivo do que o pensamento em palavras; ou (3) o
pensamento em imagens ¢ concretista € o pensamento em palavras ¢ abstrato” (HOROWITZ,
1972, p. 794). Isso é apenas parcialmente verdadeiro, pois embora na condicdo de vigilia
predomine o modo lexical de representacdo, € incorreto afirmar que, mesmo na fase adulta,
ele seja exclusivo'®. Ndo sem razdo, Bruner (1964) estabeleceu um modelo representacional
cujo funcionamento esté alicercado sobre a énfase concreto-abstrata do processamento das
informacdes por sistemas cognitivos interconectados. A interacdo desses sistemas objetiva a
elaboragdo de uma representagdo de pensamento, isto €, a constru¢do de um ‘modelo interno
do mundo’, alimentado por representagdes ativas, iconicas ou simbdlicas’® (Ibdem, 1964).
Ao refutar tais suposi¢fes, o pensamento de Horowitz (1972) encaminha uma parcela
importante da famosa controvérsia do ‘pensamento sem imagem’, que despontou na
psicologia académica na virada do século XIX.

Esse deslocamento presenteia com dire¢bes insoOlitas um campo que se mantivera
historicamente inclinado a restringir seu escopo ao repertorio de imagens que o pesadelo
ofertava (BRETT; OSTROFF, 1985). O trauma é uma perturbagdo incapacitante do sistema
de processamento de informacdes que obstrui a assimilagcdo do significado da informacao
traumaética pelos esquemas cognitivos atualmente existentes (HOROWITZ, 1976); “em vez
disso, imagens ‘indomadas’ do trauma permaneceram presas em um sistema de
armazenamento de imagens hipotético, a partir do qual pressionaram repetidamente por
revisualizagdo e assimilagdo na forma de flashbacks peremptérios e intrusdes imagéticas”
(LEYS, 2006, p. 140).

O papel da imagem no desenvolvimento da psicopatologia traumatica € de importancia

fundamental, pois por meio dela a psiquiatria americana adequou as prioridades gerais de

1% Referéncia ao conceito psicanalitico de ‘principio do prazer’ (FREUD, [1915]2010)

194 Referéncia ao conceito psicanalitico de ‘principio de realidade’ (FREUD, [1915]2010).

Por isso, Horowitz (1972) sugeriu a elaboracdo de um modelo conceitual abrangente para os diversificados
modos de representagdo, bem como para as suas diferentes propriedades. Esse modelo é particularmente
importante para a investigacdo cientifica do trauma, pois, além de descrever as propriedades formais das
experiéncias conscientes, examina, isto sim, as transformagdes entre os modos de representa¢do a medida que
ocorrem nos fluxos de pensamento, ora no desenvolvimento infantil, ora nas alteragbes regressivas e
progressivas da consciéncia.

106 representacdo ativa alude ao nivel de concretude, e sdo usualmente relacionadas a motilidade. A
representacdo iconica foi tratada por Bruner (1964) como uma forma, e a representacdo simbdlica o
representacdo mais abstrato, relacionada as atividades mentais superiores do funcionamento executivo
(HOROWITZ, 1972)
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subversdo das bases psicodindmicas e anexou o campo do psicotraumatismo ao modelo
descritivo que caracterizou o seu redirecionamento epistemoldgico (YOUNG, 1995). E por
isso que Leys (2006) relembra a ambicédo diagndstica do TEPT em obter o reconhecimento
formal da viabilidade de eventos gravemente traumaticos terem consequéncias psicologicas
prolongadas em qualquer pessoa, independentemente da histdria anterior ou personalidade do
individuo. Nesse sentido, a abordagem do TEPT exigiria uma dupla elucidagdo — alcancada
pelo esvaziamento da abordagem identificatéria do trauma, que se concentrava nas maneiras
como 0s eventos estressantes da vida eram mediados pela interpretacdo subjetiva da vitima, e
pela descoberta de uma definicdo cristalina dos atributos reconheciveis de um estressor, bem
como de métodos para objetivar e operacionalizar o evento traumético (LEYS, 2006).
Portanto, a imagem ofereceu um apoio sincrono a disposicdo da metalinguagem diagnostica
em codificar as experiéncias de sofrimento traumatico associadas a um fator etiolégico causal
especifico’®’.

Por imagem, entende-se 0s conteudos mentais que possuem qualidades sensoriais e se
distinguem da atividade mental, concebida como puramente verbal ou abstrata (HOROWITZ,
1970); o essencial da perspectiva de Horowitz para a imagem é que, em se tratando de
representacdes psiquicas internas, elas jamais poderiam ser equiparadas as percepcées, pois,
ao contrario desta, “ndo eram simples réplicas de um estimulo externo, mas amalgamas
complexos de fragmentos de memodria, reconstrucdes e fantasias cuja formacdo poderia ser
influenciada a qualquer momento pelos estados emocionais do sujeito, propensdo para
complacéncia experimental, sugestionabilidade e outros fatores” (LEYS, 2006, p. 138-9).
Essa énfase € frontalmente distinta do papel desempenhado na reacdo traumatica por
experiéncias anteriores, ou dos estilos de enfrentamento e dos recursos apresentados por
individuos expostos ao evento (LAUFER; BRETT; GALLOP, 1984). O foco no fator
etioldgico e, portanto, na funcdo do ambiente externo o qual o evento traumatico personifica,
guiaram Brett e Ostroff (1985) a suntuosa tarefa de propor a reformulacdo da categoria
diagndstica do TEPT em termos de imagem, tencionando, com isso, a sua pura objetivacao.

Por que a proposta de Horowitz para os fendmenos da imagem, percepcao,
representacdo e pensamento, tao aparentemente heterogéneas aos pressupostos teoricos, éticos
e politicos desta psiquiatria puderam ser incorporadas ao campo do estresse traumatico e, por
ele, adquirir um estatuto verdadeiramente normativo (GREEN; LINDY; GRACE, 1985)? Ja

197 proposta intrigante de Elizabeth Brett e Robert Ostroff (1985) consistia em reorganizar o critério

diagndstico para o TEPT no DSM-lIl, levando em consideracdo o papel do imaginario traumatico no
desenvolvimento desse transtorno.
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no DSM-I11I (APA, 1980), embora ainda ndo especificadas, as formas exatas das imagens e
experiéncias da intrusdo constavam como recapitulagdes diretas de seus eventos formadores,
0 que explica a tendéncia de tratar a imagem traumatica como conteudo duplamente
extrinseco e invulneravel & qualquer dimensdo sugestiva, mimética'®® ou fantasmatica (LEYS,
2006).

A resposta para a formacgdo dessa alianga imprevisivel parece residir, segundo Leys

(2006), em caracteristicas inerentes ao pensamento de Horowitz'®

que ocasionaram um
processo de colapso da imagem no amago da percepgdo — e pelo qual aquela foi por esta
subjugada e finalmente transmutada em sua cépia fiel. Quando tratadas como réplicas
fidedignas do mundo externo, as imagens mentais sdo desenraizadas da compreensdo
psicodinamica de sua natureza potencialmente identificatério-mimética ou fantasmatica:

Como resultado, ndo apenas a imagem mental foi abstraida das
relagbes humanas que, do ponto de vista “mimético”, poderiam ser
consideradas como a produzindo e dando sentido; ela também passou
a ser entendida “antimimeticamente” em termos indexicais como se
elas fossem o resultado causal ou impressdo literal do trauma externo
(LEYS, 2006, p. 139).

Essa perspectiva da imagem angaria importancia pela expansdo de uma teoria
considerada antimimética (LEYS, 2000), e que postula o trauma como um evento puramente
externo a se abater sobre um sujeito supostamente constituido, porém passivo diante da cena
que o acomete. O modelo da cena traumatica, cujo principio remete ao desenvolvimento que
conduz o pensamento freudiano desde a sugestionabilidade hipnética até os intersticios da
identificacdo inconsciente, inaugura uma perspectiva decisivamente espectadoral do trauma;
nela, o sujeito € um observador meticuloso de seu proprio infortinio. A nocdo mimética de
que as vitimas do trauma sdo “completamente apanhadas ou cegamente imersas na cena do
choque € repudiada em favor da ideia oposta de que o sujeito permanece alheio a experiéncia
traumatica” (LEY'S, 2006, p. 139), como um espectador da cena a qual ele pode ver e, para si
mesmo, representar. Embora dotado de todos os elementos sensoriais da trama, no entanto,
carece a esse personagem a capacidade de transmiti-la por narrativa, pois a absoluta

externalidade da violéncia que ela prefigura é proporcional & sua condigdo radical de

1% |nspirada pela ‘teoria da imita¢o’ (ou da simpatia) de Herbert Mead (1992), segundo a qual o self é uma

formacgdo contingente produzida pela interagdo de um organismo com o seu meio, Ruth Leys (1994)
argumentou que o trauma seria uma “experiéncia de imitagdo e identificagdo hipnédtica” (LEYS, 2006). As
perspectivas miméticas e antimiméticas foram, segundo a autora, o sustentaculo do solo instavel no qual o
conceito de trauma ha mais de um século se equilibra.

% por meio da abordagem de processamento de informagdes para a cogni¢cdo e do desenho de protocolos
experimentais, Horowitz tencionou equivaler imagem e percepc¢do — ela prépria definida como uma cdpia
simples do estimulo traumatico (LEYS, 2006).
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estrangereidade, o que veda que uma experiéncia definitivamente ocorra'® (BROWNE,
1990).

Logo, se a imagem decai sobre a percepcdo, é porque ela passa a estar supostamente
submetida as mesmas leis que regem o funcionamento perceptivo. O imaginado e o percebido
se fundem e, no ponto exato do seu cruzamento, sdo subvertidas as propriedades intrinsecas
da imagem — mas sdo igualmente dissolvidas as caracteristicas alegoricas que extraiam da
relacdo com as memdrias. Para estas, restara a proclamacao de novos principios fundamentais
(CHRISTIANSON; LOFTUS, 1987; KOSS et al, 1996). O paradigma da percepcéao
transforma a natureza mesma da imagem, transformando, com ela, as relacGes que
anteriormente detinha com a memoria e com a representacdo (HOROWITZ, 1972). Como
imagem e memoria se veiculam essencialmente por ingeréncia da representacdo, um novo
conjunto de proposicOes tedricas passaria a requisitar que os fendmenos de reproducdo
reputados ao traumatismo fossem explicados por mecanismos alternativos de memoria. 1sso
instaura um processo de hierarquizacdo de que teremos noticias pela apropriacdo do
fendmeno traumatico por teorias de matriz neurobiologica amplamente aceitas na comunidade
cientifica desde o langcamento do DSM-I1II (PITNAM, 1989; METCALFE; JACOBS, 1998;
BREWIN, 2001; KEMEDY, 2003; SHALEV, 2007).

2.5 A literalidade da meméria traumatica

"% caruth tenta se apropriar do conceito de Nachtriiglichkeit de Freud enfatizando exclusivamente seu aspecto

temporal - a ideia de que, devido a falta de preparagao do individuo, a ameaga a vida que define o trauma "é
reconhecida como tal pela mente um momento depois. O choque da mente a relagdo com a ameaga de morte
ndo é, portanto, a experiéncia direta da ameacga, mas precisamente a falta dessa experiéncia, o fato de que,
ndo sendo vivida a tempo, ainda ndo foi totalmente conhecida” (LEYS, 2000, p. 271).

Baseado no modelo da desmobilizacdo fisioldgica, Ivor Browne (1990) sugeriu que a capacidade de suspender e
inibir uma experiéncia avassaladora é uma estratégia utilizada para lidar com a ameacga de desestabilizagdo
interna; sempre que nos deparamos com uma experiéncia potencialmente desintegradora, tendemos e
"congela-la" sob a forma de um registro ndo assimilado e indefinidamente suspenso. Isso porque, na sua
interpretagdo, toda experiéncia ocorre em um continuum de tempo; envolve trabalho neurofisiolégico e
somatico, e a quantidade de trabalho envolvida depende do quéo séria é a natureza deste desafio externo e de
varios outros fatores internos ante os quais se defronta o organismo. Quando a experiéncia é definitivamente
integrada, isto é, quando tem destituidas as suas qualidades atuais e instaveis que a fariam pertencer ao
presente, e enfim é deslocada para o passado como memoria, o seu trabalho esta concluido. A hipdtese de
Browne envolve a afirmacdo de que o acontecimento traumatico é capaz de bloquear o “processo de
experimentar” (Ibdem, 1990, p. 10) de forma tal que, aprisionado em um estdgio inicial, esse acontecimento,
podendo permanecer neste estado por meses, anos ou indefinidamente, podera ser considerado, no maximo,
uma forma incipiente de experiéncia. Na tentativa desesperada de tornar a intrusdo da ameaca inadmissivel
por um processo de inibicdo, o trabalho critico da experiéncia é suspenso, sua assimilagcdo subvertida, e sua
integracdo inviabilizada. Este estado de “excitacdo suspensa" (/bdem, 1990, p11) produziria os fenGmenos de
embotamento e entorpecimento emocional listados no DSM.
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N&o sem motivos, van der Kolk, Hopper e Osterman (2001) afirmardo que as
memorias  traumdticas  “persistem  principalmente como memorias  implicitas,
comportamentais e somaticas, e apenas secundariamente como narrativas vagas,
generalizadas, fragmentadas, incompletas e desorganizadas” (VAN DER KOLK; HOPPER,;
OSTERMAN, 2001, p. 24). A partir da década de 1980, a imagem traumaética veio a ser
ostensivamente caracterizada como uma memadria iconica que assombra a vitima na forma de
flashbacks, sonhos e outras modalidades intrusivas de repeticdo (CARUTH, 1996; LEYS,
2006). O que esta em questdo na énfase recente dessas imagens é compreender como o trauma
desabilita o aparato perceptivo e cognitivo da vitima a tal ponto que a experiéncia jamais se
torna parte do sistema de memoria responsavel pela génese e pela degradacdo das memorias
comuns (LEYS, 2006). Ou, dito de outro modo, por que meios os flashbacks, sonhos
traumaticos e outros produtos do trauma serdo caracterizados ndo como uma representacdo
exata ou verdadeira do passado, mas como um registro literal do evento traumético (LEYS,
2000).

A premissa da literalidade estd ancorada na alegacdo de que haveria uma filiacdo
irrefutavel entre a sintomatologia traumatica e os fendmenos do campo perceptivo. Em
contraste com a maneira como as pessoas parecem processar informagfes comuns, as
experiéncias traumaticas seriam “inicialmente impressas como sensacOes ou estados de
sentimento e ndo sdo agrupadas e transcritas em narrativas pessoais” (VAN DER KOLK;
BURBRIDGE; SUSUKI, 1997, p. 109-110). Resumindo: por parecerem resistir ao
alinhamento e a atualizacdo com demais experiéncias regulares, as memdrias traumaticas
exprimiriam uma modalidade de codificacdo cuja recuperacdo, dirigida as representacGes
sensoriais e emocionais, expressam, em sua contraface, o prejuizo na expressao da linguagem
verbal comunicéavel. Por isso, seria proprio da sua natureza ser “dissociada e inicialmente
armazenada como fragmentos sensoriais sem um componente semantico coerente” (VAN
DER KOLK; FISLER, 1995).

Pelo menos é o que supGe uma vertente fundamental da pesquisa sobre o fendbmeno
traumatico — a mesma que atribui a memoria do trauma a capacidade rechacar a
impermanéncia a que estdo relegados todos os processos de rememoracdo. Mas as cenas
revisitadas por 15 anos sem qualquer modificacdo em sonhos pdés-traumaticos (VAN DER
KOLK; BLITZ; BURR; HARTMANN, 1984) contrastam com o debate que, na literatura
médica e juridica atual, tensiona o postulado da natureza da memdria para esses eventos com
o reconhecimento de distor¢cdes na estrutura de seus produtos mnémicos (tipicas de outros

sistemas de memoria) (SOUTHWICK et al, 1997). A hipoOtese da natureza especial das
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memorias traumaticas é edificada sobre uma manobra argumentativa que localiza o carater
extraordinario duplamente nas qualidades intrinsecas a prépria imagem de um trauma e na sua
capacidade de transgredir as leis que regulamentam as demais memorias. Portanto, as
diferencas supostamente qualitativas entre as maneiras como as pessoas com TEPT
categorizam a experiéncia e aquelas pelas quais as pessoas ndo traumatizadas o fazem
indicam ndo s6 que a falha em compreender uma experiéncia desempenha um papel
determinante em torna-la traumatica (VAN DER KOLK; BURBRIDGE; SUSUKI, 1997),
mas que individuos traumatizados assimilam as experiéncias por meio de aparatos percepto-
sensoriais radicalmente especificos; os traumatizados véem, ouvem, cheiram, enfim, sentem
de modo diverso. Isso significa que o mal de que padecem se transferiu da exterioridade das

imagens para o intimo do seu ser*!.

Mas significa afirmar, em ultima analise, que a
literalidade do sonho traumatico — e da memoria que o subjaz — subverte a préopria Lei de
Ribot (1883).

O estudo das memorias traumaticas desafia varias nogles basicas
sobre a natureza da memodria: (i) que a memdria é sempre um processo
construtivo; (ii) que a meméria é principalmente declarativa (ou seja,
que as pessoas podem articular o que sabem em palavras e simbolos)
(iif) que a memoria estd presente na consciéncia de forma continua e
ininterrupta; e (iv) que a memdaria sempre se desintegra em precisdo ao
longo do tempo (VAN DER KOLK; BURBRIDGE; SUSUKI, 1997,
p. 100).

O carater especifico dessa memoria foi mapeado através de um exercicio dicotdmico
de inclusdo e de exclusdo no complexo ordenamento dos sistemas de meméria — e cujo
pretexto consiste em uma presuncgosa estratégia de alienar a memoria traumatica pela extracdo
absoluta de seus componentes linguisticos (VAN DER KOLK; FISLER, 1995; BRENNEIS,
1996). Logo, o declarativo, o semantico e o explicito foram encerrados em um jogo de

antinomia com o sensorial, o implicito e o indeclaravel, e um sistema simplificado de

m Segundo van der Kolk (1984), clinicos e pesquisadores que lidam com pacientes traumatizados observaram

repetidamente que as experiéncias sensoriais e imagens visuais relacionadas ao trauma parecem ndo
desaparecer com o tempo e parecem estar menos sujeitas a distor¢do do que a experiéncia comum. Essa
posicdo, porém, é controversa para Southwick e colaboradores (1997), que ndo encontraram sinais de
permanéncia absoluta nas memdrias traumaticas de sobreviventes de operac¢ées militares na Guerra do Golfo.
Durante um estudo de 2 anos, a consisténcia da memaria de cinquenta e nove reservistas da Guarda Nacional
foi analisada em fungdo da correlagdo com a apresentagdo de sintomas compativeis com TEPT. 52 (88%) dos 59
reservistas relataram mudangas na memdria para eventos traumaticos vivenciados pessoalmente durante a
Operagdo Tempestade no Deserto. Um més apds a guerra, 46% dos individuos relataram um ou mais eventos
traumaticos dos quais ndo se lembraram 2 anos depois. Além disso, 70% dos sujeitos na avaliagdo de 2 anos se
lembraram de eventos traumaticos que ndo haviam relatado em 1 més. 61% mudaram pelo menos duas
respostas no questionario de 19 itens sobre trauma e suas experiéncias de combate (aplicados 1 més e 2 anos
apos seu retorno da Guerra do Golfo) (SOUTHWICK et al, 1997).
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classificacdo circunscreveu em dois grandes conjuntos toda a variedade das memorias,
discriminando igualmente os predicados que as antagonizam: em uma ala, a fugacidade das
memorias do dia a dia e suas caracteristicas autobiogréaficas; na outra, a precisdo admiravel e a
consisténcia aparentemente indelével das memorias do trauma.

A memoria declarativa (também conhecida como explicita) se refere a percepgéao
consciente de fatos ou eventos que aconteceram ao individuo (VAN DER KOLK, 2002). Ela
resulta de um processo ativo e construtivo condicionado a esquemas mentais preexistentes:
em havendo assimilacdo, o material se torna indisponivel como entidade separada e imutavel,
pois é proprio do processo de integracdo operar distor¢des pela experiéncia precedente ou
pelo estado emocional no ato da lembranga (VAN DER KOLK, 1994). Quando as pessoas
recebem informacgfes sensoriais comuns e nao traumaticas, elas “sintetizam essa informacao
recebida em forma simbdlica, sem percepcdo consciente dos processos que traduzem as
impressodes sensoriais em uma historia pessoal” (VAN DER KOLK; FISLER, 1995, p. 520).
Contudo, quando as memdrias ndo podem ser integradas em um nivel semantico/linguistico,
elas “tendem a ser organizadas mais primitivamente, como imagens visuais ou sensagoes
somaticas” (VAN DER KOLK; FISLER, 1995, p. 519). A memoria ndo declarativa, implicita
ou procedural refere-se a memorias de habilidades e habitos, respostas emocionais, acdes
reflexivas e respostas classicamente condicionadas (VAN DER KOLK; BURBRIDGE;
SUSUKI, 1997).

Naturalmente, a memoria traumatica veio a ser representada como um exemplo de
meméria implicita? (SCHACTER, 1987) — ndo porque os flashbacks e sonhos traumaticos
simplesmente recapitulam experiéncias sensoriais, mas porque a especificidade de suas
memorias ratifica um projeto de resgate da teoria dissociativa com a qual as disciplinas

psiquiatrica e neurocientifica expandiram o seu dominio™*!** (VAN DER KOLK, 1996;

2 Contrariando essas expectativas, McNally (1996) utilizou um paradigma de identificacio perceptual para
investigar se os veteranos de combate do Vietna diagnosticados com TEPT, em comparagdo com veteranos de
combate considerados saudaveis, exibiriam um viés de memdria implicito para informagdes relacionadas ao
trauma. Como o efeito de priming nao foi aprimorado para estimulos associativos ao trauma no primeiro
grupo, ndo se obteve nenhuma evidéncia convincente da participacdo de mecanismos de memaria implicita
naquele transtorno.

3 cem anos apds o langcamento de L’Automatisme Psychologique (JANET, 1889), trabalho no qual Janet
intencionou encaminhar o problema do processamento mental de experiéncias subjetivamente extenuantes,
van der Kolk e van der Hart (1989) divulgaram um ensaio cuja dupla fun¢do consistia em homenagear o criador
do modelo dissociativo e, além disso, operar um resgate de sua obra. Por isso, os autores lembram a ironia de,
nas décadas finais do século XX, a psiquiatria estar “lentamente redescobrindo uma base de conhecimento
sobre os efeitos da traumatizacdo nos processos psicoldgicos que foram centrais para as concepgdes europeias
de psicopatologia durante as ultimas décadas do século anterior” (Ibdem, 1989, p. 365). Essa estrutura
conceitual objetivou ressuscitar a tese de que emoc¢des veementes (JANET, 1889) interferem na avaliagcdo e na
acdo adequadas, isto é, que o fracasso em confrontar a experiéncia leva a dissociagdo das memdrias
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MCNALLY, 1996, 1997; KHILSTROM, 2006). A pesquisa sobre a natureza das memdrias
traumaéticas indicaria que o trauma interfere na memoria declarativa, mas ndo na memoria
implicita (VAN DER KOLK, 1994). Portanto, o impacto emocional de um evento pode influir
na capacidade de capturar experiéncias em palavras ou simbolos — e é justamente pelo
fracasso da organizacdo semantica que a memoria retrocede até uma configuracdo primitiva
pressuposta em seu registro somatossensorial ou iconico (VAN DER KOLK, 1994). Nesse
caso, costuma-se dizer que o sujeito traumatizado experimenta um “terror sem palavras (terror
mudo)” (VAN DER KOLK; FISLER, 1995).

E verdade que algumas passagens da obra de Janet permitem essa interpretacio
(PUTNAM, 1989). As “memorias as quais o sofredor retorna continuamente, e pelas quais ¢
atormentado durante o dia e a noite” (JANET, 1919/1925) sugerem, ao menos furtivamente,
que a falha no processamento de informacBes de uma experiéncia em um nivel simbdlico
esteja no centro das patologias secundarias ao traumatismo. No inicio do século XX, quando
observou que “certos acontecimentos (...) deixavam memorias indeléveis e angustiantes”
(JANET, 1919/1925), Janet preparava 0 estabelecimento de um estatuto formal para as
imagens, sensacdes, estados afetivos e comportamentos invariaveis posteriormente resgatados
— ou, mais precisamente, reinventados — nas obras de Terr (1984), Caruth (1995) e van der
Kolk (1994, 2002). Ndo que o retorno insistente do sonho traumético descrito por Freud
culmine em uma figura eminentemente distinta do sintoma despojado de desejo ou significado
inconsciente enunciado por Caruth (1992), mas toma-lo por equivalente literal de seu evento
formador desabilita a intencdo teleoldgica da repeticdo traumatica pressuposta pelo
pensamento freudiano. Como tal, a repeticdo é um curto-circuito do aparato psiquico
(CARUTH, 1996) ou cerebral (VAN DER KOLK, 2016), e esta desvirtuada do percurso que a

levaria a dissipar-se em linguagem, pois, apartada da representacdo, ela € também

traumaticas e seu retorno como experiéncias de revivéncia fragmentarias: estados de sentimento, sensagdes
somaticas, imagens visuais e reconstituicGes comportamentais. Reaplicado em uma roupagem epistemoldgica
modernizada e com um verniz semantico contemporaneo, o modelo dissociativo teria provado que, apesar de
passados um século, “Janet ainda fornece uma insuperavel estrutura para integrar o conhecimento atual sobre
os efeitos psicodindmicos, cognitivos e bioldgicos da traumatizagdo humana” (VAN DER KOLK; VAN DER HART,
1989, p. 365).

" Em uma critica mordaz as interpretagdes de van der Kolk (1994, 2002) para a especificidade da memoria
traumatica, Ruth Leys (2000) ressaltou que nem o préprio Janet, cujas opinides sobre a natureza do trauma,
histeria e memodria informam muitos trabalhos recentes, considerou a memodria traumatica inteiramente
despossuida de caracteristicas semanticas. De acordo com a autora, “o uso, ou mau uso, de Janet por van der
Kolk é apenas um exemplo de sua tentativa geral de mobilizar o trabalho de seus predecessores de maneiras
que Ihe permitem representar sua teoria do trauma como a culminagdo de uma linhagem que pode parecer
como se vai do passado ao presente de uma forma interrompida, mas progressiva” (/bdem, 2000, p. 262-3).
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terminantemente desapropriada de sua fungdo comunicativa'™. Por isso, o sintoma do trauma
nada diz, nada comunica. Ele sobrevive do aniquilamento do intervalo que outrora a
representacdo interpusera entre a psiqué e a violéncia externa (CARUTH, 1991). Assim, “a
repeticdo dolorosa do flashback s6 pode ser entendida como a absoluta incapacidade da mente
de evitar um evento desagradavel que ndo recebeu significado psiquico de qualquer forma”
(CARUTH, 1996, p. 59). Através do trauma, 0 externo se torna interno por ligacao direta, sem
qualquer mediacéo.

Essa € a razdo pela qual a imagem do trauma, transformada em icone, é corporalizada
e, finalmente, expatriada do territério do conhecimento — ndo daquele proibido a consciéncia
do sujeito cindido da teoria psicanalitica, mas do conhecimento facultado a propria
possibilidade de conhecer (LEYS, 2006). E neste ponto que a precisio atemporal da memoria
do trauma e as propriedades fotograficas da memdria flash ganham contraste — menos pelas
caracteristicas formais que as confundem que pelo mecanismo de “entalhe” que as

formalizam?**®

. Isso porque a teoria da memdria jamais ratificou uma explicacdo inferencial
univoca para a associacao referencial afeto-precisdo (REISBERG; HEUER, 1992). Mesmo a
discrepancia entre a reten¢ao de informacgdes para eventos “palidos” ou emocionalmente
significativos deixa davidas se a vivacidade da lembranca é evidéncia de alguma vantagem de
codificacdo ou recuperacdo associada a emocionalidade (CHRISTIANSON; LOFTUS, 1987;
REISBERG; HEUER, 1992). “Quando essas memorias tém a qualidade vivida e intensa de
um flashback completo, ¢ crivel que sua precisdo historica seja imediatamente validada”
(FRANKEL, 1994, p. 321)? Em caso afirmativo, diriamos que as memorias sdo veridicas,
porque vividas. Essa parece ter sido a premissa essencial da abordagem de van der Kolk

(1994, 1997) e seus apoiadores para a memdria traumatica. Por ela, 0 modelo do flashback

115 |« s . .y
Ja em Freud se especulava que o sonho de uma neurose traumatica fosse capaz de transportar o individuo

de novo a situacdo do acidente, o tornando psiquicamente fixado ao trauma (FREUD, [1920]2011). Esse “eterno
retorno do mesmo” (Ibdem, [1920]2011, p. 182), herdeiro de excitagdes fortes o bastante para romper a
protecdo contra estimulos — e cuja neurose traumatica representa a vasta ruptura —, estabelece as condigOes
para a instalagdo de um principio geral do psiquismo, reduzindo o seu grau de entropia. “Tais sonhos buscam
lidar retrospectivamente com o estimulo, mediante o desenvolvimento da angustia (..). Obedecem a
compulsdo de repeticdo, no interesse do ligamento psiquico de impressdes traumaticas” (/bdem, [1920]2011,
p. 195-7]. Por essa razdo, o sonho traumdtico tem, na teoria psicanalitica, uma funcdo marcadamente
comunicativa.

%0 trauma argument é um conjunto de hipdteses reunidas em torno do pressuposto de que as memdarias
traumaticas possuiriam propriedades especiais que as tornariam qualitativamente distintas das memdrias
consolidadas a partir de eventos triviais (PORTER; BIRT, 2001). As experiéncias traumdticas levariam ao
comprometimento da memaria porque seriam processadas por mecanismos cognitivos Unicos, e que tornam
dificil a sua recuperacdo sob a forma de narrativa verbal coerentes (HERMAN, 1992). Essa perspectiva é um
desdobramento de uma teoria similar que, na dimensdo mais abrangente da pesquisa cientifica da memoria,
recebeu o titulo especial mechanism hypoteses (PILLEMER, 1984), onde foi aplicado a analise dos fendmenos
em flash no intuito de avaliar se estas.
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inverteu o raciocinio dedutivo que antes utilizava o sintoma ndo para alcancar, mas para
inferir o trauma, por um outro que o converteu em uma revisualizagdo testemunhal dotada de
absoluta precisdo historica (FRANKEL, 1994). Ao contrario de outras formas de distarbios
psicoldgicos, a questdo central no trauma € a realidade, e sua psicopatologia provém nédo da
falsidade ou do deslocamento de significado, mas da prépria histéria'’ (CARUTH, 1996;
VAN DER KOLK; MCFARLANE; WEISAETH, 1996).

No entanto, as contribuicfes das forcas contextuais sobre o contetudo do flashback e o
papel da expectativa e das imagens lancam duvidas consideraveis sobre a crenca de que 0s
mesmos sdo veridicos e aceitaveis automaticamente como “verdadeira memoria” de eventos
passados (FRANKEL, 1994). Da mesma maneira, McCloskey, Wible e Cohen (1988)
demonstraram que as memorias flash estdo sujeitas a apagamento e inexatiddo equivalentes,
apesar dos esforcos de Brown e Kulik (1977) e Schmidt e Bohannon**® (1988) de provar o
contrario. Este € um entrecruzamento epistemoldgico importante, pois apresenta a curiosa
proposta da literatura cientifica da memoria de assimilar os problemas do trauma e do flash a
partir de uma mesma diretriz hipotética. Mais precisamente, porque 0S mecanismos de
memaorias comuns se referem ao maquinario mental posto em marcha durante o curso normal
de eventos para reter informacdes sobre experiéncias passadas'®, e o mecanismo especial
descreve 0 maquinéario cognitivo ndo comumente relacionado a lembranca regular, mas, ao
invés disso, levado a termo por condi¢Bes desencadeadoras especificas (MCCLOSKEY,
1992). Também curiosamente, pesquisadores dedicados a esses dois fenbmenos chegaram ao
desfecho quase consensual de que as caracteristicas incomuns das memdrias flash e das
memorias traumaticas ndo confirmam por si mesmas a postulagdo de um mecanismo de
formagéo especial (PILLEMER, 1984; MCCLOSKEY; WIBLE; COHEN, 1988; FRANKEL,
1994; PORTER; BIRT, 2001) — o que é surpreendente, tendo em vista que o flash e o trauma
sdo fenbmenos quando muito tangenciais, porque surgidos de contingéncias frequentemente

distintas.

117 . . ;. , . P . ~ ~
Dessa perspectiva, se a histéria é um sintoma de trauma, é um sintoma que n3o deve, ou, na verdade, ndo

pode ser curado, mas simplesmente transmitido, passado adiante. "[A] natureza traumatica da histéria",
escreve Caruth (1996), "significa que os eventos sdo histdricos apenas na medida em que envolvem outros"
(Ibdem, 1996, p. 269).

18 Stephen Schmidt John Bohannon interpuseram 5 criticas fundamentais aos achados de McCloskey, Wible e
Cohen (1988) na tentativa indicar a prematuridade do descarte da hipdtese dos mecanismos especiais
supostamente responsaveis pela memaria de tipo flash.

"lsto é: “processos para gerar representacdes internas de eventos experimentados, armazenar essas
representacdes na memoria e recupera-las em um momento posterior” (MCCLOSKEY, 1992, p. 227).
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A hipétese do mecanismo especial da meméria'? foi, de modo geral, contestada na
literatura cientifica do trauma em duas frentes simultdneas, correspondentes as suas
proposicdes e aos seus fundamentos. Esses movimentos objetivaram impdr alguma resisténcia
a implementacdo de afirmacdes responsaveis por compromissar disciplinas tdo heterogéneas
quanto a neurobiologia moderna e determinadas versdes do pos-estruturalismo a uma mesma
descricdo de trauma psiquico. Sdo elas: a afirmagdo empirica que classificou os sintomas
traumaticos como memorias veridicas ou representaces do seu evento desencadeante
(SELIGMANN-SILVA, 2008; GIBBS, 2014); e a reivindicacdo epistemologico-ontoldgica,
segundo a qual “esses mesmos sintomas sdo réplicas literais ou repeticdes do trauma e que,
como tal, estdo fora da representacdo” (LEYS, 2000, p. 229). Descrevemos acima como as
condicdes contextuais e a evidéncia de altos niveis de construcdo e confabulacdo indicam a
presenca de erros mesmo nas lembrancas relacionadas a eventos emocionalmente
significativos (REISBERG; REUER, 1992). Portanto, o grau de emocionalidade relacionado a
um determinado evento sugere, mas ndo determina a precisdo e a consisténcia do material
mnémico resultante (SOUTHWICK et al, 1997). A segunda alegacdo do trauma argument — a
hipdtese da literalidade da memdria traumatica — recomenda uma deriva ainda mais sinuosa

pelo fenbmeno oposto da amnésia pos-traumatica.

2.6 A memodria adiada

Por mais de 100 anos, inUmeras descri¢fes clinicas documentaram a emergéncia de
quadros amnésicos consecutivos a vivéncia de situacdes traumaticas (CHARCOT, 1887;
KARDINER, 1941; VAN DER KOLK, 2002). Profissionais de saude mental e magistrados
frequentemente sdo requisitados a colher relatos de comprometimento e recuperacdo tardia da
memoria em vitimas e testemunhas oculares de violéncia extrema (LOFTUS, 1993; PORTER,;
YUILLE; LEHMAN, 1999; PORTER ET AL, 2001). Ja em 1980 o DSM-III reconheceu a
existéncia de perda de memdria para eventos traumaticos nos critérios de diagndstico para
amnésia dissociativa e para 0 TEPT (p. 381-2). Os transtornos amnésicos compreendem um
comprometimento grave da memdria ocorrendo na auséncia de outros comprometimentos
cognitivos importantes em um individuo com consciéncia preservada (MARKOWITSCH,;
STANILOIU, 2012). Embora o0 DSM-5 (APA, 2013) implicitamente desencoraje 0 uso do

129 Ou simplesmente “trauma argument”, na denominacdo de Porter e Birt (2001).
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termo ‘amnésia’ ao recomendar descrigdes especificas das fungdes perturbadas da memoria, €
manifesta a sua aproximacgdo das descri¢cOes originais de Janet (1889) para a definicdo do
mecanismo dissociativo. Com isso, 0 manual opta por ndo excluir a amnésia dissociativa do
seu painel semiologico, mas o faz agregando a amnésia psicogénica novos elementos
diagndsticos provenientes da combinacgéo entre achados neuropsicoldgicos e de neuroimagem,
ou seja, alinhando a sua base aos modelos neurais integrativos de cogni¢cdo e emocéo
(STANILOIU; MARKOWITSCH, 2014).

O termo amnésia dissociativa*®! inclui um grupo heterogéneo de transtornos com
apresentacdes clinicas e neuropsicologicas, caracteristicas associadas, curso, antecedentes,
mecanismos patogenéticos e, possivelmente, mesmo definicbes ou conceitualizagdes
independentes (LOWENSTEIN, 1996). Alguns casos envolvem perdas (bloqueios de
recuperacdo) de todas as informacdes autobiograficas durante anos de vida; outros podem
envolver amnésia para aspectos individuais de um evento traumatico e porventura sinalizar
uma codificacdo incompleta (Ibdem, 1996). Em certos quadros dissociativos, “acredita-se que
0s pacientes tenham amnésia para todo um evento traumatico, embora mantendo uma
memoria autobiografica normal para outros aspectos de suas vidas” 122 (STANILOIU;
MARKOWITSCH, 2014, p. 227). Nao raro, afirma-se que tais individuos podem
eventualmente recuperar a memdria anteriormente inacessivel desse evento (LOFTUS, 1997,
PORTER; YUILLE; LEHMAN, 1999). Mas experimentos sobre a anormalidade da memoria
em individuos diagnosticados com TEPT sugerem que a memoria explicita para o material
relacionado ao trauma é contrariamente aprimorada nessas pessoas; ha, de maneira similar,
evidéncias provisérias de memoria implicita aprimorada para dados conceitualmente
complexos relacionados ao trauma (MCNALLY, 1997, p. 221). Uma vez que a pesquisa
comportamental e cognitiva em humanos e animais indica o feedback positivo do estresse

sobre o grau de retencdo da memdria explicita — sendo pelos seus detalhes periféricos, ao

121 . e~ . Jon] . « e . . .
Embora a definigdo estrita de amnésia dissociativa inclua uma incapacidade de recordar aspectos do trauma

(KIHLSTROM; GLISKY; ANGIULO, 1994), modelos cognitivos recentes postularam que processos de recuperagao
interrompidos, quando reduzem a recordac¢do ideal de memarias traumaticas, podem mediar o ajuste pods-
traumatico. O modelo de processamento de informacdes de Foa e Hearst-lkeda (1996) afirma que a adaptacdo
ao trauma requer o processamento de memdrias traumaticas de uma maneira que permita a habituagdo ao
sofrimento associado e a integracdo de novas informacdes. O acesso prejudicado a memdrias autobiograficas
de um trauma pode impedir este processo terapéutico. Consistente com este modelo, as memdrias
traumaticas de vitimas de estupro com TEPT sdo caracterizadas por fragmentacdo e desorganizagdo (FOA;
MOLNAR; CASHMAN, 1995). Esse achado estd alinhado a formulagdo de que “individuos com TEPT podem ter
acesso prejudicado as memodrias de seu trauma porque a recuperagdo é impedida pela ma organizagido da
memoaria” (HARVEY; BRYANT; DANG, 1998, p. 500).

22 Em 1997, Putman langou o livro Dissociation in children and adolescents, no elaborou abordagem de
desenvolvimento para compreender, diagnosticar e tratar a dissociacdo patoldgica em criancas e adolescentes.
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menos em seus temas principais’® — a associacdo com altos niveis de estresse pode tornar a
memoria mais distintiva e, portanto, mais facilmente recuperdvel. Nisso reside o primeiro
grande desafio posto aos proponentes do argumento da memdria traumatica (SHOBE;
KHILSTROM, 1997), qual seja, explicar esta inesperada hiperminésia para a memoria
semantica do trauma dificilmente solucionéavel sob a égide do modelo dissociativo da amnésia
pos-traumatica. Da perspectiva da pesquisa experimental da memoria, “é dificil compreender
como 0s eventos traumaticos poderiam ser dissociados ou reprimidos e requererem técnicas
especiais para serem coletadas e trazidos & consciéncia”*®* (Ibdem, 1997, p. 71). A
hipermnésia e a amnésia periddica sdo produtos antagbnicos do trauma; se enraizam nas
entranhas de suas memorias e, desde 0 marco geneal6gico que 0 inaugura, percorrem 0
desenvolvimento corporal e psicoldgico de suas linhas divergentes — a uma sucedendo
acometer o corpo; a outra, privilegiando ocultar da consciéncia o segredo que a faz padecer.
Como € possivel que o trauma simultaneamente aprimore e debilite os fluxos de
memoria? Uma resolucdo para essa aparente incongruéncia executa a decomposicdo da
memoria em elementos menores e qualitativamente diversos, para dai acolher a evidéncia do
aprimoramento ndo em seus componentes narrativos, mas em seus componentes Somaticos e
perceptuais (SHOBE; KHILSTROM, 1997). Assim, o0s eventos traumaticos podem
permanecer devidamente preservados na memdria implicita, como imagens, sensacfes e
sentimentos vividos, ainda que lhes faltem outras caracteristicas declarativas. Essa foi a
aposta do trauma argument entre os anos 1980 e 2000, quando uma série de publicacdes
objetivou consolidar que o funcionamento por rede de informacdes dos sistemas de memoria
encontraria nas emocdes e nas sensacOes as pistas criticas para a recuperacdo em vias
associativas (VAN DER KOLK ET AL, 1985; CHRISTIAN; LOFTUS, 1987; VAN DER
KOLK, 1996; MCNALLY, 1997). Portanto, ndo s6 as emoc¢des associadas a quaisquer
experiéncias particulares desempenhariam, como vimos, um papel determinante nos esquemas
cognitivos futuramente ativados, mas a prépria exposicdo a estimulos emocionais ou

sensoriais especificos, ainda que indcuos, poderiam recapitular sentimentos e agcdes sincronas

123 . . ~ . . s . .
Cada vez mais, se afirma que emocgdo tende a beneficiar a memodria para detalhes centrais enquanto

prejudica a memoéria para detalhes periféricos (ELLIOT; BRIERE, 1995), e que niveis extremamente altos de
emocdo “levam a fortes respostas condicionadas enquanto prejudicam os processos de memdria consciente”
(BREWIN, 2001, p. 159). O convincente experimento de Christianson (1992) com testemunhas oculares
demonstrou que o efeito do aumento da excitagdo é a elevacdo da precisdao da lembranga para os aspectos
centrais do evento que foi testemunhado, enquanto simultaneamente diminui a precisdo para seus aspectos
periféricos.

" No escopo do trauma argument, uma segunda perspectiva argumenta que o estresse traumatico ndo
prejudica e pode até melhorar a qualidade da memdria (SHOBE; KIHLSTROM, 1997). Essa hipdtese ficou
conhecida como trauma equivalency argument (ou trauma superiority argument) (PORTER; BIRT, 2001).



93

ao momento da traumatizagdo. Nesse sentido, “¢ relevante que muitas pessoas com historias
de traumas, como estupro, violéncia doméstica e abuso infantil, parecam funcionar
relativamente bem, desde que os sentimentos relacionados as memarias traumaticas ndo sejam
estimulados” (VAN DER KOLK, 1996, p. 284). Qualquer afeto ou sensacéo relacionada a
uma experiéncia traumatica estaria, entdo, habilitada a servir como pista para a recuperacao de
sensacOes associadas, incluindo medo, desejo ou excitagdo sexual (VAN DER KOLK, 2002).

A amnésia pode ocorrer como a contraparte da codificacdo sensorio-motora de
experiéncias traumaticas, quando, portanto, estas ndo podem ser facilmente traduzidas para a
linguagem simbolica necessaria a recuperacdo linguistica (LEYS, 2000). Se ¢é plausivel que
em situacdes de terror a experiéncia ndao se processe em formas simbolico-linguisticas, mas
tenda a se organizar em icones, € porque o registro ndo distorcido do trauma alude a
destruicdo provisoria dos mecanismos comuns de consciéncia e memaria responsaveis pela
representacdo (VAN DER KOLK; FISLER, 1995). Entretanto, como demonstram Shobe e
Khilstrom (1997), os prdprios desenhos experimentais utilizados para a dedugdo das
qualidades especiais da memdria traumatica Sdo insensiveis a aspectos essenciais do
fendbmeno, como o método de recrutamento dos sujeitos de pesquisa e a fase do
desenvolvimento (faixa etaria) em que um individuo estava durante a ocorréncia do evento
traumatizante. Nem mesmo a unanimidade de relatos acerca da precedéncia de sensacoes
corporais sobre a memdria narrativa de eventos traumatizantes constitui prova suficiente para
a conclusdo das qualidades especiais de suas memdrias consecutivas (VAN DER KOLK;
FISLER, 1995). Sendo este o caso, o “normal” e o “especial” da memoria estariam dispostos
em gradiente, ndo em oposicdo, e a manutencdo desse principio deixa uma lacuna insuperavel
para a transicdo a que as memdrias do trauma estdo sujeitas, muitas vezes migrando, por
contagens e recontagens, do plano procedural e implicito & dimensdo semantica e narrativa'®.
Essa fragilidade conceitual explica porque a afirmacgdo de que “as pessoas parecem ser
incapazes de aceitar experiéncias sem significado” (VAN DER KOLK; BURBRIDGE;

SUSUKI, 1997, p. 110) ndo passa de uma protese argumentativa; uma retorica que especula

> 0s resultados de Porte e Birt (2001) em pesquisa com uma amostra de 306 estudantes universitarios

forneceram evidéncias de que memdrias traumaticas estdo associadas a uma ampla riqueza de detalhes e mais
informagGes emocionais em comparagdo com as memadrias emocionais positivas. Além disso, o fato de as
memdrias traumaticas terem sido pensadas com mais frequéncia lanc¢a duvidas sobre a ideia de que aspectos
do trauma sdo inacessiveis, ao contrario das teorias da fragmentagdo. Alguns pesquisadores do trauma ja
notaram como uma memdria pode, em alguns momentos, ser conscientemente representada e vivenciada com
pouca emog¢do sentida, enquanto em outras ocasides a mesma ser experimentada sob a forma de emogao
lancinante (HOROW!ITZ; REIDBORD, 1992). Observacdes deste tipo levaram Brewin et al. (1996) a propor que os
pacientes diagnosticados com TEPT apresentam a existéncia de dois tipos distintos de meméria para traumas.
(BREWIN, 2001).
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atributos ontolégicos para oferecer algum folego a essa teoria do trauma até que ela encontre
fundamentos epistemoldgicos pelos quais possa se conservar. Assim é que a marca sensorial
indelével do trauma pdde, pela atribuicdo de significado, ser transcrita para a memaoria comum
e sujeitar-se as mesmas distor¢des que as presidem. “Uma vez que as pessoas tomam
consciéncia dos elementos intrusivos do trauma, elas tendem a tentar preencher os espagos em
branco e completar o quadro. (...) eles tentardo entender o que estdo sentindo” (VAN DER
KOLK; BURBRIDGE; SUSUKI, 1997, p. 110). Para sustentar a sua teoria do trauma, 0s
autores prescreverao uma teoria do ser.

Secundariamente, isso explica também a migracdo dos entusiastas da hipotese do
mecanismo especial da memoria traumética até os dominios seguros da crescente
neurobiologia moderna (VAN DER KOLK, 1989; HORTON, 1995; SOUTHWICK et al,
1995; BREWIN, 2001). Quando as teses sobre os mecanismos especiais de codificacdo
comegaram a ser contestadas, uma vertente dominante do campo do trauma recrutou o
instrumental neurocientifico para “dobrar a aposta” na mesma diretriz, blindando os seus
pressupostos ao preco do descarte sumario de toda a tradicdo psicoldgica que a
complementava. Essa operacdo de blindagem, expropriando a racionalidade psicodindmica da
interpretacdo do fendmeno traumatico, marca a disjungdo essencial de seu duplo fundamento
genealdgico (YOUNG, 1995; FASSIN; RECHTMAN, 2009): a partir de agora, a coalizdo
hegemonica firmada entre psiquiatria, neurociéncias e neurobiologia revestira a teoria do
trauma com a densa tecnocracia da pesquisa neurocientifica, destinard o seu objeto a
propriedade exclusiva do corpo e refutara quaisquer objecbes a partir de sua impenetravel
especializacdo (ROSE; ABI-RACHED, 2013).

As trajetdrias das duas memorias do trauma, cujo entrelacamento temos noticias pela
obra de Charcot e pelo raciocinio semioldgico que cunhou o TEPT, se dissociam
decisivamente nesse instante. Suas ramificacdes, outrora reputadas a uma Gnica e mesma
origem, passam a organizar-se por um sistema desigual de hierarquias, € a memoria
psicologica do trauma é rebaixada a condicdo de fendémeno potencial subordinado aos
mecanismos de processamento de informacdo neuronal, dos quais, em principio,
desconhecemos (FUCHS, 2018). Logo, 0 mesmo ponto focal e abstrato para onde convergiam
— e de onde se inferia a sua origem geneal0gica, ndo é mais capaz de conferir a equidistancia
entre as determinacdes da memoria corporal e psicologica do trauma, porque esta, enquanto
epifenébmeno das operagdes do corpo figurado no cérebro, perde igualmente o seu
protagonismo etiologico sobre as perturbacOes relativas ao traumatismo. Fora do campo

representacional, o trauma psiquico sera tdo somente um efeito espetaculoso do sofrimento,
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jamais a sua causa primeira. Essa € a tese central de Ruth Leys (2000) ao associar o
surgimento da neurobiologia do trauma a uma definitiva e irremediavel crise da

representagdo™?.

3 TRAUMA E NEUROCIENCIAS

3.1 Da memodria ao estresse

A memdéria traumatica € verdadeiramente especial? E ainda: por que, apesar
confundidas em seus atributos formais e historicamente presumidas de mecanismos de
codificacdo extraordinarios, ainda assim a memdria oriunda do trauma e a memoria
proveniente do flash ndo se podem reduzir uma a outra? Das afirmacdes de Brown e Kullik
(1977) até o projeto de resgate da obra de Janet efetuado por van der Kolk (VAN DER
KOLK; VAN DER HART, 1989), um vasto acervo de literatura cientifica emaranhou a teoria
da memdria a teoria do trauma, posicionando a significacdo da emocionalidade no centro do
debate acerca da conversdo de experiéncias em memorias e, destas, em sofrimento
(CHRISTIANSON; LOFTUS, 1987; KHILSTROM, 1995; DEKEL; BONANNO, 2013). A

incapacidade de processar 0 traumatico da experiéncia, ¢ a ‘impressao de realidade’ gravada

126 . . . . A . .
A crise do modelo representacional ocorre em paralelo ao recrudescimento, no campo das ciéncias naturais

e bioldgicas, do projeto reducionista capitaneado pelo materialismo eliminativista (MOUNTCASTLE, 1998;
FUCHS, 2018).
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no cérebro por um evento marcam a tentativa de equacionar este fenémeno pela nogdo de
memoria traumatica implicita — aquela que, em sua literalidade insistente, testemunha a
existéncia de uma verdade historica intemporal e imaculada, invulneravel a quaisquer
contaminac®es por significados idiossincraticos, elaboracdo semantica e esquemas cognitivos
e, portanto, insensivel a toda forma de distorcdo (LEYS, 2000). Ao contrério do que a
emocionalidade do evento desencadeador do flash e da cena formadora do trauma levariam a
crer, 0 parentesco entre as memorias de ambos esses espetaculos ai se encerra, pois se a
memoria flash requisita um mecanismo de flashback associado (PILLEMER, 1984), a
memoria do trauma o tem em sua essencialidade; a ele pertence, por ele se reproduz, e através
de seus artificios se inscreve, no corpo, de maneira diferenciada (VAN DER KOLK, 1989B;
VAN DER KOLK; FISLER, 1995; VAN DER KOLK; VAN DER HART, 2005). A partir de
agora, a plausibilidade da teoria do trauma como literal e atemporalmente encapsulado em um
sistema de memdria especial seria enormemente potencializada pelo refor¢o de evidéncias
neurobioldgicas e pelo fundamento conferido por suposi¢cdes acerca da neurofisiologia do
cérebro (Mcfarlane, 2000; BREMNER et al, 1996; LEYS, 2000).

O efeito que o despertar da emocéo, particularmente a emocgdo extrema, tem na
memoria ¢ um tdpico que produz “evidéncias dramaticamente contraditorias e inspira
controvérsias duradouras” (BREWIN, 2001, p. 159). Memdrias de eventos traumaticos
vividos pessoalmente sdo geralmente vivas e cheias de detalhes perceptivos em pacientes com
TEPT, mas ao mesmo tempo tendem a ser desorganizados e conter lacunas (FOA; MOLNAR,;
CASHMAN, 1995; HARVEY; BRYANT, 1999). Esses fenébmenos sdo bem ilustrados no
TEPT, onde flashbacks intensos podem coexistir com memdria narrativa desorganizada e
incompleta. Considerando ndo ser incomum uma mesma memoria ser retomada como
representacdo consciente anddina ou vivéncia de emocdo lancinante (HOROWITZ,
REIDBORD, 1992), também ndo seria insensato supor, por extensdo, que pacientes com
TEPT evoquem dois tipos de memoria para 0 mesmo evento traumético. Ai esta uma
complexificacdo importante do trauma argument: enquanto van der Kolk (1996, 2002) tendia
a distinguir as memdrias traumaticas por seus mecanismos de inscrigdo, no modelo de Brewin
e colaboradores (1996) a natureza da memdria é menos relevante que a sua posi¢ao e regéncia
por sistemas de operacdo do conteudo mnémico: em um caso, acentua-se a qualidade
solipsista da memoria como corpo informacional anémalo; no outro, destaca-se sua dupla
forma de representacdo conferida pela emocionalidade (BREWIN, 2001). Neste modelo
tedrico, a memoria narrativa reflete a operacdo de um sistema de memoria verbalmente

acessivel (VAM), assim denominado com o objetivo de expressar sua integracdo com outras
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memorias autobiogréficas e demonstrar a sua capacidade de recuperacdo deliberada, como e
quando necessario (BREWIN, 2001). Em contraste, as experiéncias de revivéncia refletem a
operacdo de um sistema de memoria acessivel situacionalmente (SAM), cujo méaximo
exemplar € o fendmeno involuntario do flashback acionado por lembretes contextuais do
trauma (encontrados no ambiente externo ou interno dos processos mentais de uma pessoa).
Como ambos os sistemas conservam informacgdes sobre o evento traumatico, estariamos
falando em duas formas de representacdo da memoéria emocional, no lugar de uma®?’
(BREWIN et al, 1996).

O modelo de Brewin amplia os limites da tese de Brown e Kullik (1977), para quem
um sistema de memdria verbal é acrescido de um outro, responsavel pelo registro de imagens
sensoriais que decairiam rapidamente ndo fosse pelos altos niveis de emocdo a que estdo
associadas (PILLEMER, 1988). As imagens sensoriais duradouras, acionadas
automaticamente por pistas relevantes, bem como a tendéncia de mudar espontaneamente do
passado para 0 presente ao descrever uma determinada experiéncia, explicam as
caracteristicas particulares de uma memdria normal para eventos altamente emocionais
(BREWIN, 2001); porém explicam, ainda mais significativamente, a distincdo definitiva da
memdria flash para a memoria do trauma: uma deriva da codificacio de um evento
emocionalmente significativo por um sistema habitual de memoria; a outra, de um evento
emocional significativo por um sistema de meméria prejudicado. A hipétese da representacao
dual da memoria permite uma certa flexibilidade a interpretacdo dos fenémenos relacionados
a psicopatologia do trauma, pois liberta a sua memdria das fronteiras opacas das cadeias
implicitas e procedurais. E assim que Brewin (2001) concebera o flashback como mediador
responsavel por transferir as informacdes do sistema VAM para o sistema SAM. De um ponto
de vista evolutivo, faria sentido registrar o maximo de informac6es possivel sobre um evento
traumatico, mesmo diante de uma impossibilidade momentanea de processamento. O
flashback efetuaria essa equilibracdo dos sistemas pela distribuicdo das informacoes
mnémicas mediante critérios ditados pela emocionalidade. Isso resolveria parcialmente o
paradoxo instaurado pela capacidade de pacientes traumatizados fornecerem, quando
solicitados, ndo apenas uma descricdo detalhada de seu acometimento traumatico, mas
também discriminar retrospectivamente situacdes de revivescéncia presumivelmente vedadas
a narratividade pelo trauma argument (HELLAWELL; BREWIN, 2000).

127 . ~ ; st . . . .
A teoria da dupla representacao do transtorno de estresse pds-traumatico aplica uma ideia de sistemas de

memoaria multipla ao transtorno. Uma vez que as memoarias de trauma sdo processadas em sistemas distintos,
as duas representagées geradas terdo carater relativamente independente (BREWIN, 2001; HOLMES; BREWIN;
HENNESSY, 2004).
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Portanto, a memdria trauméatica pode de fato ter todas essas caracteristicas
contraditorias, dependendo de qual sistema de memoria esta sendo acessado. A tese da
duplicidade interativa dos sistemas suspende a necessidade de conferir racionalidade aos
fendmenos traumaticos pela distincdo qualitativa entre as categorias normais e especiais da
memoria. Importa pouco que esse modelo atenue as controvérsias acerca da discussdo dos
mecanismos especiais de formacao, pois a sua centralidade reside no grau de acomodacao que
lograra ter com as pesquisas recentes que associam os sistemas de memoria a neuroanatomia
das vias subsistentes ao medo. Por isso, Brewin (2001) defendera que sua teoria cognitiva esta
efetivamente justificada pelos diferentes sistemas de memoria que atuariam separadamente no
cérebro (KOSTEN et al, 1987; LABAR; CABEZA, 2006). Pela mesma razdo, a hipdtese da
funcdo mediadora do flashback marca a transicdo de um modelo cognitivo para um modelo
neurobioldgico do trauma'?® (FRANKEL, 1994; BREWIN, 2015).

A partir de agora, o trauma se constituird em uma zona de confluéncia entre teses
psicodindmicas, comportamentais, cognitivas e neurobioldgicas que descreveriam 0s seus
efeitos por vias semioldgicas e vocabularios progressivamente cerebralizados. A amigdala
passara a ser uma estrutura-chave responsavel pelo inicio de respostas defensivas quando a
pessoa é confrontada por sinais que sinalizam ameaca, e 0 hipocampo respondera pela
formacdo de memdrias conscientes temporoespacialmente contextualizadas (VAN DER
KOLK et al, 1985; SOUTHWICK et al, 1995; BREWIN, 2001). A discriminacdo dessas
pistas seria possivelmente efetuada por vias subcorticais em continuidade com os 6rgaos dos
sentidos, bem como por vias corticais de nivel superior que fornecem processamento mais
complexo, e para o fornecimento de informagfes contextuais. Enquanto niveis moderados de
excitacdo melhoram o funcionamento do hipocampo, niveis muito elevados de emoc¢éo tém o

efeito oposto™®®. Se espera que a amigdala seja uma estrutura menos propensa aos efeitos

%8 Na opinido de Brewin (2015), E provavel que uma investigacdo cientifica dos flashbacks se beneficie das

teorias que consigam articular observagdes clinicas no intuito de inferir vias cerebrais e fazer previsdes
especificas sobre a base neural deste tipo de memdria. Os flashbacks parecem depender do envolvimento de
um sistema de memoaria perceptivo involuntdrio que é distinto da memdria episddica comum (VAN DER KOLK;
FISLER, 1995), pois sdo forjados no instante em que a atencdo tende a ser restrita e focada na principal fonte
de perigo, de modo que elementos sensoriais da cena mais ampla codificados pelo sistema de memodria
perceptual serdo menos efetivamente associados, produzindo entdo memdarias fragmentadas, irresistiveis e
mal contextualizadas. A utilidade de tais modelos provavelmente dependera do sucesso com o qual eles
podem integrar as observagdes clinicas as evidéncias de condicionamento, memdéria autobiografica e estudos
de imagem. (BREWIN, 2015)

2 Em uma das poucas tentativas de aplicar este principio ao TEPT, Kolb (1987) postulou que a estimulagao
emocional excessiva leva a mudancas sindpticas relacionadas a sensibilizacdo neurofisiolégica e depressdo dos
processos sinapticos subjacentes aos processos de habituacdo, percepcdo discriminativa e potencial morte
neuronal. Para Horton (1995), a metafora da estimulacdo emocional de Kolb talvez seja, ainda hoje, a
justificativa mais bem articulada para uma hipdtese neuropsicologica do TEPT, pois ambiciona delinear uma
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prejudiciais da alta excitacdo, e por isso as varias manifestagdes do SAM, como priming,
condicionamento e flashbacks, estardo a ela fortemente associadas. Como o sistema SAM é
incapaz de codificar o contexto espacial e temporal, “ele ndo pode discriminar se as memorias
de trauma estdo relacionadas a uma ameaca atual ou se a ameaca ¢ passada” (BREWIN, 2001,
p. 161). A recuperacdo de memorias desse sistema, portanto, leva a que sejam revividas no
presente e a uma ativacdo correspondente da amigdala. Assim sendo, durante o trauma é
possivel que um sistema de memdria seja potencialmente minorado para que o outro amplie o
seu funcionamento.

A resposta de Brewin (2001, 2015) para o labirinto em que submergiu a teoria do
trauma desde o esgarcamento do paradigma psicodindmico na psicopatologia psiquiatrica
encaminhou o problema das representacOes estaticas da memoria decorrente de experiéncias
perturbadoras, antecipando um dobramento epistemoldgico ainda mais radical; por meio da
secdo e do intercambio dialdgico entre sistemas mnémicos, os fendmenos antes supostamente
antagbnicos da relembranca e da revivescéncia passam a responder a uma ordenagdo conexa
que operou a rarefacdo do prdprio conceito de memdria, secundarizando a sua importancia na
compreensdo dos disturbios relacionados ao traumatismo (Delaporte, 2002). A noc¢do de
memdria permanecera operativa, porem dissimulada sob as respostas emocionais
condicionadas (KOLB; MUTALIPASSI, 1982) — na medida em que o condicionamento
representa uma forma de memdria (PITNAM, 1989) —, e sob a unidade amorfa, mais
originaria e infinitamente replicavel da concepc¢édo do estresse (BREMNER, 2007). Esses dois
mecanismos interdependentes direcionaram os esforcos das pesquisas cientificas da area para,
a partir do DSM-III, delimitar as caracteristicas etiol6gicas e fenomenoldgicas essenciais a

experiéncia traumatica**°.

3.2 O estresse, seu estimulo e sua resposta

Embora o termo estresse seja relativamente novo no Iéxico inglés, poucas palavras

tiveram implicagdes de tdo longo alcance (EVERLY; LATING, 2012). O conceito surge pela

teoria compreensiva aos sinais e sintomas pds-traumaticos — e cujo principio de alteragdao funcional no
processamento cortical neuronal e sinaptico pretendia explicar os efeitos da estimulagdo aversiva sobre as
memodrias intensas.

8% pitnam (1989) destacou duas caracteristicas essenciais a categoria do TEPT. Sdo elas: a fenomenologia
intrusiva, através da qual as memodrias indesejadas do evento traumatico (lembrangas, pesadelos ou
flashbacks) ressurgem; e a causa, que por definicdo é um evento externo. A etiologia ambiental do TEPT
representa um importante desafio para o estabelecimento da patogénese pela investigagdo bioldgica.
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primeira vez em 1915 na medicina para enfatizar os impactos do ambiente do soldado sobre a
abertura de diagndsticos de shellshock e de neurose de guerra, mas se tornou mais
proeminente durante a Guerra Mundial I, a ponto de ser identificado como o principal fator
de colapso desses individuos (DELAPORTE, 2002). Apesar de as evidéncias dos efeitos
adversos do estresse serem bem documentadas em indmeras fontes (BREMNER, 2007),
tentativas de uma definicdo univoca permaneceram inconsistentes (KEMENY, 2003;
MURISON, 2016). No vernaculo, estresse se tornou um termo com carga negativa. Além
disso, “a palavra ¢ usada para descrever um estimulo (mais apropriadamente chamado de
estressor) € uma resposta, levando inevitavelmente a circularidade” (lbdem, 2016, p. 29).
Estressor € um termo cunhado por Selye (1976) para se referir a fontes de estresse potencial,
ou seja, as circunstancias de eventos (nos ambientes interno e externo) que podem produzir
uma resposta ao estresse’®! — e apenas no caso em que as produzam é que um estimulo pode
ser assim considerado (MURISON, 2016). Os estressores incluem estimulos sensoriais —
ruido, calor, dor — e estimulos psicoldgicos e psicossociais — morte de um parente, transtornos
ocupacionais, e ameacas a auto-estima (TENNANT; LANGELUDDECKE; BYRNE, 1985).
H& muito se reconhece que a exposicdo a estressores severos de diversos tipos afeta
negativamente o estado de saide (TENNANT; LANGELUDDECKE; BYRNE, 1985). Esses
estressores incluem, entre outros tantos, os traumas, as toxinas quimicas, as temperaturas
extremas, e 0 ruido. Se as primeiras conceitualizacBes definiam os estressores como um
evento capaz de provocar alguma mudanga no modo de vida atual (HOMES; RAHE, 1967),
as nocgOes atuais de estresse se concentram mais na relacdo dos estressores sociais e
psicolégicos com o estado de saude (BREMNER, 2007; HOROWITZ, 2011). O principal
interesse da pesquisa contemporanea do estresse esta vinculado a experiéncias psicossociais
objetivamente verificaveis ou fatores estressantes de eventos de vida. Este dominio de
experiéncias envolve uma grande variedade de eventos e situacdes, cujo principal critério de
inclusdo € que o objeto estudado, seja ele um evento ou uma experiéncia, se preste a
verificacdo por um observador objetivo. “Eventos 'intrapsiquicos', como expectativas pessoais
ndo atendidas, ameacas futuras imaginadas, etc. geralmente ndo sdo incluidos devido a
problemas substanciais na atribuicdo de causalidade” (TENNANT; LANGELUDDECKE;

Bt Selye (1974) observou que os individuos que sofrem de uma ampla gama de doengas fisicas pareciam ter

uma constelacdo comum de sintomas, incluindo perda de apetite, diminuicdo da forca muscular, pressao
arterial elevada e perda de vontade. O autor definia o estresse como “a soma de todas as mudangas
inespecificas (dentro de um organismo) causadas por funcdo ou dano” (SEYLE, 1974, p. 14) ou simplesmente “a
taxa de desgaste no corpo” (Ilbdem, 1974, p. 14).
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BYRNE, 1985, p. 114), ainda que provavelmente sejam tanto eliciadores de respostas ao
estresse quanto causas propriamente ditas de disturbios emocionais.

Portanto, intuiremos por estressor qualquer estimulo que provoque o que é geralmente
aceito como uma resposta bioldgica (YEHUDA; MCFARLANE; SHALEV, 1998). Isso deve
ser assim porque é impossivel, no nivel individual, prever com seguranga qual estimulo ou
conjunto de estimulos eliciard uma resposta. O estimulo pode ser interno ou externo,
sisttmico — quando ndo interfere no funcionamento da consciéncia — ou psicogénico®® —
qguando a antecipacdo da ameaca ocorre sem um marcador fisioldgico prévio —, e deve ser
primeiro percebido, avaliado e processado nos niveis subcortical e cortical antes que os
sistemas de resposta ao estresse sejam ou ndo ativados. A eliciagdo de uma resposta
dependera de varios fatores, incluindo intensidade do estimulo, valéncia e outras propriedades
intrinsecas, bem como processos de aprendizagem, incluindo habituacdo e sensibilizacdo e
experiéncia precoce.

Na tradicdo de Selye (1976), a resposta ao estresse representa um mecanismo
fisiolégico de mediacdo, ou seja, um meio fisiologico para provocar um determinado
resultado ou efeito. Mais especificamente, a resposta ao estresse pode ser vista como o elo
fisioldgico entre qualquer estressor e seu efeito sobre o0 6rgdo-alvo. Procurando ndo abandonar
inteiramente a nomenclatura original de Seyle, Everly e Lating (2012) adotam a definicdo de
que o estresse seria “uma resposta fisioldogica que serve como um mecanismo de mediagao
ligando qualquer estressor dado ao seu efeito de 6rgdo-alvo ou excitagao” (EVERLY;
LATING, 2012, p. 7).

Ao veicular a resposta ao estresse™*® a uma reagdo inespecifica que o organismo
recrutaria face a medida de exigéncia imposta por uma demanda de mudanca, Selye (1946)
agrupa o estresse inexoravelmente a ideia de homeostase. Via de regra, a homeostase implica
gue o funcionamento 6timo do organismo dependeria da manutencdo de um ambiente interno

estavel assegurada pelo processo concorrente da alostase, qual seja, a manutencdo dindmica

132 Everly e Lating (2012) preferem subdividir os estimulos em apenas duas categorias gerais: os estressores

psicossociais, assim classificados em virtude da interpretagdo cognitiva de seu evento formador, e os estimulos
biogénicos, que ndo requerem avaliagdo cognitiva para assumir qualidades estressantes, possuindo, em vez
disso, uma qualidade estimulante inata.

330 termo estresse foi tomado de empréstimo da ciéncia da fisica com uma significativa deturpacdo de seu
sentido original (Rosch, 1986). Na tradi¢do de Selye, o termo ganha a significagdo de uma resposta, enquanto
em seu uso original ele se referia a um estimulo, sendo assim mais correto afirmar que o termo tensdo
conservava, na ciéncia fisica, uma acep¢do mais proxima aquela que fora posteriormente conferida por Seyle
ao mesmo vocabulo na ciéncia bioldgica. Usar o termo estresse para denotar uma resposta deixou Selye sem
um termo para descrever o estimulo que engendra uma resposta de estresse, e é por essa razdo que o autor
escolheu o termo ‘estressor’ para denotar o impulso originador de qualquer reacdo desse tipo (EVERLY;
LATING, 2012).



102

da estabilidade por meio da mudanca (MCEWEN, 1998). A resposta ao estresse contribui
alocando recursos de energia e iniciando processos bioldgicos e comportamentais que
serviriam para reduzir os desvios do estado ideal. Uma vez que a ativacdo sustentada ou
inadequada do sistema de estresse é custosa e deletéria em varios niveis, o término apropriado
da resposta é essencial para garantir que os efeitos catabolicos, antirreprodutivos e
imunossupressores sejam limitados™*. Portanto, a resposta ideal a um estressor seria a rapida
ativacdo seguida de imediata desativacdo tdo logo a ameaca a homeostase ndo esteja mais
presente. Quando os processos alostaticos demandam energia que nao esta imediatamente
disponivel (MCEWEN, 1998), o organismo ingressa em um estado de ativa¢do sustentada do
estresse (LEVINE; URSIN, 1991), e diz-se, entdo, que ele esta em carga alostatica. A carga
alostatica é aumentada:

(1) quando o organismo ndo consegue se habituar a apresentagdes
repetidas de estressores homotipicos; (2) quando é exposto
repetidamente a estressores heterotipicos, sem tempo para se recuperar
entre eles; (3) quando a resposta é inadequadamente prolongada; e (4)
guando a resposta é inadequadamente ndo ativada, recorrendo a outros
mecanismos compensatorios™ (MURISON, 2016, p. 30).

A relacdo entre a perturbacao da excitacdo individual e a patologia do adoecimento é o
primeiro fato a ser considerado ao discutir as respostas gerais ao estresse (TENNANT,;
LANGELUDDECK; BYERNE, 1985). E verdadeiro que, em alguns casos, a patologia seja
definida como uma variavel categorica. No entanto, o que frequentemente ocorre é
simplesmente o estabelecimento de pontos de corte ou limiares acordados para um sintoma
especifico (por exemplo, depressdo) ou distarbio fisioldgico (aclicar no sangue, COmo no caso
do diabetes). A “maioria dos distarbios psicoldgicos e fisicos considerados relacionados ao
estresse se encaixa bem nesse continuum” (Ibdem, 1985, p. 116). Pode haver
interdependéncia, portanto, entre o curso dos transtornos depressivos e da doenca isquémica
do coracdo, o que significa, em ultima analise, que a relacdo entre estressores e doencas
fisicas pode ser mediada por distdrbios psicolégicos'*® (MURPHY; BROWN, 1980). Isso

134 Apoiada sobre esse principio, Arieh Shalev (2007) propord uma das formulagdes mais determinantes da

pesquisa contempordnea no trauma: a ideia de que os disturbios pds-traumaticos ndo se tratam de
perturbacGes da estimulagdo neurofisioldgica, mas sim da recuperagdo fisiolégica da resposta normal de
estresse (YEHUDA; LEDOUX, 2007).

35 Acredita-se que a carga alostatica dos tipos 1, 2 e 3 esteja associada a niveis cronicamente elevados de
ativacdo hipotalamo-adrenocortical (HPA) e potenciais consequéncias deletérias. O traumatizado é aquele cujo
aparato neural jamais retoma o estado de homeostase, uma vez que, nele, a resposta ao estresse adquiriu uma
condicdo de permanéncia.

B® Uma vez gue experiéncias de vida estressoras podem ter efeitos significativos sobre diversos sistemas
fisioldgicos — e que estes podem interagir por relacdes de logica bidirecional, se tornou importante equacionar
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permite que respostas autondmicas, enddcrinas ou fisioldgicas tipicas do mecanismo
homeostatico sirvam de modelo apropriado & interpretacdo de eventos negativos
paradigmaticos, mas também de eventos positivos — e mesmo de acontecimentos sociais
complexos (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007).

Especula-se que o processo de discriminacdo da periculosidade de um estimulo ou
estressor dependerd tanto dos mecanismos inatos e do aprendizado, quanto das interacfes
entre eles (MURISON, 2016). Sendo assim, alguns estimulos seriam automaticamente
interpretados pelo cérebro como estressores, enquanto outros como inofensivos e estes seréo
diferencialmente suscetiveis ao condicionamento do medo (MINEKA; OHMAN, 2002;
SELIGMAN, 1971). Murison (2016) utiliza como exemplo as imagens da cobra e da flor;
para a primeira, atribui valor inato de ameaca. Para a segunda, o valor — também inato — de
estimulo neutro. Sobrepostos a essas interpretacdes “preparadas” dos estimulos estardo o
condicionamento e o aprendizado, que podem fazer com que a cobra seja percebida como néo
ameacadora e a flor até como ameacadora. A percepcdo e a avaliacdo sdo, portanto, centrais
para saber se uma resposta de estresse € ou ndo montada a qualquer estimulo ou conjunto de
estimulos em particular (Ibdem, 2016).

As teorias da adaptacdo geral (SELYE, 1950) e da resposta de luta-e-fuga (CANON,
1936) sdo axiomaticas na compreensdo das teses contemporaneas mais hegeménicas do
traumatismo, uma vez que a percepc¢do da ameaca, isto €, a transcricdo do estimulo em uma
determinada resposta psicobioldgica, demonstrara por que meios 0 estresse substituiu a
memoria como linguagem essencial das experiéncias humanas mais perturbadoras. Essa
mudanca de nomes ndo trata de simples reorganizacao de vocabulario; acima de tudo, ela trata
de uma transformacdo profunda da racionalidade pela qual o trauma sera visualizado e
esquadrinhado, em um movimento que abandonara os seus efeitos internos para acentuar as
suas causas externas — e que resultara na possibilidade de quantificacdo radical das
experiéncias humanas (VAN DER KOLK, 2016). Por meio do estresse, o trauma se converteu
em unidade quantificavel e extensamente visivel pelas lentes que materializavam as interagdes
antes apenas virtualizadas de concentrac@es neuroquimicas e de circuitos neurofisiolégicos. A
memoria teve a sua unidade semantica pulverizada, distribuida e, finalmente, incorporada aos

dominios do comportamento e do estresse — de onde passou a subsistir dissimuladamente,

se a resposta fisioldgica é tipificada independentemente da variedade e da natureza de seus estressores. Esse é
o paradigma central que, no campo da pesquisa sobre estresse, pressupde o modelo de generalidade. Todavia,
em contraste com a proposicdo de uma resposta fisiologica esteriotipada, o modelo de especificidade
integrado sugere que condicBes estressantes especificas e a maneira especifica como um organismo avalia
essas condi¢Ges podem eliciar respostas emocionais e fisioldgicas qualitativamente distintas (KEMENY, 2003).
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porém sem que deixasse de exercer a sua influéncia epistemoldgica organizadora
(DELAPORTE, 2002). E por essa razdo que a pesquisa do estresse propora a variedade de
circunstancias estressantes e suas respectivas influéncias sobre a gravidade da resposta
fisioldgica e psicoldgica; e € por idéntica finalidade que surgirdo uma série de taxonomias
estressantes, a maioria das quais diferenciando ameacas as necessidades fisiologicas basicas
ou integridade fisica, conexdo social, senso de identidade e recursos individuais (KEMENY,
2003).

3.3 Da memoria ao estresse

Do meio do seculo XX em diante, o estresse se destacou como conceito elementar
para a operacionalidade da concepcdo do trauma psicolégico (DELAPORTE, 2002). Isso
ocorre por influéncia do trabalho de Grinker e Spiegel (1945) que, em Men Under Stress,
reafirmam a hipotese, ja adotada pela medicina das neuroses de guerra, de que mediante
condicdes de estresse exageradas, o individuo pode apresentar um fracasso de adaptacdo
passivel de produzir um efeito de ruptura. Portanto, se 0 ambiente do combatente é o que
determina o ponto de ruptura (Ibdem, 1945), é porque, obviamente, o poder deterministico do
estresse atingiu o seu apice; ele deterd, a partir de agora, as condic¢Ges suficientes para realizar
a patogénese, pois converteu-se em seu maximo agente causal (DELAPORTE, 2002). Os
principais argumentos de Grinker e Spiegel foram amplamente adotados por Selye (1976) em
meados da década de 1950, contribuindo para a disseminacdo da doutrina do estresse até que
esta fosse definitivamente oficializada como um diagnéstico em 1980 com o “transtorno de
estresse pos-traumatico™ (DELAPORTE, 2002).

E notavel que um termo carregado de ambiguidades tenha sido eleito para caracterizar
a abordagem moderna do trauma. Utilizado na literatura cientifica de forma vaga — e
admitindo acepcdes hibridas que vdo desde o estimulo as respostas e suas pretensas
consequéncias fisiologicas, 0 estresse transporta a sua indeterminacdo para o centro do
universo do traumatismo. Ndo sem motivos, Everly (1995) dedicou o primeiro capitulo de seu
canonico livro Psychotraumatology **" & tentativa de unificacdo das bases fundacionais
figuradas nas recomendacdes divergentes de Donavan (1991) e Schnitt (1993) para o campo

138

dos estudos sobre o estresse de natureza traumatica . A mesma inconsisténcia conceitual

Y7 Escrito em colaboracgdo com Jeffrey M. Lating, outro renomado pesquisador do trauma.

Donovan (1991) sugeriu que o termo traumatologia fosse usado para unir os varios empreendimentos no
campo dos estudos de estresse traumatico. Como Donovan observa, no entanto, o termo traumatologia

138
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preside a critica de Arieh Shalev (1996) sobre a criacdo da categoria diagnostica de transtorno
do estresse pds-traumatico (TEPT) pela American Psyquiatric Association em 1980. Para ela,
a categoria é problematica por trés razGes principais: primeiro, porque "estresse traumatico”
confunde dois construtos distintos - "estresse” e "traumatizacdo mental”. Em segundo lugar, a
ideia de "pos-traumatico” promove uma definicdo retrospectiva de eventos como traumaticos,
com base em seus efeitos patogénicos de longo prazo. Terceiro, a inclusdo em uma Unica
estrutura de incidentes comuns (como acidentes de transito) e atrocidades colossais (como o
Holocausto) cria uma base desequilibrada para a teoria etioldgica de transtornos relacionados
ao estresse.

Historicamente, o campo de estresse traumatico evoluiu
independentemente do dominio pré-existente do estresse e
enfrentamento. Apesar das tentativas de articular ligagdes tedricas
entre as pesquisas sobre "estresse" e "estresse traumatico", tem havido
muito pouca interacdo entre os dois campos. Na verdade, a conjungéo
entre os dois é bastante problematica (SHALEV, 1996, p. 92).

Ainda assim, a expressdo “estresse traumatico” preserva a sua importancia em angariar
em torno de si a maioria das descri¢des ndo-ortopédicas de processos de traumatizacio'®®. A
admissdo de que o estresse se aproxima do trauma por constituir reacdo fisioldgica tipica e
pretensamente universal a ameaca (MCFARLANE, 2000) pode ser constatada a partir da
adoc¢do, em 1952, de uma nosologia oficial com critérios diagnosticos formalizados para as
categorias da reacdo ao estresse bruto (APA, 1952) e da reacdo de ajuste a vida adulta (APA,
1968). Com o TEPT, conclui-se posteriormente a aposta em uma elucidacdo absoluta da
etiologia do trauma pela externalizacdo de seus fatores causais (PITNAM, 1989). A partir de
entdo, trauma e estresse se associardo por vias circulares e de tal modo tautoldgicas, que ao

ambiente serd facultada a responsabilidade pela emergéncia psicopatoldgica, enquanto se

também denota o ramo da medicina que trata de feridas e lesdes graves. Schnitt (1993) expressou
preocupacgdo com a escolha de Donovan de um termo que tem pelo menos dois significados. Ele pediu clareza
nas comunica¢des a medida que este novo campo se expande. Em uma espécie de refutagdo, Donovan (1993)
defendeu um termo mais amplo em escopo do que estudos de estresse traumatico, a frase que tem sido usada
historicamente para unir o campo.

% Uma proposta marginal de definicdo do estresse traumatico segue a teoria da conservagdo de recursos de
Stevan Hobfoll (1989), segundo a qual o estresse resulta de ameaca, perda ou do emprego ndo recompensador
de recursos investidos pelo individuo. Os recursos perdidos sdo aqueles geralmente assimilados com maior
valor pelos individuos, o que inclui a sensagdo pessoal de bem-estar préprio, bem-estar de um ente querido,
confianca e senso de controle. Nesse ambito, o estresse traumatico seria particularmente ameagador para os
recursos porque além de ocorrer de formas inesperadas e exprimir demandas frequentemente excessivas,
costuma atacar os valores bdsicos das pessoas e estdo fora do dominio para o qual as estratégias de utilizacdo
de recursos foram desenvolvidas (HOBFOLL, 1991). Assim, um estressor traumatico seria capaz de esgotar
rapidamente os recursos individuais e legar uma imagem mental poderosa que é facilmente evocada por pistas
associadas ao evento.
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procurara a sua explicacdo na dimensdo minima, porém em nada abstrata, do tecido celular
(HESTON, 1987). O TEPT como resposta normal a um acontecimento extraordinério ™
(LIFTON, 1988) indica que a supressdo da origem psicoldgica, atribuida por Young (1995) a
memoria traumatica, executa o deslocamento de sua causalidade para garantir a quantificacéo
do sofrimento que a determina. Com isso, a teoria do trauma conseguiria purgar de seu objeto
qualquer reveréncia a nogdo filosofica de representacdo, mesmo que um exame acurado de
suas matrizes neurocientificas contemporaneas sugiram uma solidariedade ora implicita, ora
mesmo imediata, & teoria dissociativa originada no pensamento de Janet*** (PUTNAM, 1989;
VAN DER KOLK; FISLER, 1995; MCNALLY, 1997). Se antes a inclusdo ou exclusdo no
dominio do traumético obedecia a um proceder cujos critérios eram determinados apenas
secundariamente pelo acontecimento vitimizador — uma vez que a psicopatologia que dele
deriva ndo se resume suficientemente nem a sua resposta, nem tampouco a seu surgimento — a
partir de agora, a traumatizacdo sera inteiramente capturada pelo par constituido entre
estimulo traumatico e reacdo adaptativa, sem a qual o mesmo ndo seria sequer inteligivel
(CARUTH, 1996; HOLBROOK et al, 2001; BALDWIN, 2013). A memdria traumatica era o
resultado necessariamente inexato da codificacdo de um determinado evento por um
determinado individuo. Ela era, portanto, o efeito de uma experiéncia, e é apenas por sé-lo
que se pode classifica-la qualitativamente como tal. Transformada em estresse, a meméria é
diluida na lacuna prescrita entre a sua génese e 0 seu resultado, entre estressor e resposta, ndo
sendo nada se ndo for igual e imediatamente ambos.

Ja o TEPT é uma desvirtuacdo do mecanismo normal de resposta ao estresse
fundamentada em duas suposicdes basicas: a) que o incidente o ocasiona ¢ ‘anormal’ (APA,
1980); e b) que todas as suas reagdes presumidas seriam observadas dentro dos limites de uma
resposta normal para um estressor (SHALEV, 1996). Portanto, o TEPT exibiria um padréo de
reacdo generalizado para eventos traumaticos possivelmente predeterminados em funcdo do
intervalo limitado de respostas afetivas, cognitivas e comportamentais que o corpo humano
pode erigir diante de um estresse opressor (ANDREASEN; WASEK, 1980). Em sendo cada

vez mais aceito que a semelhanga nas respostas a estressores significativos supera

140 . ~ . . .~
A crenga de que uma resposta normal a situagdes anormais se baseia em duas outras suposi¢des: 1) que o

incidente que causa o PTSD é "anormal"; e (2) que todas as suas ag¢des vistas sdo observadas dentro dos limites
de uma resposta normal para um stressor, e o fato seria esperado para ser visto na maioria das pessoas
experimentando o trauma (SHALEV, 1996).

1 Segundo Petr Bob (2003), descobertas recentes mostram que as redes neurais fornecem uma perspectiva
interessante para interpretar processos mentais e mecanismos dissociativos. Por isso, o autor prop6s uma
conexdo tedrica entre os modelos de dissociacdo de redes neurais, o modelo de caos de Freeman no cérebro e
os achados eletrofisioldgicos relativos aos estados dissociativos.
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definitivamente as diferengas na natureza dos estimulos assim classificados, fica evidente a
funcdo de processos adaptacionais bioldgicos e psicoldgicos como determinantes do padréo
pos-traumatico (BLANK, 1993).

A funcdo do estressor nos distdrbios relacionados ao trauma € uma questdo de
primeira ordem para um campo que pulverizou a sua psicopatologia em subtipos trauméticos
derivados da particularidade de seus eventos desencadeantes (WILSON, 2008). A causa, 0
tratamento e a prevencdo, desde a abertura etioldgica preconizada pela APA (1980), estdo
sujeitas a elaboracdo de entidades sindromicas especificas originadas de acontecimentos
igualmente excepcionais; a “sindrome do campo de concentracdo” (EITINGER, 1961), a
“sindrome do trauma de estupro” (BURGESS; HOLMSTROM, 1974) e a “sindrome da
esposa maltratada” (HERMAN, 1992) retratam o redirecionamento do olhar classificatorio da
psiquiatria ndo mais para o territorio estranho e algo imaginativo da subjetividade e das ideias
que a traumatizam, mas para a propria materialidade compartilhada dos fenémenos sociais.
Portanto, estd em questdo a pertinéncia de se considerar o trauma a partir de suas causas
circunstanciais ou de suas respostas comportamentais, cognitivas e sintomatolégicas.
Propondo uma critica a tendéncia que particularizou o trauma em conformidade com a
natureza de seus estressores, McFarlane e Girolamo (1996) recomendaram algumas
dimensdes apropriadas a descricdo dos eventos dessa ordem. Os autores definem por
estressores traumaticos aqueles eventos capazes de “violar nossas formas existentes de dar
sentido a nossas reagoes, estruturar nossas percep¢des do comportamento de outras pessoas e
criar uma estrutura para interagir com o mundo em grande escala” (Ibdem, 1996, p. 131).
Além disso, esses estressores podem ser de dois tipos, de acordo com o seu grau de
circunscricao:

Primeiro, ha eventos limitados no tempo, como um acidente de avido,
que é caracterizado pelo despreparo da vitima e pela alta intensidade.
Por outro lado, os estressores sequenciais podem ter um efeito
cumulativo; Por fim, os estressores caracterizados por exposi¢do de
longa duragdo ao perigo, que podem evocar incertezas e impoténcia;
tais estressores incluem a maltipla exposicéo envolvendo o combate e
repetidos abusos intrafamiliares que afetam os limites de ligacéo e
interrompem um senso basico de seguranca (MCFARLANE;
GIROLAMO, 1996, p. 132).

A ideia de um processo de traumatizacdo que se consolida por acréscimo, em
camadas, ou pela sobreposicdo de experiéncias aterradoras ndo é de dominio exclusivo da
psiquiatria (KHAN, 1963), mas é por ela popularizada quando Judith Herman (1992)

questiona a relativa circunscri¢do das experiéncias que serviram de modelo para a elaboragao
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de categorias mérbidas do traumatismo**?

. A observacdo de sobreviventes de guerras, estupro
ou desastres naturais falharia em capturar as sequelas multiformes de traumas repetidos e
prolongados por ser insensivel a sintomatologia pleomorfica, mudancas duradouras de
personalidade e ao alto risco de danos repetidos, sejam autoinfligidos sejam ocasionados por
terceiros (Ibdem, 1992). Ademais, embora a categoria do TEPT denuncie tangencialmente o
dano a personalidade estdvel de adultos vitimados, ndo consegue noticiar a “deformacgdo da
personalidade” (HERMAN, 1992b, p. 96) a que estdo sujeitas criancas vitimizadas por trauma
prolongado™*® (WILLIAMS, 2006).

N&o apenas a frequéncia, mas também o momento de ocorréncia de um trauma
influencia o desenvolvimento de sintomas pdés-traumaticos (GERHART; CANETTI;
HOBFOLL, 2015). Individuos expostos a traumas interpessoais no inicio da vida tendem a
experimentar maior dificuldade com a regulacdo emocional em comparacdo com sujeitos
traumatizados em menor frequéncia e em um momento posterior do desenvolvimento
(EHRING; QUACK, 2010). Com a exposicao repetida, os individuos podem se tornar cada
vez mais reativos psicoldgica e fisiologicamente a eventos estressantes e traumaticos no
ambiente, de modo que cada trauma adicional aumenta o risco de reagdes psicoldgicas e
fisicas adversas'* (MCFARLANE, 2010). Dessa forma, estaria elucidado mais um dos
postulados histéricos que a pesquisa do trauma carregava desde a sua origem nos palcos
cirargicos do século XVIII, pois o paradigma do trauma cumulativo transformava a metafora

simbdlica da cicatriz subjetiva em dano fisiologico empiricamente visivel, sem, no entanto,
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As criticas a limitagdo de formulagbes diagndsticas inferidas de eventos traumaticos relativamente

circunscritos, tais como o desastre, o combate e o estupro, indicam que estas ndao captam as sequelas
cambiantes oriundas de tipos crénicos de trauma — o que introduz uma irremissivel transformagdo da
racionalidade do pensamento sobre o traumatismo, deslizando-o do acontecimento traumatico para a ideia de
processos de traumatizacdo (MARSELLA et al., 2008). No bojo das teorizagdes subsequentes a publicacdo do
DSM-IIl, a percep¢do da potencialidade mimética dos quadros traumaticos em parodiar toda a gama de
transtornos da personalidade, conduzia autores como Kolb (1989) a especular acerca da existéncia de um
possivel espectro de disturbios pds-traumaticos. Outros pioneiros do campo consideravam a pertinéncia de
conceitos como ‘transtorno de carater pds-traumatico’ e ‘TEPT complicado’ (BROWN; FROMM, 1986;
HOROWITZ, 2011). Da mesma maneira, Kroll e associados, em 1989, formulavam a urgéncia de um conceito
expandido de TEPT que pudesse abarcar os efeitos macigos do trauma prolongado (KROLL et al, 1989).

> purante boa parte do século XX, o campo dos estudos sobre o estresse traumatico orbitou em torno do
trauma de combate e de suas consequéncias, negligenciando as vulnerabilidades a fatores de risco
experimentadas por populages especificas. Como uma maneira de corrigir tal disposicdo, Vittoria Ardino
(2011) edita o livro Post-traumatic syndromes in childhood and adolescence — um amplo compéndio de
informacgdes sobre criangas, sua vulnerabilidade ao trauma e as variadas sindromes pds-traumaticas a que
estdo sujeitas, incluindo aquelas que concorrem com os critérios para o TEPT “tradicional”, mas também as que
Ihe sdo sobrepostas, como a categoria do transtorno de trauma de desenvolvimento (que teve a sua inclusdo
no DSM-V recusada pela APA. Sobre o tema, ver van der Kolk e Courtois (2005).

" Individuos expostos a natureza repetitiva do trauma de combate tendem a relatar resultados mais adversos
em comparac¢do com individuos expostos a incidentes mais isolados de terrorismo civil e acidentes de trabalho
(AMIR; KAPLAN; KOTLER, 1996).
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romper 0s seus principios nosogréficos elementares. A traumatizacdo cumulativa consegue
produzir manifestacGes complexas persistentes capazes de perturbar os sistemas psicolégico,
social e bioldgico porque, diferentemente do TEPT agudo, ela desacoplou o quadro
traumatico de sua situacdo ambiental de causalidade (WILLIAMS, 2006).

3.4 O trauma e seus postulados (1)

Parece atualmente incontornavel que reagdes adversas ao trauma estejam em alguma
medida relacionadas ao tipo, gravidade e cronicidade dos eventos traumaticos iniciais**
(BREWIN; ANDREWS; VALENTINE, 2000). Hobfoll e colaboradores (2009) sugeriram
que, ap6s o trauma, individuos que relatam niveis peritraumaticos mais elevados de sintomas
de TEPT tendem a ter uma exposicdo ao trauma mais grave e cronica. O TEPT é a
consequéncia mais bem pesquisada desses eventos, e sua existéncia nosoldgica esta a eles téo
intimamente relacionada, que o diagnostico inexiste em sua auséncia, assim como Seus
sintomas centrais de reexperiéncia e evitacdo devem necessariamente referir-los (SHALEV,
2007).

Esta perspectiva implica um vinculo entre o evento e o TEPT
subsequente. Esse vinculo também é intuitivamente atraente e
frequentemente aparece nas narrativas dos sobreviventes. Para um
observador externo também, a associacao entre um evento traumatico
e TEPT parece ter alguma verdade porque muitas vidas dos
sobreviventes sdo dramaticamente alteradas por um encontro com
alguma extrema adversidade. Assim, tanto da perspectiva do
sobrevivente quanto dos observadores envolvidos, o evento traumatico
é a causa do TEPT (SHALEV, 2007, p. 207).

Do ponto de vista epidemioldgico, entretanto, isso é apenas parcialmente verdadeiro,
pois muitos sobreviventes de trauma néo desenvolvem o TEPT (SHALEV, 2007). E verdade
gue o0s estressores traumaticos correspondam a eventos incomuns, mas também é verdadeiro
que ao longo de todo o curso de uma vida um individuo sera virtualmente exposto a alguma
circunstancia extrema (HOBFOLL, 1991). Isso implicaria em uma prevaléncia alarmante de
disturbios trauméticos na populacdo geral — algo que a pesquisa epidemiolégica ndo

dificilmente denunciaria. Porém, a hip6tese que instituiu 0 TEPT como resposta normal a uma

> Arieh Shalev (2007) identifica a intensidade como o segundo elemento etiologicamente mais significativo

para a semiologia do trauma. Para Wendy Williams (2006), embora seja util esclarecer as relacGes apropriadas
entre os tipos de trauma que causam mais sofrimento, qualquer pessoa que tenha passado por traumatizagao
devido a violéncia parental estaria sob maior risco de sequelas de longo prazo.
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situacdo anormal (LIFTON, 1988) nédo foi capaz de explicar porque cerca de 70,4% de
pessoas em mais de 24 paises relataram atravessar experiéncias traumaticas, mas apenas 1%
da populacdo geral (HELZER et al, 1987) efetivamente desenvolve a sindrome psiquiatrica™*®
(KESSLER et al, 2005; YEHUDA; LEDOUX, 2007; KESSLER et al, 2017). Seria mais
crivel, portanto, que os quadros traumaticos respondam por uma falha dos mecanismos
envolvidos na recuperagdo e restituicio da homeostase fisiologica, possivelmente em
consequéncia de disposicdes individuais prévias. Se o TEPT é melhor descrito como uma
condicdo em que “o processo de recuperagdao do trauma ¢ interrompido” (YEHUDA,
LEDOUX, 2007, p. 19), o que pode ter tido valor de sobrevivéncia, por exemplo, na selva do
Vietnd, pode representar justamente a patologia quando o veterano esta sentado em uma mesa
de jantar com seus membros familiares 20 anos mais tarde (BREMNER et al, 1993).

Portanto, ndo s6 a localizacdo da etiologia morbida no trauma foi expatriada dos
confins da subjetividade que a encerrava; ela necessitou, como contrapeso de seu movimento,
remanejar a localizacdo de tudo o que lhe opde em um jogo de inversdes que intercambiou

normal e patolégico por entre os limiares da causalidade™*’

. Assim chegamos ao primeiro dos
dois postulados essenciais da abordagem contemporanea predominante do trauma: a
proposicdo de que a resposta patolégica do TEPT coincide com a reacdo originalmente
adaptativa ao trauma, mantida mesmo as expensas da perda de seu préprio carater utilitario
(SHALEV, 1996). E por essa razdo que a teoria neurobioldgica do trauma defendera que
alteracdes fisioldgicas agudas, embora adaptativas em curto prazo, possam resultar em danos
a saude se estendidas crbnica e repetidamente (KEMEDY, 2003). Mesmo na literatura
psicodindmica da segunda metade do século XX, o TEPT é visto como processamento mental
incompleto, isto é, uma recuperacdo normal que ndo foi devidamente concluida e pela qual o
organismo continua a se defender contra uma ameaca pertencente ao passado (HOROWITZ,
1972, 2011; HOROWITZ; WILNER; ALVAREZ, 1979). Logo, recuperar-se desta condicdo

significaria “encerrar a mobilizacdo continua de estresse e restaurar a seguranga de todo o

organismo” (VAN DER KOLK, 2016, p. 116).

® por essa razdo, apoiado em uma Pesquisa Nacional de Comorbidades (KESSLER et al, 1995) que identificou a

prevaléncia de pelo menos um trauma ao longo da vida em 60,7% de adultos norteamericanos, Richard
McNally (2003) afirmou que o transtorno de estresse pds-traumatico é uma condig¢do relativamente rara.
Breslau e Kessler (2001) chegaram a encontrar estimativas da prevaléncia de exposi¢cdo ainda superiores, com
75% de pessoas expostas a pelo menos um evento traumdtico. Aproximadamente 6,8% das pessoas nos
Estados Unidos desenvolvem TEPT em algum momento de suas vidas (KESSLER et al, 2005).

g gue resultou na expectativa de elucidagdo do trauma por seu possivel elo filogenético com os mecanismos
humanos de sobrevivéncia (YOUNG, 1995).
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Portanto, a resposta ao trauma teria sido sim apropriada, ainda que apenas em uma
certa virtualidade pretérita — ainda que sua adequacdo seja transcendente e s6 dedutivamente
acessivel. Dito de outro modo, os fendbmenos aparentemente disfuncionais que agora
observamos em veteranos de guerra e vitimas de desastres naturais ou provocados teriam sido
cruciais para a sua sobrevivéncia ao evento que os vitimou. S6 entdo a recalibracéo do sistema
de alarme do cérebro, o aumento da atividade do horménio do estresse, ou outras alteracGes
fisioldgicas que demarcam a transformacéo engendrada pelo trauma adquiriram a significagdo
desadaptativa observada posteriormente no TEPT (VAN DER KOLK, 2016). Para isso, seria
preciso explicar como uma reagdo supostamente funcional logrou, ela mesma, sendo produzir,
ao menos consolidar a patologia traumatica. Essa operacdo de reversdo do proprio
fundamento da resposta normal ao trauma — e a extrapolacdo do certo limiar que a
corresponde — teve o poder de revolucionar intrinsecamente a propria funcdo adaptativa. As
pessoas traumatizadas se tornam paralisadas, interrompidas em seu crescimento porque ndo
podem integrar novas experiéncias em suas vidas. Uma vez que um evento traumatico é uma
causa necessaria mas certamente nao suficiente de TEPT (SHALEV, 2007), as investigacoes
de supostos fatores de risco, como a degradacdo do sistema nervoso por situacdes adversas
(MCEWEN, 2000) ou circunstancias especificas relativas ao nascimento, embora capazes de
quantificar a associacdo entre fatores causais putativos, ndo conseguem precisar com eficacia
0s seus modos de operacdo. Portanto, uma disposicdo hereditaria pode tanto elevar a
probabilidade de exposi¢cdo a um evento traumatico, quanto a intensidade de sintomas que lhe
sucedem (GOLDBERG et al, 1990; MEANEY et al, 1991; TRUE et al, 1993; BAGOT et al,
2007). E por isso que, para Shalev (2007), a traducdo de fatores de risco em trajetorias
patogénicas ainda esta incompleta™*.

Para McNally (2003), uma questdo ainda pendente consiste na viabilidade de distin¢éo
valorativa entre reagdes normais e esperadas e eventos e reacdes supostamente anormais a
eles. Uma vez que o sofrimento emocional em si ndo constitui necessariamente uma doenga
mental, apesar de, por definicdo, eventos traumaticos serem extremamente perturbadores
(CARUTH, 1996), entdo devemos encontrar alguma maneira de distinguir as reagoes

patoldgicas das ndo patoldgicas (MCNALLY, 2003). Embora o campo dos estudos sobre o
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Ainda assim, o debate sobre os fatores de risco para a exposi¢cdo e desenvolvimento de disturbios relativos

ao traumatismo é um marco do campo, ja que relativiza uma parte da importancia causal atribuida ao evento
desencadeante como fator etioldgico univoco da patologia. Atualmente, a maior parte da literatura entende
gue o evento traumatico é apenas parcialmente responsavel pela condi¢do psicopatoldgica posterior (KING;
GUDANOWSKI; VREVEN, 1995), e que também a percepcdo do evento e dos sintomas subsequentes sdo
componentes importantes da construgdo atual do "trauma" (Ehlers e Steihl, 1995).
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estresse traumatico ndo tenha se inclinado a ordenar epistemologicamente os termos “normal”
e “anormal”, além de outras nog¢des angulares que constituem o seu edificio conceitual, - e
que poderiam responder sobre a natureza dos primeiros sintomas do TEPT —, costuma-se
considerar a normalidade em funcdo da frequéncia da resposta ou da distribuicdo de dados
sintomatoldgicos. Uma abordagem ¢é sugerida pelo trabalho de Wakefield (1992). Segundo o
autor, a desordem equivale a uma disfuncdo de carater prejudicial, e as atribuicGes de
transtorno ndo devem ser realizadas exceto sob a condi¢do de que haja danos aos mecanismos
psicobioldgicos evoluidos reguladores da cognicdo, da emocdo e do comportamento. Portanto,
“se 0 sofrimento extremo apds a exposi¢do ao trauma surge de mecanismos que funcionam
conforme a sele¢do natural os moldou para funcionar, entdo ndo ha disfuncdo interna e,
portanto, nenhum disturbio” (MCNALLY, 2003, p. 799). Independentemente de o normal ser
ou nao passivel de quantificacdo aproximativa por frequéncias ou padrdes de distribuicdo em
torno de uma tendéncia central (CANGUILHEM, 1944), no trauma, a resposta s6 adquiriu o
seu caréater patoldgico por terem sido alteradas as condicGes para a sua ocorréncia. Portanto, o
que nela é patoldgico ndo é necessariamente a sua forma ou intensidade, mas precisamente a
sua fixidez **° — ou dito de outro modo, a sua imutabilidade e desprendimento das
circunstancias ambientais que a propiciaram. O grau de automatismo da resposta ao trauma é
prescritiva da gravidade do distdrbio subsequente™°. Como patologia da resposta normal ou,
no vocabulario de Arieh Shalev (2007), como distrbio da recuperacdo da resposta inicial e
normal a eventos traumaticos, o TEPT consolida a acdo reciproca de dois mecanismos
contrastantes: a aprendizagem orientada pelo medo e o processamento de novidades
incongruentes.

O primeiro tem a ver com medo, ameagca e perigo e levaria a evitacao
e distanciamento do evento traumatico e lembrangas relacionadas. A
segunda origina-se da necessidade de atender inicialmente a
experiéncias impensaveis e grotescas, presumivelmente por meio de
imagens intrusivas repetidas. O TEPT pode ser a consequéncia de uma
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Yael Danieli (1998) utiliza o termo “fixidez” para descrever o mecanismo pelo qual a exposi¢do ao trauma

imp0de rupturas, regressdes e paralizagdes no fluxo livre do self. O tempo, a duragdo, a extensdo e o significado
do trauma para o individuo, bem como as estratégias de sobrevivéncia utilizadas para a adaptacdo (/bdem,
1985), “determinardo os elementos e o grau de ruptura, a perturbacdo, desorganizacdo e desorientacdo, e
finalmente a gravidade da fixidez” (/bdem, 1985, p. 7). A fixidez pode tornar o individuo particularmente
vulneravel a novos traumas e rupturas ao longo do ciclo de vida.

150 Agora é do conhecimento comum que, em grupos de sobreviventes, os sintomas de TEPT sdo intensos e
prevalentes logo apds os eventos traumaticos, e sua frequéncia e intensidade tendem a evoluir
regressivamente (ROTHBAUM et al, 1992; KESSLER et al, 1995). O curso longitudinal dos sintomas de
sobreviventes de catastrofes sugere que a remissdo progressiva em fung¢do do tempo é a regra, embora em
individuos que desenvolvem transtornos pds-traumaticos os niveis dos sintomas se estabilizam (ROTHBAUM et
al, 1992; SCHUSTER et al., 2001). Em outras palavras, o TEPT ndo apresenta novos sintomas, mas aqueles que
antes se expressaram tendem a perseverar.
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infeliz convergéncia entre a necessidade de lembrar e o imperativo de
evitar (SHALEV, 2007, p. 219).

A pesquisa neurocomportamental define o medo como um conjunto vagamente
coordenado de respostas fisiologicas, comportamentais e cognitivas designadas a preparacao
do organismo para um futuro evento aversivo (BOUTON; WANDELL, 2007). O aprendizado
do medo é um topico de fundamental importancia para o campo dos estudos sobre o estresse
traumaético pois, através do modelo prototipico da ameaga enquanto iminéncia potencial de
aniquilamento, ele pdde revelar a solidariedade implicita que unifica a teoria do trauma as
teorias evolutiva e da selecdo natural das espécies. Por elas, as reacdes de medo e defesa, se
servem a funcBes adaptativas 6bvias em todos os animais, servirdo a fungdes similares nos
humanos, dadas as suas herancas familiares (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007). A
ameaca ¢ a figura-tipo do traumatismo, o elemento desencadeador do aprendizado do medo e
da cascata de reacbes que Ihe cabem sob as formas restritas da luta, da fuga ou, ainda mais
radicalmente, da paralisia. Diferentemente das teorias psicodinamicas, que se estabeleceram
por efeito da concepgao de violéncia, a virada neurocientifica requisitara 0 modelo da ameaca;
ISSO porque, nele, o circuito da traumatizacdo obedece a um movimento ainda mais sutil, no
qual o intervalo reflexo entre o estimulo e a resposta comportard a ameaca e seu conjunto de
reacOes organicas e comportamentais apropriadas. Desse sistema de interacdes emerge,
decisivamente, o aprendizado do medo como recurso de sobrevivéncia. Qual é a relacdo entre
medo, estresse e trauma? O que faz com que algumas pessoas continuem a apresentar uma

resposta de medo muito depois de a ameaca ter desaparecido (Ibdem, 2007)?

3.5 O trauma e seus postulados (2) — a ameaca iminente

A predagdo é a mais urgente ameaga ao sucesso do futuro reprodutivo e, como
resultado, sistemas comportamentais poderosos teriam evoluido para permitir aos animais
contrariarem os seus predadores efetivamente™ (RAU; FANSELOW, 2007). Como um
sistema de comportamentos funcionais, “o medo evoluiu como um conjunto de estratégias

anti-predagdo desenvolvidas para avaliar e responder ao perigo” (lbdem, 2007, p. 27), e 0

! Tomando por referéncia o modelo da predacdo, a defesa pode ser vista a partir de trés fundamentos:

ameagas representadas por predadores, ameagas coespecificas (mesma espécie) e, finalmente, ameagas
ambientais. A predacdo estabeleceu os alicerces essenciais e também tem sido um grande impulsionador da
complexidade organismica geral (CANTOR, 2009).
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dominio da sua complexidade teria aparelhado os organismos para a lida com as ameacas as
quais é confrontado (FANSELOW,; LESTER, 1988). Com isso, chegamos ao segundo
postulado fundamental do estresse traumatico: a ideia de que o comportamento normal que,
como vimos, nao ¢ sendo um comportamento “natural”, reflete um repertério de reacdes
predestinado filogeneticamente pela experiéncia do organismo com sua historia de ameacas
atuais e, sobretudo, transgeracionais.Como a habilidade do medo para dominar o
comportamento que € normalmente protetivo pode, também, levar a consequéncias
devastadoras se o sistema ndo esta funcionando adaptativamente, a ativacdo excessiva ou
inapropriada de respostas de medo pode levar ao desenvolvimento de psicopatologias (RAU;
FANSELOW, 2007). O TEPT, nesse sentido, representa a solidificagdo de uma malha
comportamental cujo carater patoldgico é perceptivel pela independéncia das respostas em
relacdo aos seus respectivos dados contextuais desencadeadores (SCHAUER; ELBERT,
2010).

Portanto, a resposta ao trauma coincide com a reagdo a ameaca™, e esta traduz 0s
sistemas afetivo-motivacionais ativados no intuito de buscar o equilibrio por meio de
condutas comportamentais cuja funcéo é afastar o organismo da possibilidade de aniquilagédo
(CORR, 2008). O sistema Fight-Flight-Freeze'®® (FFFS) é um sistema neurocomportamental
postulado para mediar respostas defensivas a estimulos de ameaca condicionados e nédo
condicionados, e esta subjetivamente associado a emocdo de medo (DONAHUE, 2020). Ele
é, portanto, um representante da fusdo que a ameaca alcangou com a sua resposta
comportamental. Isto ¢ assim porque a evolugdo teria nos equipado com um “armamento de
defesa contra a ameaca iminente” (SCHAUER; ELBERT, 2015, p. 110). O comportamento
defensivo reflete o que Rau e Fanselow (2007) descreveram como o continuum de iminéncia a
ameaca, isto é, a distancia geografico-temporal entre o predador e a presa, e 0 nivel de
percepcdo da ameaca, representada pela distancia psicoldgica que os separa. Ou seja, no
modelo da iminéncia, a preocupacdo, 0 medo e 0 panico sdo estados qualitativamente
diferentes e organizados em espectro, e suas posi¢des dependerdo da proximidade temporal,
fisica e psiquica do organismo a uma ameaca (CRASKE, 1999). O TEPT é uma condigéo
psicopatoldgica marcada por uma tal distor¢do do continuo de iminéncia a ameaca, que nela o
comportamento adaptativo normal torna-se restrito e 0 comportamento defensivo ndo é mais

adequadamente coordenado para a ameaca de iminéncia. A preocupacdo, 0 medo
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Maren e Holmes (2016) indicam ser comum a todos os transtornos relacionados a trauma e estresse,

incluindo TEPT, uma experiéncia direta ou indireta de ameaca de morte, lesdo grave ou violéncia sexual.
>3 € um dos trés sistemas postulados na Teoria da Sensibilidade ao Refor¢o (RST), uma tentativa de explicacdo

bioldgica da personalidade (DONAHUE, 2020).
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antecipatério e os comportamentos relacionados ao péanico passam, entdo, a ocorrer na
auséncia de uma ameaga, pois a exposi¢do a um trauma ou estressor severo “reduz a
habilidade para julgar a iminéncia de ameaca adequadamente e a reacdo apropriada, dai
resultando um estado de ansiedade” (RAU; FANSELOW, 2007, p. 33). Uma vez que o
universo do estresse traumatico progride por meio de um exercicio de reiteracdes de seus
principios fundamentais, a hipétese da iminéncia serd, ela também, indexada a sua estrutura
conceitual e considerada através da desvirtuacéo dos sistemas adaptativos.

Para a teoria do estresse traumatico, interessa que 0 perigo seja biologicamente
relevante, pois assim os estimulos neutros tendem a assumir grande importancia adaptativa na
antecipacdo de uma ameaca a sobrevivéncia. 1sso ja havia sido demonstrado cerca de um
século antes, quando lvan Pavlov (1927) condicionou cées a antever a chegada de alimento ao
sinal de um alarme sonoro**. Em seus experimentos cléssicos de condicionamento e extincao,
Pavlov repetia um certo protocolo: associava a apresentacdo de um estimulo condicionado
[CS] (por exemplo, uma campainha) a um estimulo incondicionado [US] (por exemplo, um
alimento). A repeticdo seriada desse emparelhamento fazia seus cdes comecarem a salivar ao
mero sinal sonoro — mesmo que nenhum alimento lhes fosse apresentado. A salivacéo
consecutivamente observada se tratava, portanto, de uma resposta de tipo condicionado [CR].
Ao demonstrar que esses animais eram capazes aprender a utilizar estimulos neutros para
prever um evento biologicamente significativo, seja ele agradavel como a nutricdo ou
aversivo como o choque®®, Pavlov institufa uma matriz interpretativa hegeménica para a
compreensdo dos disturbios relacionados ao trauma (VANELZAKKER et al, 2014). Suas
investigagcbes seminais sobre o0 impacto dos eventos ambientais na fisiologia e no
comportamento, ao enfatizar agrupamento de respostas reflexivas inatas a ameaca ambiental,

formaram uma proposta de explicacdo paradoxalmente psicoldgica do TEPT, sustentada sobre

% No inicio do século 20, Watson e Rayner (1920) demonstraram que o medo pode ser aprendido usando
procedimentos de condicionamento classico em um menino conhecido como "Pequeno Albert". Depois de
presentear o Pequeno Albert com um coelho branco, Watson martelou uma barra de a¢o suspensa para
produzir um barulho assustadoramente alto que fez Little Albert tremer e chorar. Depois de varios pares do
coelho e do barulho, Albert ficou visivelmente chateado ao ver o coelho sozinho e generalizou sua ‘reacao
emocional condicionada’ do coelho a outros objetos brancos e peludos (WATSON; RAYNER, 1920; MAREN,
2001). O experimento Little Albert é um precursor do que agora é conhecido como condicionamento pelo
medo. (VANELZAKKER et al, 2013).

50 argumento de van der Kolk e associados em /Inescapable shock, neurotransmitters, and addiction to
trauma (1985) estabelece que a pesquisa cientifica do fen6meno traumatico prosseguiu por duas formas
fundamentais de explicacdo para o TEPT: uma, que incorpora as hipdteses freudianas e a pesquisa de Pavlov; e
a segunda, que definiu o transtorno como uma perturbacéo fisioldgica. Essa hipotese é retomada 10 anos mais
tarde por Young em The Harmony of Illusions (YOUNG, 1995).



116

o termo ‘reacdo defensiva’ e paralela a concepgdo psicanalitica da repetigdo (VAN DER
KOLK et al, 1985).

Anos mais tarde, Maier e Seligman (1967) descobriram que cées traumatizados
secretavam quantidades muito maiores de hormoénios do estresse do que o normal.
Aprisionados em gaiolas e submetidos a um procedimento minucioso e repetitivo que ficou
metodologicamente conhecido como “choque incontrolavel”, esses animais passavam a
recusar qualquer oportunidade de fuga mesmo quando suspensas as condi¢cdes que
restringiam a sua liberdade. Isso apoiou o preludio das investigacdes acerca das propriedades
bioldgicas do estresse traumatico e reificou a percepcdo de que, assim como os cdes de Maier
e Seligman, “muitas pessoas traumatizadas simplesmente desistem” (VAN DER KOLK,
2016, p. 75). Em vez de se arriscarem a experimentar novas opcoes, eles ficam presos no
medo que conhecem. Seu sistema hormonal do estresse, que deveria fornecer uma resposta
imediata a ameaca e depois devolvé-los rapidamente ao equilibrio falha na operacdo de
retomada homeostatica (YEHUDA; LEDOUX, 2007). Em consequéncia:

Os sinais de luta-fuga-imobilidade continuam apds o perigo terminar
e, como no caso dos cdes, ndo retornam ao normal. Em vez disso, a
secrecdo continua de hormdénios do estresse é expressa como
agitacdo e panico e, a longo prazo, causa estragos em sua satde™®
(VAN DER KOLK, 2016, p 77).

As abordagens contemporaneas do trauma assumiram que 0s processos de memdria e

aprendizagem, como priming perceptual e condicionamento do medo®®’

, estariam na base dos
sintomas de revivéncia persistente do evento traumatico (PITMAN, 1989; ROTHBAUM,;
DAVIS, 2003). A teoria do condicionamento do medo aplicada aos processos de
traumatizacdo se baseia em uma operacdo epistemoldgica elementar que reduz o evento
traumatico a condicao de acontecimento aversivo universal para dai transcrevé-lo em estimulo
ndo condicionado comparavel, por exemplo, a uma descarga elétrica ou estrondo sonoro.
Agora como estimulo incondicionado (US), o evento traumatico desencadeia uma resposta
igualmente ndo condicionada (UR), caracterizada por forte excitacdo e medo intenso
(EVERLY; LATING, 2012). Esta resposta ao trauma Se associa a pistas como cheiros, vozes

ou visdes que estavam presentes durante o evento traumatico (BLECHERT et al, 2007).

16 Douglas Bremner (2007) defende que pacientes diagnosticados com TEPT apresentam mudangas de longo

prazo no cérebro e nos sistemas responsivos ao estresse. Essas mudangas levariam tanto a problemas de
memdria, quanto a manutencdo de respostas de medo anormais e outros sintomas de TEPT.

7 Em estudos de condicionamento do medo em humanos considerados saudaveis, “a medida dependente que
quantifica o medo (o UR ou CR) é geralmente uma resposta psicofisioldgica, como resposta de condutancia da
pele (SCR) ou sobressalto potencializado pelo medo” (VANELZAKKER et al, 2013, p. 3-4)
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Como resultado desse emparelhamento, esses lembretes podem eliciar respostas semelhantes,
mesmo na auséncia de seus estimulos formadores (GRILLON; MORGAN, 1999). Assim, 0s
sintomas de revivéncia podem ser entendidos como respostas condicionadas que permanecem
insistentes, mesmo por muito tempo ap6s o trauma (BLECHERT et al, 2007). E por isso que
autores como Rothbaum e Davis (2003) indicam que, @ menor pista, as imagens do trauma
podem ressurgir.

Os transtornos de ansiedade, em geral, apresentam uma combinacdo sucinta de
aprendizado de medo pertinaz e respostas condicionadas duradouras. No caso do TEPT, como
0 medo ndo se extingue, os lembretes associados aos eventos traumaticos podem eliciar
respostas patolégicas de medo condicionado por décadas ap6s o perigo ter passado (Pitnam,
1989). Por essa razdo, muitos autores procuraram explicar a patogenia do TEPT e de outros
transtornos através da teoria pavloviana do condicionamento (GOLD, 1988; ORR et al, 2000;
GUTHRIE; BRYANT, 2006; BLECHERT et al, 2007; BALDWIN, 2013; MAREN;
HOLMES, 2016). O TEPT € uma condicdo an6mala porque nela o mecanismo do medo foi
descaracterizado de sua funcdo originaria. O medo s6 é adaptativo quando o seu nivel é
apropriado ao grau da ameaca, isto é, quando esta circunscrito a situacfes em que a ameaca
atual esté presente (RAU; FANSELOW, 2007). Se apds a exposi¢do a um trauma a ativacao
de respostas de medo assume um padrdo excessivo ou inapropriado, é devido a capacidade
desse estressor reduzir o proprio limiar de ativacdo da resposta, justapondo circunstancias
triviais determinadas e reacbes para elas extraordinarias. Isso expBe dois problemas da
abordagem traumatica do condicionamento: como o organismo percebe a ameaca; e como ele

consegue, em circunstancias normais, atuar na extingdo da reacdo de medo.

3.6 Percepc¢ao da ameaca — fffs

O processo de defesa parece ser uma sequéncia de etapas que se ligam em cadeia, e
que se desenvolvem umas sobre as outras como uma cascata (SCHAUER; ELBERT, 2015).
Obviamente, uma sequéncia coerente deve aumentar a frequéncia e o tipo de respostas de
defesa em funcédo da proximidade do perigo e da ameaca, 0 que leva a intuir que a intensidade
da traumatizacdo seja uma variavel dependente do grau de implicacdo de um individuo com
uma determinada cena traumatica; seria esperado, portanto, que os indices verificaveis do
trauma — a persisténcia e a gravidade da sintomatologia traumatica e o nivel do prejuizo

ocupacional associado — fossem diferentemente observados em testemunhas oculares ou
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vitimas diretas, umas vez que esses grupos estao sujeitos a niveis também distintos de ameaca
objetiva. De fato, a importancia da ameaca a vida foi enfatizada inUmeras vezes na literatura
do trauma (BLANCHARD et al, 1995; KESSLER et al., 1995; KAZAK et al, 1998), nédo
apenas porque o grau de ameaca foi identificado como forte preditor de sintomas do TEPT,
mas porque a percepcdo de perigo participa integralmente da propria trajetdria etioldgica
nessa entidade mdrbida (MICHAELS et al, 1999; HOLBROOK et al, 2001). No entanto, “a
pesquisa e a teoria sugerem que as percep¢oes subjetivas de ameaca a vida nao correspondem
necessariamente ao grau de ameaca indicado por critérios médicos mais objetivos” (GIL et al,
2015, p.357). Ademais, medidas subjetivas de sofrimento ou ameaga percebida constituem
muitas vezes preditores mais sélidos para sintomatologia pos-trauméatica que medidas
objetivas de perigo entre veteranos de combate (King et al 1995), sobreviventes de tortura
(BASOGLU et al 1994), vitimas de queimaduras (Perry et al 1992) e sobreviventes de
acidentes™® (BLANCHARD et al 1995; EHLERS et al 1998; SCHNYDER et al 2001). A
dissociacdo peritraumatica e altos niveis de ameaca objetiva e subjetiva, embora inversamente
correlacionadas, sdo ambas respostas positivamente associadas a emergéncia dessas
perturbacdes (GIL et al, 2015).

A gravidade de uma experiéncia traumatica é geralmente definida pela
resposta emocional subjetiva e varia entre os individuos com base na
percepcdo. Varios fatores contribuem para a intensidade da resposta ao
trauma e podem afetar o desenvolvimento de TEPT em certos individuos. O
grau de controlabilidade, previsibilidade, e a ameacga percebida intensifica a
resposta do medo ou o terror para a pessoa envolvida™’ (YEHUDA, 2004,
p. 30).

Logo, o trauma ndo é apenas uma ocorréncia objetiva, mas a combinacdo de exposicao
a um evento real e uma percepcao subjetiva desse evento como traumatico. (LAZARUS 1999;
BREWIN et al. 2000). Ndo é incomum que a crenca de que se estd prestes a morrer seja
especulada como fator de risco peritraumatico para 0 TEPT (MCNALLY, 2003). Entretanto, a
avaliacdo patogénica ndo se limita aquela que ocorre apenas durante o proprio trauma. O
desenvolvimento de quadros psicopatologicos depende ndo somente da avaliacdo limitada de
um estressor potencialmente traumatico, mas também dos sintomas agudos que lhe sucedem

(EHLERS; CLARK, 2000). Por isso, a avaliacdo negativa desses sintomas, podendo motivar a

%8 | azarus e Folkman (1984) defendem gue a percepc¢do de ameacga a vida constitui o fator mais relevante na

determinagao dos niveis de sofrimento associado a um evento traumatico. Ja Blanchard e colaboradores (1995)

descobriram que a percep¢do de ameaca a vida esta associada ao inicio de sintomas precoces no TEPT.

159 . ;. . . A .
Da mesma maneira, Kemeny (2003) argumentou que uma série de propriedades de circunstancias

estressantes podem influenciar a gravidade da resposta psicoldgica e fisioldgica. Essas propriedades incluem a

controlabilidade do estressor, ambiguidade, nivel de demanda colocada no individuo, novidade e duragéo.
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evitagdo cognitiva e as tentativas de suprimir pensamentos sobre o trauma, eventualmente
produzem efeitos antagonicos, fazendo com que o0s sintomas aumentem paradoxalmente de
frequéncia (HARVEY; BRYANT 1998). E essa viciosa circularidade que, em geral, impede a
recuperacdo da resposta aguda ao trauma (McNally, 2003).

Embora os modelos nosoldgicos contemporaneos de estresse traumatico na forma de
TEPT ou do transtorno de estresse agudo (TEA) sejam, por definigéo, relativamente jovens, o
medo, a raiva, a evitacdo e outras reacdes a eventos traumaticos provavelmente
desempenharam funcdes importantes de sobrevivéncia desde antes da historia humana
registrada (HOBFOLL, 2004). Essa especulacdo evolucionaria justificou que o repertério de
reacOes a ameaca seguisse um roteiro prescritivo no qual a exposicao a eventos traumaticos
com risco de vida € inerentemente angustiante e tem a capacidade ou o poder de provocar
reacOes psicofisiolégicas instintivas de Luta-ou-fuga (MCNALLY, 2003). A partir do
acontecimento traumatico, menos tempo serd entdo empregado no padrdo de atividade
preferencial de seguranca e controle, e maior tempo serd dedicado a preparacdo para um
possivel ataque ou em preocupacao por ameacas inexistentes (RAU; FANSELOW, 2007).

Essas respostas comportamentais iniciais a ameaca seriam mediadas pelo sistema
nervoso simpatico e incluiriam o congelamento instintivo e a hipervigilancia, seguidas por
tentativas de fugir da situacdo ou atacar e superar a ameaca’® (BRACHA et al, 2004). A
imobilidade e a hipervigilancia iniciais podem ter ajudado nossos ancestrais evolutivos a
evitar a detec¢do por predadores em potencial, enquanto as reac6es de fuga teriam facilitado a
evasdo rapida da situacdo e a resposta de luta preparado o organismo para superar a ameaca
por meio de medidas agressivas (BRACHA et al., 2004; CANNON, 1929). Em alguns casos,
ainda, os humanos podem responder a ameacas potencialmente traumaticas desmaiando.
Esses padrdes de reacdo fornecem adaptacdo ideal para estagios especificos de iminéncia
predatéria (SCHAUER; ELBERT, 2010). Considerando que a dindmica da cascata de defesa
progride em gradientes de alternancia de ativacdo ascendente e descendente, as varias
respostas de defesa podem ser categorizadas em duas formas gerais, nomeadamente defesa
ativa e imobilidade. Para van der Kolk (1994), um dos fatores mais criticos que tornam uma
situacdo traumatica € a experiéncia de desamparo fisico — a compreensdo de que nenhuma
acao pode ser tomada para evitar o inevitavel. Se, como ele sugere, o trauma for conceituado

como o resultado de uma falha da ativacdo fisiologica natural e das secre¢cbes hormonais

160 . . . . . . . . Ly .
Pesquisas com animais mostraram, todavia, que um aumento imediato do sistema nervoso simpatico apos

uma pista de ameaca ndo explica suficientemente a rea¢do defensiva dos animais (FANSELOW, 1994;
TIMBERLAKE, 1993)
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responsaveis pela organizacdo de uma resposta eficaz a ameaca, provavelmente precisariamos
limitar o mecanismo da traumatizacdo ao fendbmeno da imobilidade, e requisitar, para ele,
apoio no modelo animal do choque incontrolavel. Como as criaturas torturadas incapazes de
alterar o decurso de sua prépria vitimizacdo, o organismo submetido ao trauma privilegia a
inércia. Ao invés de produzir uma resposta de luta ou fuga bem-sucedida, ele paralisa’®*
(VAN DER KOLK, 2016). Temos dois problemas imediatos com essa proposta: primeiro, a
funcdo evolutiva do desmaio é puramente especulativa’®* (MURISON, 2016); e segundo, essa
hipdtese hierarquiza a reagdo a ameaca, sugerindo os comportamentos de luta e fuga como
superiores, porque supostamente mais adaptativos, e indicando que os mesmos ndo poderiam
constituir causalidade etiologica para a efetuacdo do trauma. Isso faz do congelamento o
modelo especulativo essencial da traumatizacédo psicologica (VAN DER KOLK, 2016).

A sequéncia real de disposicOes de resposta relacionadas ao trauma e atuadas em uma
situacdo extremamente perigosa depende, portanto, da avaliagdo da ameaca realizada pelo
organismo em relagdo ao seu proprio poder de agir (SCHAUER; ELBERT, 2010). Se
concebemos que a falha resultante em lutar ou fugir converte-se em resposta comportamental
condicionada, somos levados a cogitar, por extensao, que depois de traumatizadas, as pessoas
frequentemente perdem o uso efetivo dessas defesas e passam a responder a ameagca percebida
com a imobilizacdo (VAN DER KOLK, 1994). Isso est4 de acordo com Schauer e Elbert
(2010), para quem a cascata individual de estagios de defesa pelos quais um sobrevivente
passou durante 0 evento traumatico “se repetira toda vez que a rede do medo, que evoluiu
peritraumaticamente, for ativada novamente” (lbdem, 2010, p. 109). Uma vez que a
reatividade reflexa na defesa é organizada sequencialmente, refletindo a proximidade ou
iminéncia de uma ameaca (BRADLEY et al, 2001), a reativacdo fisioldgica elevada a
lembretes do trauma, embora revele uma reacdo de estresse excessivo, s6 pode ser
caracterizada como indice de morbidade conforme indique uma regulacdo disfuncional e
perseverante do sistema de estresse fisiologico (ADENAUER et al, 2010). Além disso, a
abordagem do condicionamento do medo nédo explica suficientemente nem o mecanismo de

discriminagdo de um estimulo como ameagador, nem tampouco por que 0s sintomas

161 . ;. . ~ e . , . , .
Contrariamente, varios estudos descobriram que a reacdo inicial a estimulos aversivos é caracterizada por

uma diminuicdo em vez de um aumento da frequéncia cardiaca, e é acompanhada por uma inibicdo da
resposta ao sobressalto (ADENAUER et al, 2010), o que sugere a precedéncia da resposta de imobilizagdo em
relagdo aos comportamentos de luta e fuga. Esse curto periodo de comportamento de congelamento seria
caracterizado pela orientacdo e coleta de informagdes (GRAY, 1987).

182 Brachta e colaboradores (2004) aventam a possibilidade mitica de que no primeiro combate humano a curta
distancia, um individuo que desmaiou teria mais probabilidade de ser ignorado por grupos opostos e, portanto,
sobreviver a batalha, reproduzir-se e apoiar a sobrevivéncia de parentes genéticos.



121

desaparecem apds um evento traumatico na maioria dos individuos, mas persistem naqueles
que desenvolvem o TEPT (EHLERS; STEIHL, 1995).

3.7 Extin¢éo do medo (e estresse animal)

As hipdteses biologicas postulam que o TEPT é o resultado de um forte aprendizado
associativo no qual o comportamento reativo de excitagdo e medo manifestos durante a
consecucdo de um evento traumatico reincide futuramente em combinacdo com lembretes do
trauma (BALDWIN, 2003). As teorias do condicionamento propdem que reacdes de estresse
persistentes podem ocorrer como resultado do aprendizado de extingdo prejudicado, e é
precisamente a incapacidade de extinguir um medo aprendido que determinara a falha na
recuperacdo vislumbrada como um dos componentes etiol6gicos elementares ao
desenvolvimento de uma patologia po6s-trauméatica (ROTHBAUM; DAVIS, 2003; MAREN;
HOLMES, 2016). Ao estudar o processo de exting¢do, portanto, poderiamos ser informados
sobre a etiologia e a manutencdo do TEPT. Como um organismo aprende uma resposta de
medo, e como aprende a esquecé-la? Por que € que, ap6s estimulos incondicionados severos,
alguns individuos sdo oprimidos pelo medo e pela ansiedade por décadas (VANELZAKKER
etal, 2013)?

A adaptacdo bem-sucedida a um trauma envolve aprendizado de extingdo, que se
refere a um decréscimo na resposta condicionada quando ha exposicoes repetidas ao estimulo
condicionado na auséncia da consequéncia aversiva (PITNAM; SHALEV; ORR, 2000). A
resposta normal ao trauma em humanos engloba um conjunto de reacdes previsiveis que
incluem a revivéncia, a evitacdo, e o sobressalto (ROTHBAUM; DAVIS, 2003). Na maioria
das pessoas expostas ao trauma, essas respostas se extinguem ao longo do tempo. Contudo,
em uma minoria de pessoas, a extinc¢ao falha e as respostas persistem, se tornando os sintomas
posteriormente reconhecidos no distarbio traumatico. Isso é importante ndo apenas porque
“uma capacidade insuficiente de aprendizado de extin¢do pode predispor alguns individuos ao
desenvolvimento do TEPT” (GUTHRIE; BRYANT, 2006, p. 307), mas porque essa que € a
figura moérbida da traumatizacdo humana por exceléncia é, em parte, causada pela falha na
descontinuacdo de reagOes fisioldgicas e psicoldgicas outrora esperadas a circunstancia
traumética (SHALEV, 1996). Ha atualmente um esforco significativo de minorar os custos
individuais e societarios do TEPT pela compreensdo ndo s6 dos circuitos cerebrais que

mediam as respostas de estresse e medo, mas também daqueles envolvidos em moderar a
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ansiedade tdo logo encerradas as ameagas que puseram o0 organismo em condicdo de
sobressalto (MAREN; HOLMES, 2016).

Para tanto, é fundamental compreender como o extenso gradiente de generalizacéo do
medo, usualmente reconhecido em individuos diagnosticados com TEPT (ROTHBAUM,;
DAVIS, 2003), se articula com o fendbmeno da extin¢do dificultada para essas respostas.
Diferentemente dos quadros de fobia especifica, onde gradientes de generalizagdo mais
agudos sdo congruentes com comportamento de medo eliciado somente sob a presenca do
estimulo temido, o individuo traumatizado apresentara reacdes de medo para muitos estimulos
relacionados ao estressor traumatico original e tenderd a desprivilegiar pistas seguras. Em
resumo, o fobico tera uma forte resposta de medo ante a visdo de uma cobra, mas ndao de uma
aranha; porém, o individuo com TEPT realizard uma super generalizacdo da sua resposta
original, pois possui um “limiar reduzido de eliciagdo do medo para uma rede ampla de
estimulos reminiscentes do trauma original” (Ibdem, 2003, p. 113). Por essa razéo, 0 medo é
desencadeado mesmo na presenca de sinais seguros, no decorrer do dia ou da noite, em vigilia
ou durante o sono.

A extingdo das respostas emocionais condicionadas a estimulos relacionados ao
trauma tende a ocorrer se a exposicdo aos lembretes do trauma nédo reprisam consequéncias
imediatamente ameacadoras; isso explicaria, do ponto de vista da teoria do condicionamento,
o fendmeno da adaptacdo normal (GUTHRIE; BRYANT, 2006). Duas condigfes tém sido
consideradas necessarias para a redugdo das respostas condicionadas de medo: “primeiro, a
estrutura do medo precisa estar ativada; segundo, as novas informacGes fornecidas devem
conter elementos incompativeis com os elementos patoldgicos preexistentes, para que estes
sejam corrigidos” (ROTHBAUM; DAVIS, 2003). Ocorre, no entanto, que a aprendizagem da
extincdo é supostamente mais fragil — e, portanto, menos duravel — que a do condicionamento
(MAREN; HOLMES, 2016). Trés explanacbes intrinsecas a estrutura teoérica do
condicionamento procuraram responder a esse fendbmeno: a condicionabilidade aprimorada, a
inibicdo condicionada diminuida e o aprendizado reduzido de discrimina¢do (BLECHERT et
al, 2007). A primeira corresponde a dupla pressuposicdo de que um trago hipotético
predisporia 0 organismo tanto a uma capacidade reduzida de extincdo quanto ao
desenvolvimento de respostas condicionadas mais salientes para um evento traumatico (ORR
et al, 2000). Assim, um individuo com alta condicionabilidade estaria sob risco de
desenvolver um TEPT subsequente & exposi¢cdo ao trauma, dada a sua tendéncia em
robustecer e ndo liquidar a resposta ao estressor traumatico. Ainda, espera-se que 0s sujeitos

que desenvolverdo uma patologia traumatica se caracterizem pela fragilidade de seus
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processos inibitorios, representados na incapacidade de coibir 0 medo mesmo diante de
estimulos neutros ou de pistas condicionadas de seguranca (GRILLON; MORGAN, 1999;
FALLS; GEWIRTZ, 2000). Por fim, em oposicdo a hipdtese da condicionabilidade
aprimorada, a aprendizagem discriminativa diz respeito ao processo funcional pelo qual
organismos aprendem a distinguir as ameacas dos sinais de seguranca (GRILLON, 2002a).
Quando reduzida, essa capacidade sugere um gradiente ampliado de respostas de medo a
estimulos condicionados que recapitulam mais ou menos diretamente o evento traumatico.
Entretanto, a hipdtese de que o estresse pds-traumatico pode ocorrer porque algumas

pessoas sd0 mais condicionaveis que outras permanece ndo testada'®®

, pois a sua verificagédo
dependeria da avaliacdo de respostas condicionadas e extin¢do aprendida de sobreviventes de
trauma antes da exposicdo ao estressor traumatico; s assim a sua influéncia poderia ser
indexada as reac@es de estresse subsequentes (GUTHRIE; BRYANT, 2006). Por isso, a teoria
do trauma se apoiou profundamente nas pesquisas de modulacdo do estresse em animais,
presumindo que o0s processos de aprendizagem e memdria que contribuem para o TEPT
poderiam ser replicados em laboratério mediante a utilizacdo de paradigmas aversivos, tais
como o condicionamento do medo pavloviano (MAREN; HOLMES, 2016). A pretensa
isonomia entre as respostas humanas e animais & ameacga ou experiéncias de dor e lesdo
permitiu que o trauma humano fosse inferido dos modelos do estresse animal e do
condicionamento do medo. Assim, ndo s6 a experiéncia traumatica humana passa a ser
entendida como um reflexo analogo aquela do animal, mas também as disciplinas do campo
neurocientifico conseguiriam o trunfo de erguer uma teoria “natural” do traumatismo. Porém,
o0 elo entre as teorias do condicionamento e a teoria do estresse traumatico é ainda mais
profundo. A hipétese da equivaléncia entre estresse animal e estresse humano expressa um
acolhimento implicito e visceral do postulado evolucionério, uma vez que, a partir dele, o que
é préprio ao animal serd isonomicamente proprio ao humano. Se a modulacdo adequada da
etiologia e expressdo dos transtornos psiquiatricos humanos permanece elusiva aos modelos
animais (YEHUDA; LEDOUX, 2007), uma vez que traduzem a influéncia de funcdes
cognitivas superiores, 0 mesmo ndo vale para 0s processos emocionais basicos

presumivelmente compartilhados por seres humanos e outros mamiferos, e cuja influéncia

' Foi exatamente a proposicao de que o aprendizado de extingdo prejudicado antes da exposi¢do ao trauma

seria um fator de risco para o desenvolvimento do TEPT que motivou a pesquisa de Rachel Guthrie e Richard
Bryant (2006) com uma coorte de bombeiros durante o treinamento de cadetes e previamente ao combate de
incéndios ativos. Administrando um paradigma de aprendizado de extingdo e condicionamento aversivo, os
autores avaliaram os sujeitos de pesquisa para o estresse pds-traumatico dentro de 24 meses apds o inicio das
funcdes de combate a incéndios, e identificou que o mesmo seria previsto pelo grau de aprendizagem de
extingdo prejudicada antes da exposi¢cdo ao trauma.
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paradoxal se espera verificar igualmente nos transtornos mentais complexos (SIEGMUND;
WOTJAK, 2006). Com a formalizacdo de um critério etioldgico definitivo na caracterizagéo
diagnostica, a literatura do estresse traumatico proclamou os seus modelos animais para
inteligibilizar os disturbios do trauma (RAU; DECOLA; FANSELOW, 2005; SIEGMUND;
WOTJAK, 2006; YEHUDA; LEDOUX, 2007 COHEN et al, 2012).

3.8 O estresse animal

Os paradigmas de condicionamento do medo costumam ser a primeira escolha para
aspectos relacionados & meméria de sintomas semelhantes ao TEPT '* (SIEGMUND;
WOTJAK, 2006). Eles objetivam apreender a desregulacdo do comportamento defensivo
considerado como caracteristica transdiagnostica subjacente ao desenvolvimento de
transtornos ansiosos apo6s a iminéncia de uma ameaca ambiental (KEMENY, 2003; RAU;
DECOLA; FANSELOW, 2005). Como em situacdes de ameaca a vida especula-se que 0
repertorio comportamental do organismo, seja ele humano ou animal, deve ser drasticamente
restringido a finalidade da sobrevivéncia, restando assim apenas as respostas residuais,
arcaicas ou, meramente “instintivas”, a pesquisa do condicionamento deve igualmente
restringir a amplitude de seu objeto: capturar o comportamento humano a partir da observacéo
do comportamento animal*®®. E por isso que Rau, DeCola e Fanselow (2005), extrapolando a
dimensdao comportamental, afirmardo que as pesquisas em humanos e outros animais
demonstraram efeitos poderosos da exposicdo a estressores em uma variedade de sistemas
fisiol6gicos; mas — ainda mais importante — que essas mudancas evoluiram para reforcar 0s
comportamentos historicamente adaptativos ao perigo. Portanto, uma resposta eficiente do
organismo dependeria de que os sistemas fisioldgicos necessarios na lida com as ameacas
fossem mobilizados e os sistemas fisioldgicos desnecessarios concomitantemente suprimidos

(VAN DER KOLK, 2016). Para responder a uma ameaca, 0 corpo pode elevar as

164 . . . . . / .
Milad e colaboradores (2009) propuseram haver anormalidades que, nos circuitos cerebrais responsdaveis

por mediar as respostas de medo — e em conjunto com os circuitos do estresse — sinalizam o desenvolvimento
e a manutengdo do TEPT (MAENG; MILAD, 2017). Isso ocorre porque o comportamento defensivo compartilha
uma intima relagdo com o medo, a ansiedade e o estresse.

165 Seguindo a posicdo de Cohen e colaboradores (2012), a aplicagdo de modelos animais aos transtornos
psiquidtricos humanos é vidvel para fornecer evidéncias complementares a pesquisa clinica. Para atingir um
grau satisfatdrio de validade e confiabilidade, esses modelos devem preencher a certos critérios: “as respostas
comportamentais devem ser ndo apenas observaveis mas sobretudo mensurdveis, além de refletir de forma
confidvel a sintomatologia clinica; e os agentes farmacoldgicos que sdo conhecidos por afetar os sintomas em
seres humanos devem corrigir, com igual eficacia, os parametros mensuraveis que modelam os sintomas do
transtorno” (COHEN et al, 2012, p. 715).
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concentragOes disponiveis de glicose e preparar 0 organismo para uma exigéncia fisica e, ao
mesmo tempo, inibir os processos fisiolégicos responsaveis pelo crescimento e pela
reproducdo. Uma das hipoteses fundamentais da teoria neurocientifica do trauma corresponde
a afirmacao de que a ativacdo repetida e cronica de sistemas de resposta a ameaca reverte o
padrdo residual in6cuo de sua mobilizacdo aguda e circunscrita, produzindo, assim, efeitos
fisiologicos e de satde de adversos no longo prazo (MCEWEN, 1998; SAPOLSKY, 1992).

Porém, o desenvolvimento de um modelo animal para o TEPT ndo € uma questdo
trivial devido a diversas razdes (COHEN et al, 2012). O diagnéstico em pacientes humanos
depende substancialmente de relatos pessoais de pensamentos, sonhos e imagens, que nédo
podem ser estudados em ratos; ademais, diversos fendmenos da experiéncia traumaética
humana podem ser exclusivos, como as memorias intrusivas e a percep¢do potencial de risco
de vida da situacdo — e, ainda que nao fossem, dificilmente se prestariam a afericdo ou seriam
traduziveis por modelos de comportamento animal. Mesmo assim, diversos autores
argumentaram que os distdrbios em animais submetidos a eventos aversivos imprevisiveis e
incontrolaveis assemelham-se aos sintomas observados no TEPT, e portanto ndo seria
insensato considerar um modelo animal desse transtorno, pois a aparente semelhanca entre o
comportamento das vitimas pode, mesmo, refletir fatores etiolégicos comuns **® (FOA;
ZINBARG; ROTHBAUM, 1992). Logo, os eventos traumaticos ndo so levam a formacédo de
memorias associativas por condicionamento classico e aprendizagem de evitacdo operante,
mas também “sensibilizam o individuo de uma forma nao associativa ¢ de modalidade
cruzada, aumentando assim a capacidade de resposta geral a estimulos potencialmente
prejudiciais” (SIEGMUND; WOTJAK, 2006, p. 326).

Em ultima andlise, o0 modelo animal ideal imitaria as anormalidades fisiopatoldgicas e
as caracteristicas comportamentais do TEPT, e envolveria a exposicao a eventos semelhantes
a traumas (YAMAMOTO et al, 2009). Ele seria capaz de fornecer ao pesquisador as
condigdes para correlacionar parametros anatdmicos biomoleculares e fisioldgicos especificos
com o grau e o padrdo de resposta comportamental individual (COHEN et al, 2012). No
entanto, até o momento nenhum modelo animal amplamente aceito para o TEPT foi

estabelecido e ha um debate continuo sobre o que constitui um modelo animal valido para

1%® 56 acordo com Sigmund e Wotjak (2006), “pesquisas basicas em ratos e camundongos demonstraram que

uma Unica exposi¢do a um estressor severo pode causar aumentos duradouros no comportamento de
ansiedade e mudancas na neuroquimica, neuroendocrinologia, respostas de susto, e excitabilidade elétrica do
circuito do medo” (/bdem, 2006, p. 326).
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esse transtorno'®” (YEHUDA; ANTELMAN, 1993; KIRMAYER; LEMELSON; BARAD,
2007). Hoje, diversos estudos sobre experimentos de condicionamento de medo ou alterac6es
relacionadas ao estresse na performance comportamental afirmam a importancia de uma
melhor compreensdo da base biolégica do TEPT (SIEGMUND; WOTJAK, 2006). Os
modelos animais mais representativos da experiéncia nesse transtorno empregam tipicamente
“o processamento de memorias aversivas e as alteragdes induzidas pelo estresse em
comportamentos relacionados & ansiedade”'®® (SIEGMUND; WOTJAK, 2006, p. 330). E
verdadeiro que o diagnostico do TEPT destaque comportamentos observaveis de forma
relativamente confiavel (BALDWIN, 2003). O diagndstico forneceu um ponto focal para
pesquisas e estimulou a sensibilidade social para questfes relacionadas ao trauma (FASSIN;
RECHTMAN, 2009). Entretanto, se nossas nog¢bes predominantes acerca das reacfes ao

trauma ndo podem explicar a variabilidade que é vista em torno desse transtorno™®®

, tampouco
a heterogeneidade das respostas animais ao estresse sdo sublinhadas pelos modelos de
condicionamento regularmente operados (COHEN; ZOHAR; MATAR, 2003). Essa
variabilidade se manifesta tanto na comorbidade que concilia os transtornos do traumatismo
com outras condicdes psicopatolégicas®’™®, doencas fisicas e sintomas clinicos inespecificos,
quanto na mutabilidade, rara mas existente, da expressdo sintomatoldgica pds-traumatica
tipica (MASON et al, 2002; BROWN, 2007; BOSCARINO, 2008).

Seguindo o argumento de David Baldwin (2013), duas seriam as premissas implicitas
qgue impedem o enfoque cognitivo de encontrar a completa elucidacdo dos sintomas
relacionados ao trauma. Uma € que o0s transtornos mentais merecem explicacbes mentais; a
outra, que apenas as defesas ativas contam como respostas ao trauma. Desde Cannon (1932)
admitimos que as respostas ao estresse sdo acdes de luta e fuga mediadas pelo sistema

nervoso simpatico — e pesquisadores seguiram essa tendéncia classica categorizando o TEPT

'*” A extrapolagio de modelos animais para o TEPT é um tdpico envolto em controvérsias. Cohen, Zohar e
Matar (2003) defendem que, assim como os humanos, os animais respondem ao estresse de forma
heterogénea e, portanto, ignorar essa heterogeneidade pode obscurecer os resultados da analise de dados. Os
pesquisadores subdividiram os animais em grupos distintos, segundo a forma e a magnitude de suas respostas
de estresse.

%8 Bouton e Waddel (2007) sugeriram que medo consiste em uma emocdo organizada para que o organismo
lide com um estimulo incondicional (US) aversivo iminente, enquanto a ansiedade seria uma emoc&o designada
para que o organismo lide com um estimulo aversivo da mesma magnitude, mas que se aproxima mais
remotamente no tempo. Empregamos os termos dentro da mesma estrutura semantica neste trabalho.

' No artigo 636,120 Ways to Have Posttraumatic Stress Disorder, Galatzer-Levy e Bryant (2013) utilizaram
uma equacgao binominal para demonstrar a alta variabilidade combinatéria que torna a natureza da categoria
do TEPT significativamente amorfa. O DSM-V expandiu as fronteiras semioldgicas do transtorno em cerca de
oito vezes em comparag¢do com a versao anterior do manual.

70 por exemplo, ansiedade, transtorno bipolar, depressdo, transtornos dissociativos, transtornos de
personalidade, esquizofrenia e uso de substancia (KESSLER et al, 2005; COURTOIS; GOLD, 2009).
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como um transtorno de ansiedade. Todavia, defesas mediadas pelo parassimpéatico também
podem gerar sintomas. “A variabilidade que acompanha esses sintomas nos confunde porque
ndo vemos as respostas de imobilidade como defesas, se ¢ que as notamos” (BALDWIN,
2013, p. 1550). Essas premissas fracassariam em explicar 0s mecanismos primitivos vistos
nas respostas defensivas relacionadas ao trauma, uma vez que o conceito atual de estresse
pos-traumatico ndo distingue se a retomada das experiéncias traumaticas resulta em uma
resposta de alarme de luta-fuga ou em um bloqueio dissociativo de excitacdo simpatica. Ainda
assim, Bremner et al. (1999) e, mais recentemente van der Kolk (2016), sugeriram poder
haver dois subtipos de respostas ao trauma, um caracterizado por memorias intrusivas e
hiperexcitacdo e o outro predominantemente dissociativo. O somatdrio de ambos 0s grupos
englobaria as reaces de luta, fuga e imobilidade nas quais se presumem operar sistemas
neurobioldgicos distintos. Portanto, a conjuncdo de uma teoria evolutiva capaz de aceder as
interagdes cerebrais a condigdo de respostas “naturais”, com uma teoria adaptativa reversivel
tantas vezes quanto possivel em seu préprio contrario: essas foram as condi¢fes gerais para o
estabelecimento de uma teoria neurocientifica do trauma. Antes, entretanto, precisamos

reconhecer as condicdes especificas de emergéncia de suas bases neurobioldgicas.

3.9 A neurobiologia do estresse traumatico

O interesse em avaliar as respostas psicofisiologicas de individuos expostos ao trauma
ndo é um empreendimento novo. Ha mais de 70 anos, quando Kardiner (1941) elegeu o termo
“fisioneurose” para identificar sequelas psicologicas aparentemente atreladas a marcadores
bioldgicos em veteranos traumatizados da Segunda Guerra Mundial, conhecemos a estrutura
semiologica classica do que futuramente se denominou, na psiquiatria americana, como TEPT
(LATING; EVERLY, 1995). Irritabilidade, comportamento de sobressalto, fixagéo ao trauma,
reacOes heteroagressivas e vida onirica tipica passaram a ser reconhecidamente o padréo
fisiologico habitual para esse transtorno, cuja mensuracdo coube a certos indices
quantificaveis, tais como a tensdo muscular generalizada e as palpitacbes (GILLEPSIE,
1942). As observagdes clinicas de Kardiner — e especialmente o aglomerado de caracteristicas
semiologicas que elas dao a conhecer — ajudaram a formular o primeiro modelo etiologico
para 0 TEPT dedicado a explicar os sintomas psicofisiologicos do disturbio a partir de um

paradigma de condicionamento classico.
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Até aqui, percorremos a centralidade da nocdo de ameaca para a estruturacdo
conceitual das teorias do condicionamento e para a anexacdo, no interior do campo do
psicotraumatismo, da nocdo difusa e quantitativa do estresse (EVERLY, 1995; YEHUDA,
MCFARLANE; SHALEV, 1998). Delineamos a correlacao entre a significancia da ameaca e
a severidade dos sintomas psicopatoldgicos subsequentes (BOUTON; WADDELL, 2007).
Reconhecemos, finalmente, a influéncia organizadora dos postulados evolucionarios e a
coordenacdo entre aprendizado e extingdo como um dos elementos etiologicos
caracteristicamente atribuidos ao TEPT pela literatura cientifica (ORR et al, 2000;
BALDWIN, 2013). Chegamos, assim, ao limite da pesquisa comportamental e do modelo do
estresse animal — uma fronteira intransponivel ndo fosse a cooperagdo suplementar da
neurobiologia, sem a qual aqueles ndo teriam superado o condicionamento classico
pavloviano. A pergunta essencial imposta a essa nova coalizdo de discursos foi precisamente
a seguinte: de que maneira um organismo interpreta um estimulo como ameacador e o
discrimina de todos os outros que ndo o sdo? A resposta, localizada no aparato cerebral,
reflete o projeto contemporaneo da pesquisa biologica sobre o TEPT, e que converge para o
que Ruth Leys (2001) denominou de teoria neuro-hormonal da meméria®’™.

A compreensdo do argumento de Leys exige, porém, uma excursdo adicional pelos
fundamentos neuropsicoldgicos do TEPT. Talvez a justificativa mais bem articulada para uma
hip6tese desse tipo tenha sido a apresentada por Lawrence Kolb (1987), que equiparou com
relativo éxito os sintomas de medo condicionado e hiperatividade observados em animais
submetidos ao choque incontrolavel as manifestacdes fisiologicas e comportamentais de
veteranos de combate os quais preenchiam critérios para 0 TEPT crbnico. A sugestdo,
portanto, era que a patogénese do TEPT pudesse ser revelada pelo paradigma do
condicionamento classico (Horton, 1995). Kolb sugeriu que a estimulacdo externa excessiva
poderia ter efeitos no nivel neuronal por meio de experiéncias ambientais capazes de
influenciar até mesmo o desenvolvimento funcional e anatdmico do cérebro. O resultado
primario da estimulagdo emocional excessiva seria uma espécie de degeneragdo “na fungao e
talvez na estrutura da barreira neuronal cortical” (KOLB, 1987, p. 993), sendo a sobrecarga de

estimulos o resultado da superacdo de processos estruturais defensivos corticais relacionados

7 Seguindo os argumentos de Allan Young (1995), Leys (2000) observou que a teoria neuro-hormonal da

memoria, defendida por van der Kolk (1996), é um projeto para a pesquisa bioldgica atual sobre TEPT.
Seguindo o modelo do choque incontrolavel, essa hipdtese incorpora o primeiro modelo do trauma psiquico,
apoiado sobre a hipdtese da prostracdo do sistema nervoso em decorréncia do choque cirdrgico, a rede de
evidéncias atuais do prestigioso paradigma neuroendocrinolégico (LEVINE; URSIN, 1991), aglutinando todas as
manifestacGes do TEPT a uma mesma teoria bioldgica da memdria (LEYS, 2000).
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a discriminagdo perceptiva e as respostas adaptativas eficazes para a sobrevivéncia pela
inaptiddo de um organismo humano em processar informag6es que sinalizam a ameaca a vida.

Portanto, o estresse incontroldvel grave desencadearia uma resposta emocional
primaria sucedida, em sequéncia, por um ajuste condicionado imediato (WOLFE;
CHARNEY, 1991). Isso é particularmente importante, pois as observagdes acerca do
comprometimento a que certas condi¢fes imporiam pela escassez ou excesso de estimulos
passariam a responder como um evento traumatico externo pode impactar a biologia do
organismo e produzir vestigios de memoria duradveis desse evento (PITNAM, 1989). As
alteracbes neuronais supostamente danosas a capacidade de aprender e autorregular as
emocBes sugeririam, ainda, o envolvimento de varios sistemas neurotransmissores e
neuropeptideos, incluindo os sistemas noradrenérgico, dopaminérgico, serotonérgico,
benzodiazepinico, opioide e hipotalamo-hipofise-adrenal (HPA). Por extensdo, as funcbes da
serotonina e 0 uso medicamentos atuantes no sistema serotonérgico pode ser particularmente
eficaz a certos tipos de sintomas (HORTON, 1995).

Visto que a exigéncia patogndémica fundamental do TEPT representa 0 maior desafio
para a investigacdo bioldgica desta condicdo, a ideia de alteracbes sinapticas relacionadas a
sensibilizagdo neurofisiolégica, ou depressbes dos processos sinapticos subjacentes a
habituacdo e percepgdo discriminativa — ambas levadas a cabo pelo influxo exagerado da
estimulagdo —, de forma alguma contradiz um dos principios dessa abordagem: a indagacgéo de
um meio pelo qual a atividade p6s-evento dos hormdnios responsivos ao estresse aumentaria
a consolidacdo e o condicionamento da memoria, conferindo a eventos extremamente
estressantes o poder de simultaneamente produzir respostas condicionadas e lembrangas
patologicamente persistentes (PITNAM, 1989). Assim, Kolb pode ser considerado um
precursor da matriz neurocientifica contemporanea do estresse traumatico — ndo tanto pela
raiz neurobioldgica de seu modelo conceitual, uma vez que suas hipdteses funcionam por
analogia a “barreira cortical de estimulos” de Freud (1920), aos estudos de Kandel (2007) de
processos de aprendizagem em carac6is'’? ou a perda auditiva devido a possiveis danos
neuronais apos estimulacdo sonora excessiva, mas porque seu modelo partilha do choque
incontrolavel enquanto paradigma fenoménico essencial da traumatizagcdo, o que o pbe em

linha de continuidade com a perspectiva neurocientifica.

172 . . ~ P . . .
Em suas investigacGes com a célula nervosa "gigante" simples da pequena lesma do mar (Aplysia), Kandel

descobriu que os reflexos do caracol podem ser modificados por varias formas de condicionamento. Esse
aprendizado envolveu alteracdes na forma como as células nervosas se comunicam umas com as outras
(LEVINE, 2015).
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Ainda mais fundamentalmente, a obra de Kolb denuncia como o choque incontrolavel
instrumentaliza, pelo amparo que solicita ao conceito de estresse, uma associagéo
incontornavel da teoria do condicionamento e das disciplinas de base neurocientifica. Com
efeito, a tor¢do do choque em estresse incontrolavel sugere um modelo animal comum a essas
disciplinas, seja quando corrobora a equivaléncia entre as sequelas do comportamento de
animais e de sintomas humanos, seja quando presume que estressores desencadeantes dos
transtornos do trauma s&o incontrolaveis por natureza (SOUTHWICK et al, 1995). E por esse
motivo que uma revisdo de literatura clinica e pré-clinica do estresse bioldgico relevante para
0 TEPT usualmente revela que varios sistemas neuroquimicos sdo marcadamente alterados
em animais e humanos que sofreram estresse traumatico (Ibdem, 1995).

N&o que os diversos tipos de estimulos estressantes sejam incapazes de efetuar
expansdes regionais acentuadas no hipotalamo, hipocampo ou amigdala — ou mesmo
sistémicas, na funcdo noradrenérgica do cérebro, por exemplo (EVERLY, 1993). Contudo, 0
estresse incontrolavel parece causar elevagdes ainda superiores do que o estresse controlavel
(KOLB, 1987; SOUTHWICK et al, 1995). Referéncias pré-clinicas'” sugerem que funcéo
noradrenérgica alterada pode estar associada a sensibilizacdo comportamental ao estresse
repetido, o que veicula o estresse incontrolavel a um sentimento elevado de medo e ansiedade.
Os achados indicam, ainda, que o estresse repetitivo pode causar um aumento compensatorio
na sintese da noradrenalina (BREMNER, 2007) — portanto, quando animais repetidamente
chocados sdo reexpostos a choques limitados, eles tendem a responder com um grau de
liberacdo de noradrenalina mais adequado para niveis muito mais altos de choque. Os
estimulos ambientais previamente combinados com choque incontrolavel também podem
levar a sensibilizagdo ou ao condicionamento do medo dos sistemas neuronais
noradrenérgicos, levando ao aumento do metabolismo cerebral da noradrenalina e a déficits
comportamentais semelhantes aos desencadeados pelo choque original (EVERLY, 1993). Por
essa razdo, Everly (1989, 1990) propos, pela primeira vez, que o TEPT fosse considerado

dentro do contexto fenomenoldgico de um "distarbio da excitagdo” — género nosologico

17 “0Outras disfungdes neurobioldgicas pré-clinicas incluem: a) o aumento da liberacdo de dopamina no cértex
frontal e no nucleo accumbens e ativagdo de neurdnios dopaminérgicos mesocorticais, levando a respostas
comportamentais adaptativas de hipervigilancia pela desregulagdo do sistema neuroquimico dopaminérgico; b)
o aumento da liberacdo de opidceos enddgenos em cinza periaquedutal e a redugdo da densidade de
receptores opiaceos no cortex cerebral, levando a analgesia, embotamento emocional e codificagdo de
memorias traumaticas através do sistema opidide; c) a densidade diminuida de receptores de benzodiazepina
no hipocampo e cértex cerebral, além do fluxo de cloreto dependente de GABA reduzido, o que pode
acompanhar respostas adaptativas agudas de medo e sobressalto pela altera¢do do sistema benzodiazepinico;
e, por fim, a elevacgdo do nivel de glicocorticdides no hipocampo, conduzindo a ativacdo metabdlica e respostas
comportamentais aprendidas no eixo HPA” (SOUTHWICK et al, 1995, p. ).
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emblematico da nogdo de que a totalidade dos distarbios relacionados ao estresse
corresponderiam a manifestacGes e variagcbes do tema da hipersensibilidade neuroldgica
patognomaonica, isto é, representariam um limiar reduzido para a excitacao psicofisioldgica no
sistema limbico e em suas inUmeras vias eferentes (HORTON, 1995).

Portanto, o estresse incontrolavel pode produzir alteraces profundas em multiplos
sistemas de neurotransmissores, e se varios dos sintomas do TEPT respondem a diferentes
agentes psicofarmacoldgicos com mecanismos de agdo distintos, isso ndo apenas € sugestivo
— a0 menos a primeira vista — de que o transtorno, de uma perspectiva neurobiolégica, pode
representar um distdrbio multissisttmico (SOUTHWICK et al, 1995), mas também — e
concomitantemente — que a pesquisa neurobioldgica do trauma ndo faz muito mais que
revestir a semiologia classica das fisioneuroses com o0 seu aparato conceitual tecnocratico.
Isso legitima a justificada desaprovacdo de van der Kolk (1996) acerca da crescente
desvinculacdo intencionada pela pesquisa neurobiolégica do trauma ante os desenhos
metodoldgicos clinicos que a antecederam. Por esse motivo, as evidéncias clinicas para as
disfungdes neurobioldgicas do TEPT se concentram em quatro grupos de funcgdes principais
alteradas que repetem, ipsis litteris, todos as caracteristicas descritas por Kolb (1987) em suas
observagOes com veteranos de guerra: a hiperresponsividade ao estresse e 0 aumento da
morbidade cardiovascular relacionada a reatividade autonémica (ORR, 1990); a ansiedade
cronica, o0 medo, a impulsividade, a raiva e hipervigilancia persistente, associados as funcées
adrenérgica e noradrenérgicas (KOSTEN et al, 1987; MCFALL et al, 1990); a reativacdo
de memodrias traumaticas e a hiperexcitacdo crénica, veiculadas aos mesmos sistemas
(PERRY et al, 1987; 1990); as possiveis dificuldades de aprendizagem e memoria, deduzidas
de disfuncdes neurobiologicas do eixo HPA; e o ‘entorpecimento’ cronico € o embotamento
das respostas emocionais, comumente relacionados as funcGes opidceas enddgenas (VAN
DER KOLK et al, 1989; PITMAN et al, 1990). Temos, portanto, a materializacdo da obscura
sentenca de Kolb para a morte neuronal*’* potencialmente provocada pela hiperexcitacdo do
sistema nervoso (KOLB, 1987).

7% Lawrence Kolb (1987,1988) intuiu que os efeitos da estimulacdo excessiva sobre a barreira de contato

levaria a alteragBes funcionais e/ou estruturais do tecido neuronal. Essa sobrecarga de estimulos ocorre
quando a capacidade do organismo humano de processar informacgGes que sinalizam ameaca a vida supera os
processos estruturais defensivos corticais relacionados a discriminagdo perceptiva e as respostas adaptativas
eficazes para a sobrevivéncia. Se isso ocorre, a estimulagdo emocional excessiva produziria prejuizos na
modulagdo e no controle da agressividade. No nivel secunddrio, pode-se pensar que mudangas sinapticas
relacionadas aos processos de sensibilizacdo neurofisioldgica, se continuado em alta intensidade e repetido
frequentemente ao longo do tempo, dariam lugar a um processo de depressdo dos processos sindpticos
responsaveis pela habituacdo e, portanto, pela percepcdo discriminativa e aprendizado. O extremo desse
circuito estimulante seria, potencialmente, a prépria apoptose celular (KOLB, 1988).
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Embora se represente as reagdes a ameaca por termos atualmente comuns ao léxico
neurobioldgico, é seguro que o modelo de luta-ou-fuga corresponde a especulacdes anteriores
ao estabelecimento de pesquisas laboratoriais acerca da neuroguimica do estresse ou do
mapeamento, por captura de imagens, das interacdes entre regides cerebrais (CANNON,
1929). Obviamente, 0 avanco do aparato tecnoldgico que informa a pesquisa em disciplinas
neurocientificas tornou o campo cada vez mais especializado, e seus termos,
consequentemente, mais encapsulados as suas respectivas subareas. No entanto, o essencial é
que a neurociéncia comportamental, a neurociéncia cultural, a neurociéncia cognitiva e todas
as demais disciplinas do espectro neurocientifico confiardo em um mesmo e derradeiro
principio de que 0s mecanismos aos quais dedicam o seu interesse, seja ele o aprendizado do
medo ou a resposta neurofisiologica do estresse, servem a Unica finalidade seminal da auto-
perpetuacdo, e apenas dentro da grade semantica evolucionaria podem expressar a sua
serventia. Isto é, todo fendmeno capturado pelas neurociéncias — aqui inclusos os fenémenos
do traumatismo — servem a uma intencéo teleoldgica do organismo em prevalecer por meio da
sobrevivéncia.

De modo suscinto, a neurobiologia do trauma é, via de regra, composta por um
conjunto de pressupostos hierarquizados que objetivam informar as trajetorias independentes
pelas quais ocorrem 0 processamento cerebral de informagdes tributadas a um estressor
extraordinério (Kolb, 1987; Brewin, 2001). Os estudos dos circuitos do medo no cérebro
contribuiram para o entendimento de que esse tarefa ocorre essencialmente por duas vias
(MURISON, 2016). Com base no modelo do condicionamento do medo em animais
(PHELPS; LEDOUX, 2005), aceita-se que os estimulos sejam analisados em varios niveis
neurais de forma hierarquica. Assim, o aprendizado das pistas que sinalizam a ameaga pode
envolver tanto vias subcorticais responsaveis pela rapida transmissdo de informacdes
baseadas em caracteristicas inferiores dos 6rgdos dos sentidos, bem como vias corticais de
nivel superior, que fornecem processamento mais complexo da entrada, como a apreensdo
fisiondmica e o fornecimento de informagdes contextuais (BREWIN, 2001). Se com a teoria
do condicionamento diriamos que o0 estresse prejudica a recuperacdo do trauma ao debilitar a
extin¢gdo do medo (MAREN; HOLMES, 2016) — e que portanto uma forma de aprendizado
capaz de fundamentar a supressdo de memorias relacionadas ao trauma seria particularmente
apropriada —, com a neurobiologia acrescentaremos que 0 hipocampo e a projecao do cortex
pré-frontal para a amigdala sdo estruturas importantes na inibi¢do aprendida dessas respostas
(BREWIN, 2001). Isso faz do condicionamento um conhecimento de superficie; atil para

informar a descrigédo sintomatoldgica, mas incapaz de elucidar a patognomia das perturbagdes
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traumaéticas. A neurobiologia, por outro lado, reunira os achados da pesquisa bésica em
animais e dos estudos de neuroimagem humana para descrever a prépria neuroanatomia
funcional envolvida no desenvolvimento do TEPT, concedendo as suas caracteristicas
fenoménicas um conjunto de neurocircuitos representativos e, com efeito, uma causalidade

decisivamente material'”

(Brewin, 2001). Por isso, ndo surpreende, em absoluto, a afirmacao
de que “o estresse pos-traumatico ndo reside definitivamente na mente, como era suposto, mas
tem uma base fisiologica” (VAN DER KOLK, 2016, p. 44).

A evolucdo da abordagem neurobioldgica do estresse traumatico em uma teoria
neurocientifica do trauma envolve esse duplo processo de decomposicdo do estresse em
elementos minimos e pertinentes a sua natureza de estressor traumatico, além de sua posterior
planificacio em sistemas e fungbes tanto mais complexos conforme se reagrupam
progressivamente as suas partes minimas. A desregulacdo do sistema nervoso simpatico, 0s
sintomas psicofisiologicos frequentemente atribuiveis ao trauma severo — ou mesmo as
reacOes hiperativas classificadas fora da extensdo comportamental propriamente patoldgica
(SOUTHWICK et al, 1995), s6 adquirem coeréncia porque concorrem para uma mesma
regido, habitada por receptores de catecolaminas, horménios adrenocorticotrépicos (ACTH),
vasopressinas, epinefrinas, norepinefrinas, e por todas as demais subunidades neuroquimicas e
neuroanatémicas visiveis pela lente da pesquisa bioldgica do trauma — e apenas por ela
capturada. Em outras palavras, a neurobiologia trata do estresse traumatico; a neurociéncia, da
experiéncia traumatica. Essa teoria neurocientifica, que organiza achados neurobioldgicos,
anexando a eles os principios etologicos que mais ou menos explicitamente o originaram,
determinaréd que, a partir de entdo, a compreensdo das repercussdes bioldgicas da violéncia
reconhecera os seus correlatos cerebrais por meio de alteracfes na fisiologia da excitacdo do
sistema nervoso central (SNC), do sistema nervoso autbnomo (SNA) e de varios efeitos de
mecanismos neuroenddcrinos (KARDINER, 1941; EVERLY, 1990; BREMNER et al, 2003;
BREMNER, 2007). Uma das interpretagfes mais reconhecidas do fendmeno traumatico foi
organizada por van der Kolk (1996; 2016) ao longo dos cerca de 40 anos em que sua pesquisa
clinica do trauma admitiu uma guinada definitiva do universo dos modelos cognitivos para o
territério da neurociéncia comportamental (VAN DER KOLK et al, 1985; VAN DER KOLK,

1989; 1989b, 2004). Pela sua pertinéncia e relevancia formativa para o0 campo dos estudos

175 . . . ~ AT . e . . ;.
Por isso, a neurobiologia ndo é ultimo baluarte cientifico capaz de elucidar as coisas que a clinica, desde o

século XIX, conseguia apenas descrever e inventariar. Pois, muito do que explica a respeito do trauma, ela, na
verdade, ‘re-explica’ — com um novo vocabulario, é verdade, mas preservando uma série de premissas
axiomaticas que encontraremos por todo o percurso epistemoldgico da investigacdo cientifica do traumatismo.
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sobre o estresse traumatico'’®, procuraremos, a partir de agora, percorrer em linhas gerais
algumas das premissas centrais de sua teoria neurocientifica das perturbagdes secundarias ao

trauma.

3.10 Teoria neurocientifica do trauma

Existem muitas hipoteses sobre o trauma. Seja nos tratados cirdrgicos do século XIX
(ERICHSEN, 1867), seja nos ensaios clinicos de matriz psicodindmica (FREUD, 1920),
cognitiva (HOROWITZ; REIDBORD, 1992) ou comportamental (MAREN; HOLMES, 2016)
— OuU mesmo no interior da teoria da critica literaria (BUELENS, 2014) —, diversas foram as
propostas de interpretacdo do fenémeno traumatico: o trauma foi esquadrinhado por sua

natureza, seus maleficios, seu legado®’’

, suas particularidades. A magnitude social desse
fendmeno (KESSLER et al, 1995) e a sua apresentacdo diversificada sob a forma de
perturbacdes severas, prejuizos ocupacionais, testemunhos aterradores e noticias exasperantes,
consolidaram-no enquanto uma episteme que, se por um lado denunciou a transicdo
fundamental nos moldes da sensibilidade social moderna (WILKINSON; KLEINMAN,
2016), por outro viabilizou a emergéncia de figuras patoldgicas arquetipicas de um dado
tempo. Todavia, se ha muitas concepc¢des do fendmeno traumatico, ha, de outro modo, poucas
teorias do trauma'’®. Isso porque uma teoria do traumatismo requer um certo ordenamento de
seus conceitos em uma estrutura epistemoldgica coerente, cuja légica — conferida pelo
tensionamento de suas premissas fundamentais — possibilita traduzir um fenébmeno complexo
como o trauma em uma certa formulaco abstrata. E precisamente esse o empreendimento que

procura alcancar van der Kolk (1989, 1996, 2016) em sua aplicacdo neurocientifica dos

176 Bessel van der Kolk é o fundador e diretor médico do Trauma Center em Brookline (Massachusetts),
professor do departamento de psiquiatria da Boston University Medical School e diretor da National Child
Traumatic Stress Network, estabelecido com o objetivo de aprimorar a qualidade da assisténcia e 0 acesso a
servicos para criangas traumatizadas, suas familias e comunidades. E talvez o pesquisador mais proficuo do
estresse traumatico, tendo publicado iniumeros artigos e livros que moldaram ndo s as diretrizes
paradigmaticas do campo, mas também a percepc¢do comum do fendmeno do traumatismo.

7 A admissdo da transmissibilidade traumética teve o éxito de instituir uma ética pioneira, pois, ao distender
os efeitos atuais até o limite das suas consequéncias transgeracionais, acabou por descentrar o debate sobre o
trauma — da esfera da existéncia individual para a dimensdo coletiva das popula¢gdes (GOODMAN, 2013;
ATKINSON et al, 2014). Uma vez proscrita a convicgao na validade trans-histdrica das classificagGes relativas aos
disturbios traumaticos, a nova crenga reitera a marca da atemporalidade na gramatica da sintomatologia e da
vulnerabilidade daqueles que herdaram o legado patogénico das gera¢des predecessoras. Com isso, também as
medidas de intervencdo e prevencdo sdo creditadas a terem as suas vicissitudes ao longo da vida e através dos
tempos (DANIELI, 1998).

'78 pelo menos no universo das teorias bioldgicas da memoria.
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achados da neurobiologia do estresse, da teoria dissociativa e, finalmente, do modelo do
condicionamento classico.

Van der Kolk (2016) parte do seguinte pressuposto: o sintoma clinico da irritabilidade,
verificado frequentemente em veteranos de guerra diagnosticados com TEPT (SOUTHWICK
et al, 1997), encontraria a sua expressao andloga no comportamento infantil. Isso equivale a
dizer que inabilidade patologica da auto-regulacdo afetiva, naqueles, se assemelharia a
imaturidade propria de criancas para o auto-controle. Se as memorias traumaticas sdo de certa
forma “mudas”, ja que impedidas de expressdo pelos meios verbo-linguisticos complexos,
ndo seria ilegitimo propor que os acontecimentos perturbadores que lhes fizeram nascer
reduzem o adulto ao status de uma crianga que sO pode processar a experiéncia em um nivel
sensorio-motor ou icénico (LEYS, 2001). Entdo, da mesma maneira que criancas se
exasperam diante de frustracGes e decepcdes minimas, também os veteranos traumatizados
“frequentemente explodem em extrema ira” (VAN DER KOLK, 2016, p. 42) ao menor sinal.
Combinando os funcionamentos comportamentais do adulto e da crianga, van der Kolk
propGe, portanto, uma leitura do TEPT presidida pelo cruzamento ortogonal entre achados do
desenvolvimento psicolinguistico, do condicionamento classico, da neurobiologia do estresse
e das teorias cognitivas da memodria.

Todavia, por que se espera que O curso natural do desenvolvimento corrija
perturbacdes provisérias da auto-regulacdo em criangas, mas ndo os limiares a frustracdo
reduzidos de adultos traumatizados? A resposta, para van der Kolk (2016), foi proposta
muitas décadas antes por Kardiner (1941), que ofereceu para a sensacdo de inutilidade, o

1% mesmos fenémenos,

alheamento e a hipervigilancia clinicas o nome “neurose traumatica
diga-se de passagem, aos quais Kolk pretendeu classificar como TEPT. Uma vez que toda
neurose comporta uma fisioneurose em seu ndcleo (KARDINER, 1941), nem todo estresse
pos-traumatico poderia ser suficientemente elucidado por mecanismos psicodindmicos, pois
estes ndo capturam a base fisiologica do trauma (VAN DER KOLK, 2016). Se McFarlane
(2000) esta correto em afirmar que campo do estresse traumatico tem o potencial de fornecer
um modelo tedrico unificador passivel de preencher a divisdo histdrica entre fatores

ambientais e bioldgicos, isso se deve a que, desde meados do século XX, Kardiner ja

7 Por neurose traumética entende-se um tipo de entidade mdrbida cuja manifestagdo sintomdtica subjaz um

choque emotivo usualmente relacionado a circunstancia de ameaca a vida (KARDINER, 1941). Ela se manifesta
no momento do choque através de uma crise ansiosa paroxistica que pode provocar estados de agitacdo,
entorpecimento ou confusdo mental (LAPLANCHE; PONTALIS, 2001). A patogenia da neurose traumatica
consiste, essencialmente, em uma falha radical nas possibilidades de adaptacdo da vitima, ou, utilizando um
vocabuldrio canguilheniano, na destrui¢do de sua capacidade normativa (CANGUILHEM, 1966).
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entendera as repercussfes integrais da resposta corporal primaria sobre a sintomatologia
traumaética subsequente (VAN DER KOLK, 2016).

A partir dos anos 1990, conforme os avangos tecnologicos na area da neuroimagem
produziam uma eufdrica expectativa na decifracdo de perturbacGes mentais de curso crénico e
natureza até entdo desconhecida, o0 campo do estudo sobre o estresse traumatico enveredou
pela tentativa de revelar o que ocorre no cérebro de pessoas traumatizadas (KIRMAYER;
LEMELSON; BARAD, 2007), com isso objetivando entender os danos infligidos pelo trauma
no cerebro e, finalmente, tracar estratégias de reparacdo (VAN DER KOLK, 2016). Uma das
hipoteses substanciais alude a que a fixacdo ao trauma (VAN DER KOLK, 1989), isto é, o
compulsivo retorno ao passado — mais precisamente ao Ultimo instante em que se sentiu um
intenso envolvimento e se padeceu de profundas emocgbes — consiste em uma falha
fundamental da funcdo imaginativa, com perda da flexibilidade mental (TERR, 1984,
HOROWITZ, 2011). Se van der Kolk (1996) sustenta tdo categoricamente que 0 trauma
resulta na reorganizacdo fundamental da forma como o cérebro maneja as percepcoes,
transformando, com isso, como — e 0 que — pensamos, isso € devido a centralidade que se
atribuiu a propria especulagdo imaginativa, sem a qual “nao ha esperanga, nenhuma chance de
vislumbrar um futuro melhor, nenhum lugar para ir, nenhum objetivo a alcancar” (VAN DER
KOLK, 2016, p. 60).

A imaginacdo é absolutamente critica para a qualidade de nossas
vidas. Nossa imaginagéo nos permite deixar nossa existéncia cotidiana
rotineira, fantasiando sobre viagens, comida, sexo, nos apaixonando
ou tendo a Ultima palavra - todas as coisas que tornam a vida
interessante. A imaginacgdo nos da a oportunidade de visualizar novas
possibilidades - é uma barra de lancamento essencial para tornar
nossas esperancgas realidade. Isso dispara nossa criatividade, alivia
nosso tédio, alivia nossa dor, aumenta nosso prazer e enriquece NOSS0S
relacionamentos mais intimos (VAN DER KOLK, 2016, p. 59-60).

Mais que justificar a importancia da imaginacdo para a vida mental, a hipdtese do
trauma como um tipo de ruptura da capacidade imaginativa antecipa o ceticismo de van der
Kolk (2016) acerca da eficacia e dos limites de abordagens psicoterapéuticas dedicadas ao
tratamento de individuos traumatizados. Isso porque ajudar as vitimas de trauma a encontrar
palavras para descrever suas vivéncias aterradoras, embora profundamente significativo, ndo
seria necessariamente suficiente para alterar respostas fisicas e hormonais dos corpos “que
permanecem hipervigilantes, preparados para serem agredidos ou violados a qualquer
momento” (VAN DER KOLK, 2016, p. 71). As estratégias cognitivas para gerenciar ou inibir

sentimentos, pensamentos e comportamentos problematicos seriam  inexequiveis
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(SOLOMON; HEIDE, 2005), portanto, para concretizar transformacdes definitivas em
concordancia com o progressivo aprendizado de extingdo do medo — em que 0 corpo
reaprende a viver no presente, pois compreende que 0 perigo passou.

Ja foi dito que em condicGes normais, as pessoas reagem a uma ameaga Com um
aumento temporério de seus hormonios do estresse. O organismo produz respostas hormonais
répidas e pronunciadas e, tdo logo desfeita a ameaca, 0os horménios se dissipam e o corpo
volta ao normal (VAN DER KOLK, 2000). Se, por alguma razdo, a resposta normal esta
bloqueada, “o cérebro permanece secretando substancias quimicas estressoras, € 0s circuitos
elétricos do cérebro continuam disparando em vao” (VAN DER KOLK, 2016, p. 120). Esse é
precisamente o desfecho no TEPT, onde o estresse cronico e persistente inibe a eficacia da
resposta ao estresse e induz a dessensibilizacdo (VAN DER KOLK, 2000). Em pessoas
traumatizadas, os hormonios do estresse levam muito mais tempo para retornar a linha de
base, bem como aumentam de forma répida e desproporcional em resposta a estimulos
levemente estressantes (VAN DER KOLK, 2016, p. 105). Encerrar essa mobiliza¢do continua
de estresse com a finalidade de restaurar o organismo a um estado de seguranca integral &,
logo, a tarefa basica de qualquer trabalho de recuperacao.

Além disso, a compreensdo dos processos de recuperagdo — e, por conseguinte,
também a concepcdo de seguranca — passa pelo entendimento das co-influéncias entre
estruturas anatébmicas, sistemas fisiologicos e substancias neuroendécrinas (LIBERZON et al,
1999). Cada vez mais, as neurociéncias assumem que o cérebro seja uma vasta rede de partes
interconectadas organizadas propiciar a preservacdo e a sobrevivéncia'®® (FUCHS, 2018).
“Saber como essas partes funcionam juntas ¢ essencial para entender como o trauma afeta
todas as partes do organismo humano e pode servir como um guia indispensavel para resolver
0 estresse traumatico” (VAN DER KOLK, 2016, p. 120). Uma série de analogias e dualismos
nos auxiliam a esse respeito. O primeiro deles € a estrutura funcional bidirecional do cérebro,
defendida por van der Kolk (2016) a partir de varreduras neuroimageticas de individuos
durante a vivéncia de flashbacks (BOURNE; MACKAY; HOLMES, 2013) — e que legariam
prova inconteste da diferenca na ativagao dos hemisférios direito e esquerdo apds a ocorréncia

de um trauma. Segundo o autor, os exames realizados demonstram claramente “que imagens

¥ Em 2008, o bidlogo do desenvolvimento molecular John Medina argumentou que “o cérebro é o drgdo de

sobrevivéncia mais sofisticado do mundo” (MEDINA, 2008, p. 175). Sem uma resposta flexivel, imediatamente
disponivel e altamente regulada ao estresse, o cérebro alcancaria o seu Unico objetivo egoista: “viver o
suficiente para empurrar nossos genes para a proxima geracao. Nossas reaces ao estresse servem a parte viva
o suficiente desse objetivo. O estresse nos ajuda a controlar as ameacgas que podem nos impedir de procriar”
(Ibdem, 2008, p. 175).
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de um trauma ocorrido ativam o hemisfério direito do cérebro e desativam o esquerdo” (VAN
DER KOLK, 2016, p. 102). Quando algo lembra as pessoas traumatizadas de seu passado, seu
cérebro direito reage como se 0 evento traumatico estivesse acontecendo no presente. Como 0
outro cérebro — o esquerdo — parece nao estar em plena performance, a funcéo discriminatoria
ndo identifica discordancias entre o evento pretérito e a reexperiéncia atual, tornando essas
pessoas suscetiveis as emogdes originais associativas ao trauma: elas podem ficar enfurecidas,
aterrorizadas, paralisadas, enfim, envergonhadas — e s6 0 podem sob a condicdo de aceitarmos
que as duas metades do cérebro falem, com efeito, “linguagens diferentes” (Ibdem, 2016, p.
102).

Portanto, quando o sistema de alarme do cérebro é ativado e dispara automaticamente
0 seus planos de fuga pré-programados, ele o faz em suas regiGes ancestrais, em seus
compartimentos antigos que, a maneira de outros animais, acolhem nervos e substancias
componentes da nossa estrutura cerebral rudimentar em conexdo imediata com o corpo. Ao
assumir o controle, o cérebro antigo desativa parcialmente o cérebro superior, nossa mente
consciente, “impulsionando o corpo a correr, esconder, lutar ou, ocasionalmente, congelar”
(VAN DER KOLK, 2016, p. 117). Logo, a hipdtese que embasa o0 sistema de alarme prevé a
distingéo entre dois tipos estratificados de aparelho cerebral: o superior sendo suplantado pelo
inferior, que teria por atribuigdo a tarefa imprescindivel de garantir a existéncia individual. O
recrutamento do aparato cerebral inferior efetuaria uma suspensao temporaria das faculdades
ndo imediatamente prioritarias a sobrevivéncia, como por exemplo a atividade mental
consciente, e em caso de sucesso da resposta de luta-fuga-paralisia, ou seja, na reducdo da
iminéncia a ameaca, 0 organismo tende a readquirir o seu equilibrio interno e gradualmente
“recuperamos nossos sentidos* (Ibdem, 2016, p. 117).

Talvez o trabalho mais importante do cérebro seja garantir nossa sobrevivéncia,
mesmo diante de condicGes degradantes. Ao menos essa é a opinido de van der Kolk (2016) e,
nisso, ele ndo esta definitivamente sd. Silove (1998) ja declarara que sua funcdo essencial,
enquanto o “diretor dos comportamentos de sobrevivéncia” (Ibdem, 1998, p. 182), consiste na
interpretacdo e resposta a sinais que significam perigo extremo, e, a0 menos dentro desta
acepgdo, “o cérebro existe porque promove a sobrevivéncia e a multiplicacdo dos genes que
direcionam sua montagem” (WILSON, 1995, p. 2). Uma vez que o TEPT ¢ desencadeado por
graves ameacas a vida, seria provavel que a reacdo cerebral envolva mecanismos neurais
associados a sobrevivéncia da espécie (SILOVE, 1998). Todo o resto é secundario. Para fazer

iss0, 0 cérebro precisa:
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(1) gerar sinais internos que registrem 0 que NOSSO COrpo precisa,
como comida, descanso, protecdo, sexo e abrigo; (2) criar um mapa do
mundo para nos indicar onde ir para satisfazer essas necessidades; (3)
gerar a energia e as agdes necessarias para chegar l4; (4) nos alertam
sobre perigos e oportunidades ao longo do caminho; e (5) ajustar
nossas acdes com base nos requisitos do momento (VAN DER
KOLK, 2016, p. 121).

Uma proposta etiologica abrangente para os problemas psicoldgicos os conceberia
enquanto a expressédo da desordem dessas cinco funcionalidades especiais do aparato cerebral
— e essa é precisamente a base da concepgdo neurocientifica de van der Kolk (2016), uma vez
que toda estrutura cerebral desempenha algum papel nessas funcbes essenciais, e que 0
trauma tem o poder de interferir em cada uma delas (Ibdem, 2016). O proximo dualismo
operativo para a compreensao da matriz neurocientifica do trauma depende de uma segunda
reparticdo que ndo mais segmentard o aparelho cerebral bilateralmente, mas o designara por
analogia as profundidades e superficies, ao antigo e ao recente, ao inferior e ao superior. Essa
nova antinomia requisita um movimento vetorial de dire¢cdo Unica: o cérebro racional so
consegue estar especialmente ocupado com o mundo fora de ndés porque abaixo dele
encontram-se outros tantos cérebros evolucionarios mais antigos, relativamente independentes
e responsaveis pelo gerenciamento continuo da fisiologia do corpo e a identificacdo de
conforto, seguranca, ameaca, fome, fadiga, desejo, saudade, excitacdo, prazer e dor (VAN
DER KOLK, 2016). Portanto, o cérebro é constituido de baixo para cima’® — e para esse
argumento concorre o material da pesquisa embrioldgica (SILOVE, 1998). Assim, o
desenvolvimento do cérebro repete, nivel a nivel, exatamente as etapas predeterminadas pelo
curso da evolucéo.

Se a concepgdo do ‘cérebro triuno’ (MCLEAN, 1990) sugere que, anatdmica ou
funcionalmente, o cérebro humano espelha as trés eras ancestrais do desenvolvimento™®?
(CANTOR, 2009), entdo a parte mais primitiva e ja em funcionamento no beb& humano desde
a pré-natalidade devera corresponder ao cérebro animal antigo, geralmente chamado cérebro

reptiliano. Localizado no tronco cerebral, logo acima do local onde nossa medula espinhal

181 s . ;. e .
O modelo “bottom-up” é um paradigma clinico edificado sobre a premissa de que a resposta ao trauma

pode ser profundamente gravada e persistentemente alojada no corpo, comprometendo a regulagdo da
emogdo e potencialmente levando a condigdes mentais graves, por exemplo, PTSD, transtorno depressivo
maior e transtornos dissociativos (VAN DER KOLK, 2016; GRABBE; MILLER-KARAS, 2017).

820 neurologista Paul MacLean (1990) desenvolveu o conceito de "cérebro triuno", que sugere que tanto
anatomicamente quanto funcionalmente o cérebro humano reflete as trés eras ancestrais de desenvolvimento.
As regides e fungdes cerebrais correspondentes seriam, portanto, essencialmente comportamentos reptilianos,
emocdes paleo-mamiferas e raciocinio neo-mamifero, podendo essas regides trinas operar isolada ou
simultaneamente (CANTOR, 2009).
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entra no cranio. “O cérebro reptiliano € responsavel por todas as coisas que os bebés recém-
nascidos podem fazer: comer, dormir, acordar, chorar, respirar; sentir temperatura, fome,
umidade e dor; e livrar o corpo de toxinas ao urinar ¢ defecar” (VAN DER KOLK, 2016, p.
122). O tronco cerebral e o hipotdlamo — que fica diretamente acima dele — juntos
administram o controle homeostatico do balango energético corporal (VELOSO,;
SCHWARTZ, 2011). Ao coordenarem o funcionamento do coragdo e pulmdes, e também os
sistemas endocrino e imunologico, garantem que esses sistemas basicos de manutencdo da
vida “sejam mantidos dentro do equilibrio interno relativamente estavel conhecido como
homeostase” (VAN DER KOLK, 2016, p. 122).

Logo acima do cérebro reptiliano estd o paleopéalio ou cérebro intermediario, formado
essencialmente pelas estruturas do sistema limbico (PAGANO, 2003). O desenvolvimento
dessa parte do cérebro decola apds o nascimento do bebé. “E a sede das emogdes, o monitor
do perigo, o juiz do que é prazeroso ou assustador, o arbitro do que é ou ndo importante para
fins de sobrevivéncia” (VAN DER KOLK, 2016, p. 124). Dentro das suas atribuicdes, o
sistema limbico comanda certos comportamentos necessarios a sobrevivéncia dos mamiferos,
cria e modula as fungdes que permitem ao animal distinguir o que Ihe agrada ou desagrada,
“desenvolve as fungdes afetivas, origina emogdes € sentimentos, como amor, 6dio, alegria,
tristeza, ira paixdao” (PAGANO, 2003, p. 3). Também é responsavel por alguns aspectos da
identidade pessoal e por fungdes ligadas a memoria. Por ser um posto de comando central
para lidar com os desafios de viver em nossas complexas redes sociais — e por estar presente
em todos os organismos que vivem em grupos e nutrem seus filhotes —, foi comumente
denominado “cérebro mamifero”.

Tomados juntos, o cérebro reptiliano e o sistema limbico formam o que van der Kolk
(2016) intitula cérebro emocional — uma estrutura localizada no coracdo do sistema nervoso
central. Sua principal tarefa é cuidar do bem-estar erigindo um sistema de compensacdo
neuroendocrina finamente ajustado aos mecanismos fisioldgicos de alarme do perigo. Uma
vez que o cerebro emocional detecte uma ameaca potencial, inicia-se a liberacdo de um
esguicho de horménios, sucedido de sensagdes viscerais que resultam na interferéncia da
atividade mental complexa. Por possuir uma organizacao celular e a bioquimica do cérebro
emocional mais simples que as do neocortex, o cerebro emocional avalia as informac6es
recebidas de uma maneira globalizada — razdo pela qual é capaz de iniciar planos de fuga pré-
programados, como as respostas de luta e fuga (VAN DER KOLK, 2016). Essas reac0es
musculares e fisioldégicas sdo automaticas, acionadas sem nenhum pensamento ou

planejamento de nossa parte, “deixando nossas capacidades racionais conscientes para
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recuperar o atraso mais tarde, geralmente bem depois que a ameaca acabar” (Ibdem, 2016, p.
125).

Tanto mais intensa a entrada visceral e sensorial do cérebro emocional, tanto menor
sera a capacidade do cerebro racional em amortecé-la (VAN DER KOLK, 2016). Atuando no
recebimento e na interpretacdo de impulsos nervosos provenientes de todas as vias sensoriais
estd 0 neocortex — essa fina camada de substancia cinzenta que reveste o centro branco
medular do cérebro. Dotado de uma ampla distribuicdo de neurénios, fibras e células
neurogliais em varias camadas que o formam (MELO; DIAS, 2018), o neocortex representa
uma &rea de extrema importancia para o sistema nervoso central, pois coordena atividades
mais complexas, que vao desde ficar parado e manter os esfincteres sob controle, a ser capaz
de usar palavras em vez de agir, compreender ideias abstratas e simbolicas, ou executar
planejamentos (van der Kolk, 2016). Os lobos frontais, ocupando a maior extensdao das
regibes corticais, nos habilitam a absorver, integrar e atribuir significados a um enorme
volume de informagbes; mas, acima de tudo, sdo responsaveis pelas qualidades que nos
tornam Unicos no reino animal: a capacidade de usar a linguagem e o pensamento abstrato
(STUSS E BENSON, 2018).

Abaixo, o cérebro reptiliano e o sistema limbico, equilibrando ameaca ambiental e
respostas organicas para compor 0 nosso cérebro emocional; acima, o0 neocortex, gerenciando
as funcbes executivas e compondo o que van der Kolk (2016) nomeou por cérebro racional.
Essa é a infraentrutura neuroanatbmica elementar a partir da qual van der Kolk organizara a
sua teoria dos processos de traumatizacdo. Ainda que seja questionavel o ganho conceitual
imediato dessa reparticdo cerebral capitenada por atribuicdes funcionais antitéticas, é inegavel
que a abordagem de van der Kolk (2016) detém o éxito de aplicar de maneira cognoscivel os
principios da etologia e da neurobiologia em uma teoria do trauma de conformacéo
definitivamente neurocientifica. A linguagem metaférica de van der Kolk nos auxilia a
compreender como 0 seu pensamento estrutura um modelo fenoménico para o que ocorre a
uma pessoa, em seu cérebro e em suas agfes comportamentais, no instante preciso de seu
padecimento traumatico.

As informagdes sensoriais sobre o mundo exterior nos chegam por meio de nossos
olhos, nariz, ouvidos e pele. Em sendo o perigo um elemento imanente a vida — e sob a
condicdo de que o cérebro seja de fato o responsavel por liquida-lo mediante o
comportamento apropriado, passa a ser inevitavel discernir de que maneira 0s 6rgaos do
sentido procedem a identificacdo da ameaca. Sobre isso, van der Kolk (2016) nos diz duas

coisas. Suponhamos que um dado organismo esteja sob ameaca. Primeiro, a ameaca real,
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ambiental — ou seja, um dado de experiéncia — precisa ser decomposta, transcrita em
sensacdes inteligiveis ndo ao sujeito da experiéncia, mas em um nivel anterior, ao seu aparato
cerebral. Em sequéncia, esses dados, destituidos de qualidade vivencial e agora convertidos
em elementos informacionais e pulsacdes elétricas, precisam convergir para alguma central
captadora. Dada a sua fungédo de recepcdo e porta de entrada dos elementos do mundo no
organismo, essa estrutura anatomica foi concebida como uma espécie de “cozinheiro” dentro
do cérebro (VAN DER KOLK, 2016). O talamo, area localizada no sistema limbico, agencia
todas as entradas de nossas percep¢des em uma sopa autobiografica totalmente integrada e
distribui essas informagdes em duas direcdes: a via descendente encontra a amigdala,
estrutura mais profundante encrustrada no cérebro limbico inconsciente; a via ascendente
encontra os lobos frontais, onde alcangam a nossa percepcao consciente (VAN DER KOLK,
2016). Obviamente, a conservacdo do principio etoldgico de sobrevivéncia exige que as
trajetorias pelas quais a estimulacdo neural percorre 0 seu curso sejam cronologicamente
incongruentes, e é por isso que LeDoux (1990) utiliza um modelo conceitual baseado em um
“caminho inferior” extremamente agil e um “caminho superior” relativamente moroso para
uma resposta de vida ou morte.

A funcdo central da amigdala é avaliar estimulos relacionados a ameaca ou a
ambiguidades biologicamente relevantes, sendo, portanto, necessdria ao processo de
condicionamento do medo (SHIN; RAUCH; PITNAM, 2006). Isso é feito de maneira rapida e
automatica, com a ajuda do feedback do hipocampo, uma estrutura proxima que relaciona as
novas informacdes as experiéncias passadas. Se a amigdala sente uma ameaca denunciada
pelo tilamo, ela “envia uma mensagem instantinea ao hipotdlamo e ao tronco cerebral,
recrutando o sistema de hormonios do estresse e o sistema nervoso autonomo (ANS) para
orquestrar uma resposta de corpo inteiro” (VAN DER KOLK, 2016, p. 134-5). Por essa raz&o,
van der Kolk equipara a amigdala a um “detector de fumaga” responsavel pela detecgdo
inicial do perigo — e o trauma a um evento capaz de subverter esse funcionamento pela
reconfiguracdo da percepcdo de seguranca. Logo, os sintomas de irritabilidade e a
incontinéncia afetiva, tdo habitualmente observados em sobreviventes de eventos traumaticos,
responderiam por uma corrupcdo sisttémica de seus mecanismos de avaliagdo — ndo da
avaliacdo cognitiva realizada pelo individuo na cena experiencial que o envolve, mas
propriamente de uma avaliacdo anterior, fisiologica, e que o leva ao erro interpretativo e a
presentificacdo cronica da ameaca. Em suma, o trauma leva a reagdes desproporcionais
porque avariou o sistema neurodindmico de decodificagdo do perigo — e da resposta de
estresse subsequente (ORR et al, 2000).
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A pessoa ameagada, entretanto, necessita eventualmente de capacidades executivas:
em uma situacdo de perigo, é fundamental prever contingéncias e antecipar possiveis efeitos
das acOes tomadas. Para van der Kolk (2016), os lobos frontais — e especificamente o cortex
pré-frontal medial (MPFC) — exercem a fungdo de “torre de vigia” necessaria a essa
observacdo panoramica de uma determinada cena. No TEPT, o equilibrio critico entre
“detector de fumaca” e “torre de vigia” parece mudar radicalmente. Isso explicaria ndo apenas
os dados de neuroimagem indicativos da ingeréncia de estados emocionais intensos sobre a
ativacdo de regides subcorticais e a reducdo simultanea da atividade de areas do lobo frontal,
mas também os sintomas clinicos de sobreviventes com extrema dificuldade no controle de
emogdes e impulsos (VAN DER KOLK, 2001; SELEMON et al, 2019). Embora a oposi¢do
entre cérebro emocional e cérebro racional ndo derive definitivamente de uma contraposicao
entre razdo e emocdo, esta claro que, para van der Kolk (2016), as fungdes executivas do
cérebro superior pretendem inibir o livre exercicio daquelas do cérebro inferior — e se ndo o
conseguem, é porque sao mais frageis, porque paradoxalmente mais avangadas. Portanto, é
precisamente a distancia entre a sua posicdo evolutiva e a sua origem embrionaria que
determinard o nivel de autonomia de um determinado sistema diante da sobre-excitacdo
representada por um estressor potencialmente traumatico.

Seguindo o mesmo principio, € explicito que um evento potencialmente traumatico
desabilite, em principio, a estrutura funcional superior do cérebro — responsavel pelo
processamento do contexto e do significado de uma experiéncia, mas também pela construcéo
do senso de temporalidade. O sistema cortical formado por hipocampo e cortex pré-frontal
dorsolateral (dIPFC) nos diz como nossa experiéncia contemporanea se relaciona com o
passado e como isso pode afetar o futuro. Diante da supressdo do funcionamento deste que
van der Kolk (2016) sugere ser o “cronometrista do cérebro”, o trauma passa a condi¢ao de
experiéncia maxima da permanéncia, do “isso vai durar para sempre” (VAN DER KOLK,
2016, p. 148). Consequentemente, as pessoas sO poderiam se recuperar do trauma quando as
estruturas biologicas abaladas durante a experiéncia traumatica original estiverem
reabilitadas. Se o legado do trauma é justamente a reconfiguragdo do funcionamento global do
sistema nervoso, o seu produto final é tdo somente uma neurocepcao alterada, isto é, uma
experiéncia transformada de avaliacdo do risco e da seguranca relativos ao ambiente
(PORGES, 2004; BARRETO; SILVA, 2010). Essa é a premissa que faz van der Kolk sugerir
a redefinicdo fisiolégica como procedimento metodoldgico de correcdo para uma
“neurocepgdo defeituosa” (VAN DER KOLK, 2016, p. 169) responsavel por reincidir

mecanismos de sobrevivéncia inapropriados ao grau de iminéncia atual de ameaca. As trés
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categorias de respostas ao perigo — o foco, o frenesi e o colapso — refletem o triplo nivel de
seguranca e, com efeito, os trés estados fisioldgicos fundamentais coordenados pelo sistema
nervoso autbnomo:

Sempre que nos sentimos ameacados, passamos instintivamente ao
primeiro nivel, o engajamento social. Pedimos ajuda, apoio e conforto
das pessoas ao nosso redor. Mas se ninguém vier em nosso auxilio, ou
estivermos em perigo imediato, o organismo voltard a uma maneira
mais primitiva de sobreviver: lutar ou fugir . Lutamos contra o
atacante ou corremos para um lugar seguro. No entanto, se isso falhar
- ndo podemos fugir, ficamos presos ou imobilizados - 0 organismo
tenta se preservar desligando e gastando 0 minimo de energia possivel.
Estamos entdo em um estado de congelamento ou colapso (VAN
DER KOLK, 2016, p. 170).

No limite, portanto, se pode conjecturar que, para essa abordagem teorica, o trauma
humano equivale precisamente ao trauma do prdprio sistema nervoso — e ndo a um
traumatismo incidente sobre a dimensdo secundarizada da subjetividade. Por extenséo,
afirmariamos que esse trauma do aparato neuronal permanece sendo um trauma bioldgico,
uma vez que a decomposicdo do mecanismo de resposta do perigo (fight-flight-freeze) em
dois mecanismos hierarquizados de sobrevivéncia separados, externamente, pelo grau de
ameaca a vida e, internamente, pelo recrutamento distinto de estruturas cerebrais e seus
respectivos funcionamentos fisioldgicos, induz a atribuicdo do colapso ao cérebro reptiliano e,
concomitantemente, pde luta e fuga a cargo do sistema nervoso simpatico. Tal qual pensado
na abordagem neurocientifica de Kolk (1989, 1996, 2000, 2001, 2004, 2016), o trauma revoga
a passagem histoérica da antiga traumatologia médica para o trauma psicoldgico, abordada na
obra genealdgica de Allan Young (1995; 1996, 1996b, 2000).

3.11 A infinita traumatizacéo

As informacdes chegadas através dos orgaos dos sentidos sdo agrupadas no talamo,
que transmite o estimulo sensorial integrado em dupla direcdo: através da via descendente,
para amigdala, onde ele serd interpretado a luz do continuum de iminéncia a ameaga; e pela
via ascendente, em direcdo aos lobos frontais e ao dsPFC, que apreciardo esses sinais
espacotemporalmente, facilitando tanto respostas refletidas quanto a compreensao
contextualizada dos acontecimentos vivenciados. Apds um evento potencialmente traumatico,
porém, o cérebro emocional permanece emitindo sinais de alarme para a produgdo de

hormonios do estresse no eixo HPA e para a sensibilizacdo do sistema nervoso autdnomo que,
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em conjunto, resultardo nas respostas comportamentais de sobrevivéncia. Nos termos de van
der Kolk (2016), entdo, temos que 0 processo de traumatizagdo consiste na desativacao
duradoura das funcgdes cerebrais superiores — a torre de vigia, 0 cronometrista — e na
hipermobilizacdo complementar das funcdes limbicas e de regulacdo homeostatica — o cérebro
reptiliano, o cozinheiro e o sinal de fumaga. “O cérebro emocional continua trabalhando, e os
hormonios do estresse continuam enviando sinais para os musculos para tensionar a agdo ou
imobilizar-se em colapso. Os efeitos fisicos nos 6rgdos “continuam inabalaveis até exigirem
aviso quando sdo expressos como doenca” (VAN DER KOLK, 2016, p. 106). Responder
adequadamente ao perigo e recuperar a capacidade de experimentar o relaxamento e a
seguranca depende de uma elucidagdo ainda mais primordial, relativa a0 modo como as
pessoas podem readquirir o dominio de um cérebro animal aprisionado em uma luta
permanente pela sobrevivéncia (Ibdem, 2016).

Obviamente, um detector de fumaca eficiente é essencial em minorar 0s possiveis
danos de um incéndio violento, “mas se vocé entra em um frenesi toda vez que cheira a
fumaga, isso se torna intensamente perturbador” (VAN DER KOLK, 2016, p. 146). Quando
Richard Solomon (1980) especulou que as endorfinas seriam capazes de desempenhar um
papel crucial em adic¢des paradoxais, resultando na procura constante pela revivéncia de
circunstancias originalmente produtoras de desprazer, o0 campo do estresse traumatico passou
a utilizar equivalentes fenomenoldgicos para intuir o funcionamento fisiolégico do bloqueio
da dor por determinadas emocdes significativas™®. Essas substancias quimicas semelhantes as
morfinas secretadas pelo cérebro em resposta a um estresse sugeriram nao somente como o
medo e a aversdo podem, em pessoas traumatizadas, ser convertidas em prazer, mas
delinearam fundamentalmente um modelo ciclico de traumatizacdo, em que os efeitos do
trauma, transformados em sua propria causa, passam a ser suficientes para estabelecer a sua

permanente auto-fabricacdo (VAN DER KOLK, et al, 1985). Ainda assim, o postulado de que

'8 Van der Kolk (1989) sustenta, informado pelo pela pesquisa de Solomon (1980), que eventos de valor inicial

negativo podem ser percebidos como altamente recompensadores por pessoas que se expuseram a eles
repetidamente: “paraquedistas, banhistas de sauna e corredores de maratona, todos sentem alegria e uma
sensacdao de bem-estar com as atividades inicialmente adversas. Essas novas fontes de prazer tornam-se
independentes do medo que foi necessario para produzi-las em primeiro lugar” (VAN DER KOLK, 1989, p. 398).
Apds a remocdo do reforcador aversivo, certos comportamentos poderiam se tornar significativamente
prazerosos (SOLOMON, 1980). Animais e pessoas se habituam ao estimulo original, seja a administracdo de
morfina, um salto de paraquedas ou uma maratona, mas as sindromes de abstinéncia que se seguem a um
grande numero de eventos estimulantes mantém sua integridade ao longo do tempo e recincidem quando os
estimulos originais sdo reintroduzidos. Assim, o refor¢cador positivo perde parte de sua for¢a, mas o reforgador
negativo ganha forca e dura mais: os saltadores de para-quedas continuam a se sentir empolgados depois de
pular, mesmo quando sentem menos medo de antemdo. Solomon (1980) formulou a hipdtese de que as
endorfinas sdo secretadas em resposta a certos estresses ambientais e desempenham um papel no processo
oposto.
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as endorfinas produzidas pelo cérebro séo capazes de cronificar a resposta ao estresse por seus
efeitos ansioliticos inerentes explica apenas parcialmente 0 mecanismo da reexposicéo, pois
ndo esclarece a alta prevaléncia comorbida entre os transtornos de ansiedade e os transtornos
do trauma’® (ZOELLNER; ROTHBAUM; FEENY, 2011).

Em todo caso, se o sujeito traumatizado é aquele em que as manobras defensivas
adquiriram extrema fixidez, “o caminho para a recuperagdo do trauma envolveria o sistema de
seguranca do cérebro antes da promog¢ao de novas formas de pensar” (VAN DER KOLK,
2016, p. 179-180). E por isso que van der Kolk (1996) privilegia uma mudanca radical de
premissas: sendo a memdria do trauma antes de tudo uma meméoria corporal (KARDINER,
1941), codificada nas visceras, nos distdrbios auto-imunes e em perturba¢bes musculo-
esqueléticas — e se a comunicagdo mente-cérebro-visceras ¢ o “caminho real para a regulagio
da emog¢ao” (VAN DER KOLK, 2016, p. 181), entdo estamos diante da necessidade de uma
readaptagdo capaz de “liberar o sistema elementar do self no tronco cerebral e no sistema
limbico do fardo de reagir a um tiranico senso de terror e a intensa excitacdo fisioldgica que o
acompanha” (Ibdem, 2016, p. 254). Em outras palavras, van der Kolk (2016) reivindica
abordagens bottom-up, sustentando que apenas essas — e nao as estratégias apoiadas sobre o
recrutamento de capacidades cognitivas da mente — sdo capazes de desmobilizar um cérebro
emocional em curto-circuito. Ainda mais resumidamente: embora por vezes cite Ruth Lanius
(2001), intencionando demonstrar a indissociabilidade entre mente e cérebro, de maneira que
a totalidade do que ocorre a uma estd no outro registrada, van der Kolk (2016) defende, por
fim, uma hierarquia ontoldgica entre ambas as instancias; o cérebro, suas regiées anatdbmicas e
substratos neuroquimicos detém prerrogativa causal de determinacdo sobre os fenbmenos
subjetivos da mente, mas os fendbmenos subjetivos ndo possuem uma relevancia reciproca em
reconfigurar as perturbacdes fisioldgicas e estruturas funcionais do cérebro. Independente da
quantidade de discernimento desenvolvida, “o cérebro racional ¢ basicamente impotente para
convencer o cérebro emocional de sua propria realidade” (VAN DER KOLK, 2016, p. 107),
ndo somente porque a experiéncia do trauma instituiu a incapacidade de fazé-lo, mas porque,

como um epifendmeno do cérebro racional, a subjetividade é tdo fragil quanto o proprio

¥ Na terceira e quarta versGes do DSM, a APA considerou o TEPT dentro do eixo dos transtornos de

ansiedade. Durante a elaboragdo da quinta versio do manual, entretanto, o comité do DSM-5 prop0s
recategorizar o TEPT como um “trauma e transtorno relacionado ao estresse” em vez de um transtorno de
ansiedade (FRIEDMAN et al, 2011). Zoellner, Rothbaum e Feeny (2011) se opuseram a essa iniciativa,
argumentando que a proposta negava o papel do medo e da ansiedade no desenvolvimento e manutengao do
TEPT.
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funcionamento cortical. Se o trauma desativa as atividades executivas da pelicula cinzenta, ele
fard o mesmo com a mente e todos os seus produtos imateriais elusivos (FUCHS, 2018).

O resultado inverso dessa formulacdo sera que, de maneira inédita desde o século
XIX, o corpo sera capaz de traumatizar superficie subjetiva do self, porém néo o contrario. E
por esse motivo que van der Kolk (2016) desencoraja visitar o passado na terapia — pois,
paradoxalmente, a psicoterapia deve aguardar que as condi¢des bioldgicas individuais
assegurem o enraizamento temporal e a seguranca necessarios ao trabalho top-down de
ressignificacdo das experiéncias e de engajamento social. Pelo mesmo motivo, o autor
rechacard a hipétese freudiana da compulsdo a repeticdo, desidratando o seu nucleo
semantico; pois, se para Freud (1920) as reincidéncias dos sonhos trauméticos serviam a um
principio anterior e mais originario que o principio do prazer, ainda assim a matéria de que
tratavam visava obter o dominio da situacdo penosa geradora do produto onirico, restaurando,
em ultima medida, o principio geral do funcionamento psiquico e 0s processos de
simbolizacdo que dele decorrem. Mas para van der Kolk (2016), as reatuagdes de veteranos de
guerra a nada servem®®, exceto a depreciacdo funcional e fisiolégica do aparato cerebral. A
repeticdo esta destituida de qualquer fungdo simbolizante e conduz tdo somente a “mais dor e
odio proprio” (VAN DER KOLK, 2016, p. 80). Logo, a repeti¢ao das experiéncias “solitarias,
humilhantes e alienantes” (VAN DER KOLK, 2016, p. 363) do trauma s6 tem o poder de
reforcar a preocupacao e a sua propria fixacéo.

Algumas pessoas traumatizadas permanecem fixadas ao trauma a
custa de outras experiéncias de vida e continuam a recria-lo de alguma
forma para si mesmas ou para 0s outros. Veteranos de guerra podem
se alistar como mercendrios, vitimas de incesto podem se tornar
prostitutas, e vitimas de abuso fisico na infancia aparentemente
provocam abusos subsequentes em familias adotivas ou tornam-se
automutiladores. Outros ainda se identificam com o agressor e fazem
aos outros o que foi feito com eles. Clinicamente, observa-se que essas
pessoas tém uma vaga sensagao de apreensdo, vazio, tédio e ansiedade
guando ndo estdo envolvidas em atividades que lembram o trauma
(VAN DER KOLK, 1989, p. 399).

Portanto, o trauma psiquico leva a disturbios psicofisioldégicos que ndo seriam
facilmente compreensiveis apenas pelos modelos psicodinamicos ou de condicionamento,
uma vez que estes ndo nos fazem apreender os correlatos bioquimicos e fisioldgicos da

traumatizacdo (VAN DER KOLK et al, 1985). O pesadelo traumatico e as exposigdes
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Por essa razdo, o sintoma do traumatizado ndao remete, na nosografla do estresse pos-traumatico, a

nenhum sentido (Freud [1917]2014).
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aparentemente compulsivas a situagdes que lembram o trauma original (VAN DER KOLK,
1989), uma vez carecendo de qualquer contetdo latente, realizagdo de desejo e significado
simbolico, devem ser entendidos enquanto fenbmenos que reeditam o evento traumatico em
sua literalidade (CARUTH, 1996). Nao sem proposito, van der Kolk (1989, 2016), em
algumas ocasides, argumentou que a vitima se apega a seu trauma como um adicto se alia as
suas substancias psicoativas preferenciais. 1sso porque todos os sintomas do TEPT estdo
ligados a teoria bioldgica da memoria traumatica da mesma maneira (LEYS, 2000). De
acordo com essa hipotese, a liberacdo de grandes quantidades de endorfinas durante o trauma
eventualmente esgota seu suprimento, e esse esgotamento explicaria os sentimentos de
impoténcia cronica, falta de motivagdo, entorpecimento e anedonia, bem como sua
hipersensibilidade a estimulos condicionados nas vitimas. Um ciclo vicioso é criado em que 0
esgotamento de neurotransmissores produz desamparo, que esgota a sua concentracao
especifica ainda mais, e assim por diante. Da mesma maneira, a hiper-reatividade de
individuos diagnosticados com TEPT, expressa pelas reacdes de sobressalto, insbnia e
sintomas ansiosos reproduzem o ciclo dos opiaceos enddgenos, de modo que a ansiedade
produzida pelo trauma libera endorfinas, que produz uma sensacdo de alivio, seguida pela
deplecdo de endorfina, que induz hiper-reatividade e ansiedade, fazendo com que o ciclo
reinicie (LEYS, 2000).

Entretanto, se no nivel fenoménico a fixacdo ao trauma faz van der Kolk (1989) supor
a reedicao indefinida do script da traumatizacao individual, no plano fisioldgico a ciclicidade
da traumatizacdo, conduzindo o individuo ao “buraco negro do trauma” (VAN DER KOLK,
1996, p. 3) produz uma cadeia circular representada pela sensacdo paradoxal de calma e
controle oriunda da liberacdo enddgena de opidides, e entdo sucedida de sintomas de
abstinéncia e hiper-reatividade mediada pela hipersensibilidade do Sistema Nervoso Central
(SNC) (EVERLY, 1993). Se as reac6es de entorpecimento apds o trauma em humanos forem
correspondentes a deplecéo de catecolaminas que se seguem ao choque inevitavel em animais
(VAN DER KOLK et al, 1985), teriamos uma hipotese puramente neurocientifica para a
analgesia induzida por estresse ‘. Reforcada pela pesquisa do estresse animal e pelo
neodarwinismo ortodoxo, essa formulacdo da hiperreatividade garantiria uma explicacdo

estritamente biologica para o complexo comportamento de reexposi¢do voluntaria ao trauma e
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Esse é um dos principais componentes da teoria bioldgica da memdria traumatica, e esta relacionado a

observacdo de que o hipotalamo anterior, a amigdala e o hipocampo possuem altas densidades de células
receptoras de opidides. A exposi¢do a certos eventos estressantes ativa esses receptores e estimula a secre¢do
de endorfinas (opidides enddgenos) no cérebro. Pensa-se que essas respostas do receptor-endorfina explicam
o entorpecimento ou analgesia caracteristicos do trauma (LEYS, 2000).
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forneceria uma proposicao que, muito embora van der Kolk (1989) sugira ser complementar
ao conceito psicodindmico convencional de tentativa de dominio do significado psicossocial
do trauma, na verdade efetua a definitiva subordinacéo de seus pressupostos pela reificacédo da
causalidade bioldgica no centro dos distarbios relacionados ao trauma. A partir da aposta na
literalidade dos produtos traumaticos *®” (CARUTH, 1996), essa teoria re-assimila os
fendmenos do traumatismo a uma estrutura epistemoldgica de causalidade estritamente
fisicalista e, por isso, de alguma maneira talvez obscura, o trauma das neurociéncias, embora
revestido de toda a densidade tecnoldgica do século XXI, parece cada vez mais caminhar em
diregdo ao trauma mecénico do século XVIII. Porém, se nele ainda podemos vislumbrar
referéncias sutis a ‘fragmentacdo sensoperceptiva’ (JANET, 1889), a ‘barreira cortical de
estimulos’ (Freud, 1920), ou a ‘estimulagdo emocional excessiva’ (KOLB, 1987), tidas
eventualmente por pré-cientificas pela perspectiva do estresse traumatico (Fuchs, 2018),
talvez seja porque as teses psicodindmicas que o estabeleceram preservam uma parcela da sua
influéncia epistémica, e se constituem, ainda hoje, em um importante edificio conceitual do
campo. Talvez, ainda, a compreensdo do processo historico de corporalizacdo do trauma, pelo
qual ele teve desapropriada a sua funcdo comunicativa e foi, enfim, extraido da subjetividade,
responda a um projeto ainda mais ambicioso que intenciona alcangar os fendbmenos humanos
por uma racionalidade cientifica quantificavel, cristalina, matematica, e, por isso,
propriamente inumana (INGOLD, 2000).

¥ Na opinido de Leys (2000), embora van der Kolk (1996) e outros pesquisadores do estresse traumatico

interpretem os sintomas do trauma a partir da tese comum da literalidade da memdria traumatica, a evidéncia
para tais afirmacGes segue fragil e a prdpria afirmacdo mal formulada.
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CONSIDERACOES FINAIS

Que tipo de seres n6s somos? Somos criaturas habitadas por uma alma imaterial, ou
pessoas psicologicas, habitadas por uma psiqué interior moldada por experiéncias, simbolos e
signos, significado e cultura? Tomamos a liberdade de replicar os questionamentos de Rose e
Abi-Rached (2013) para essa que, apesar de ser uma pergunta filosofica, ndo é em nada
abstrata. Podemos colocé-la para o fenbmeno do traumatismo: 0 que se processa em nds — em
nossa alma imaterial, em nossa subjetividade ou em nossos cérebros — ap6s uma experiéncia
avassaladora? Apesar de contemporanea, essa interrogacdo tem justificativa imperecivel, pois
parece cada vez mais consensual que, a partir da tese darwinista, as espécies tenham
sobrevivido a uma histdria de violéncias — e se a violéncia estaria na base da trajetoria
evolutiva de qualquer espécie que prevaleceu, seria também imediato presumir que a maioria
dos individuos de um determinado grupo foram potencialmente traumatizados. No entanto,
além de padecer de uma exageracdo caricata, essa tese se sustentaria tdo somente por suas
premissas serem especulativas e cientificamente inverificaveis — motivo pelo qual ela carece
de validade. Mas ha um problema ainda maior: essa perspectiva ignora o fato de que o
trauma, tal qual o concebemos, é uma invencao histérica tributaria da conversdo da violéncia
em dano traumatico e, assim sendo, a violéncia da pré-histéria ndo poderia ser, a rigor, 0

trauma do individuo contemporaneo (YOUNG, 1995).
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E claro que se poderia objetar tal resposta, afirmando que, se a violéncia é um tipo de
experiéncia que acompanha a humanidade desde os seus primdrdios, bastaria confirméa-la
encontrando os tragos do estresse traumatico no design dos cérebros e corpos, tanto quanto ja
os localizamos na trama das nossas sociedades (KIRMAYER; LEMELSON; BARAD, 2007).
Esse é, de fato, o principio fundamental que solidariza a biologia evolucionaria e
neuropsicologia, e que organiza toda a cadeia de desenvolvimentos tedrico-clinico
subsequentes. Ainda assim, tais modificacGes vindouras do aparato cerebral ndo explicariam
experiéncias biopsicossociais humanas complexas, cujas significacBes se transformam no
decorrer do tempo e em referéncia a contextos culturais diversos. Portanto, a validade trans-
histérica dos modelos tedricos do trauma requer, no minimo, a alegacdo de uma certa
premissa ontologica: que as manifestagdes sintomatologicas que hoje verificamos em
veteranos de guerra, vitimas de atentados ou sobreviventes de catastrofes naturais, reputadas
ao TEPT, seriam equivalentes as expressdes outrora documentadas em arquivos médicos,
prontuarios institucionais e obras romanescas (MCHUGH, 2007). Em suma: que a
traumatizacdo é um fendmeno natural, previsivel e dependente de determinadas condicdes
especificas — e se ndo as reconheciamos tanto em outras épocas, isso se deve menos ao fato de
0 TEPT ser uma condi¢do pré-clinica que propriamente a evolucdo das tecnologias
diagndsticas que passaram a revela-lo.

O trauma seria, portanto, uma vicissitude natural, porque equivalente aos substratos
materiais fisicamente verificaveis da violéncia (VAN DER KOLK, 1996). Ai estdo dois
problemas: primeiro, o trauma sera reconhecido no corpo ou na mente através das memorias
que edifica, consolida e reproduz; segundo, ele s6 podera ser pensado enquanto produto literal
do seu proprio acontecimento criador. Isto esta de acordo com o argumento da investigacdo
cientifica atualmente hegemdnica dos processos de traumatiza¢do, embora ndo cubra uma
extensdo significativa do fenbmeno. Pois, como nos conta Young (1995), o trauma teria
nascido de duas experiéncias assincronas: os palcos cirdrgicos do seculo XVII, onde fora
reconhecido como les&o tissular, e as especulagdes do choque nervoso no século XIX, atraves
do qual veio a ser a expressdo de uma lesdo molecular. As cadeias de desenvolvimento que
dai se desdobram — envolvendo as interpretagbes somaéticas e as analises psicologicas do
traumatismo —, produziram linhas de pesquisa especificas e eventualmente mesmo
antagbnicas: uma atribuindo o desfecho traumatico ao efeito parasitario do segredo
patogénico sobre aquele que o abriga; a outra, apostando nas perturbacbes fisioldgicas,
anatémicas e funcionais do corpo traumatizado. Logo, seria preciso reconhecer as condi¢des

historicas que possibilitaram a emergéncia de uma metafora do trauma que, pela instituicdo de
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um novo campo semantico, acolheu em seu dominio Iéxico toda a variedade da
traumatizacdo: daquela que incide sobre a transcendéncia da superficie subjetiva aquela que
concerne a imanéncia da substancia corporal. Seria necessario, entdo, entender de que forma
as experiéncias perturbadoras serdo autenticadas, inspecionadas e, enfim, exorcizadas por
técnicas de visualizacdo que oferecerdo imagens e artefatos supostamente materiais de sua
existéncia fugidia.

Isso ocorreu (curiosamente) a partir do estabelecimento de uma espécie de
racionalidade atomizada que, desde as hipoteses clinicas Erichsen (1867) para a railway
spine, viabilizou a liberagdo do pensamento etiopatogénico das referéncias imediatas e
visiveis da lesdo, localizando a etiologia traumaética no territorio indefinido das contusdes
microscopicas e dos danos celulares. A perturbacdo traumatica passava a responder por uma
virtualidade permissiva a outras modalidades explicativas, e foi esse raciocinio patogénico
aberto que possibilitou a incorporacéo da metafora cirdrgica do trauma no seio de uma matriz
psicodindmica de seus fenémenos, a qual ela ajudou também a desenvolver. Néo seria
impreciso, portanto, estender essa formulacéo e afirmar que a prépria virtualizacdo da unidade
traumatica, efetuada pela medicina do século XIX, tenha efetivamente propiciado as
condicGes de emergéncia da formalizacdo do trauma psiquico e de suas disciplinas correlatas.
Utilizamos aqui o termo ‘incorporagdo’ — e evitamos o termo ‘transposi¢do’ — para nos
mantermos rigorosamente fiéis a hipotese da dupla genealogia do trauma (YOUNG, 1996,
1996b), mesmo que, ao recusar 0 argumento da transferéncia analdgica e da metaforizacéo do
trauma mecanico, Young (1995) incorra em um problema essencial, pois deixa irresolvida a
precedéncia cronolégica de duas décadas entre o surgimento de uma memoria traumatica
somatizada e a emergéncia de uma memoria traumatica psicologizada. Seria entdo preciso
explicar como duas coisas que se fundiram em um determinado ponto poderiam, a0 mesmo
tempo, terem sido simultaneamente originadas em um instante pretérito. Essa lacuna a
hipotese de Young ndo elucida.

Ainda, ao afirmar uma raiz comum para a totalidade dos produtos mnémicos do
trauma, Young toma por modelo as vicissitudes do trauma sobre corpo e, por extensdo, a
memoOria traumatica somatica se torna mais original (YOUNG, 1996b). Assim, o seu
argumento termina — paradoxalmente — por amplificar a tendéncia a subalternizar a memoria
traumatica psicoldgica e os seus produtos linguisticos. Seria talvez mais apropriado nao falar
em uma dupla genealogia de um Unico paradigma traumatico, mas em uma fusdo de dois

paradigmas que, a partir dai, encontraram a indissociabilidade. Esse argumento recusaria,
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inclusive, a hipdtese da transferéncia por analogia, pois admite que o trauma da mente ndo é o
trauma do corpo disfarcado, mas uma das formas verdadeiras da traumatizagéo.

Dissemos que a virtualizacdo da causalidade patogénica, com Erichsen'®® (1867),
permitiu a propria especulacdo do psicotraumatismo, e destacamos que a pesquisa cientifica
do trauma estabeleceu historicamente uma profunda hierarquia entre seus paradigmas
deterministicos, abrindo espago para uma espécie de reducionismo materialista aplicado a
interpretacdo de seus fendmenos. Isso foi o que permitiu a van der Kolk (2000) nomear de
‘redescoberta’ o processo de resgate da atribui¢do causal de eventos externos ja preconizada
no ‘critério A’ para o TEPT (DSM, 1980). Ora, se o autor assevera que a redescoberta do
evento traumatico como fator etiolégico nos transtornos mentais tem apenas cerca de 40 anos,
é porque ele desconsidera, em absoluto, que as causas psicodinamicas pudessem constituir o
elemento etioldgico da traumatizacdo. E ele recusa a causalidade subjetiva porque a condi¢édo
de existéncia de qualquer traumatismo na tradicdo somatica é que ele derive de um evento
constituinte, sem o qual ndo haveria organismo traumatizado. Esse é o rito a ser respeitado, e
o0 seu descumprimento pela tradicdo psicodindmica — que apela a constituicdo e ndo ao agente
causal — determinou que a interpretacdo neurobioldgica, desde o século XX, proclamasse uma
‘idade das trevas’, no qual o trauma foi interpretado por referenciais pseudocientificos e teve a
sua compreensdo portanto obscurecida. Assim, o trauma teria sido simplesmente ignorado
desde a abertura etioldgica do século XIX, para ser finalmente esclarecido, protegido, e
rigorosamente valorizado pelas neurociéncias ap0s a segunda metade do século XX (VAN
DER KOLK, 2000).

Essa espécie de imperialismo cientifico, pelo qual um determinado fenémeno passa a
ter as suas descri¢Oes possiveis limitadas a um Unico prisma interpretativo, esti no cerne da
critica de Ruth Leys (2000) para a apropriacdo do trauma pelas neurodisciplinas. Pela sua
natureza indomavel e por sua precisdo aparentemente indelével, a memdria traumaética
justificou uma teoria neurobiologica abrangente e um programa de pesquisa sustentado sobre
a afirmacéo de que alguns dos sintomas de distarbios traumaticos, especialmente os pesadelos
e os flashbacks, retratariam a experiéncia traumatica ndo simbdlica ou especularmente, mas
sim em sua total literalidade. Diferentemente das conversdes histéricas ou das preocupacdes
obsessivas, esses registros do trauma seriam ndo um representante figurado, mas a propria
reincarnacdo do evento traumatico — e é exatamente por esse motivo que inimeros autores

destacardo a sua capacidade de colapsar o tempo, fixando o individuo no momento exato de

188 Anos depois, com Beard (1869).
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seu padecimento (TERR, 1984; CARUTH, 1996). Curiosamente, a tese da natureza literal da
impressdo traumética apelou para o modelo psicolégico dissociativo, alegando que as
propriedades especificas desses produtos responderiam por um mecanismo de formacéo que,
em situacdes extraordinarias, tende a desintegrar a experiéncia, processando-a nao segundo as
formas sintéticas da organizacdo simbolico-linguistica, mas sob a formatacéo arcaica do nivel
sensorio-motor ou icénico (VAN DER KOLK, 1996).

N&o é 6ébvio compreender como a tradicdo psicodindmica chegou a embasar téo
visceralmente a proposta neurocognitiva de investigacdo do trauma, para depois ter sido por
ela rechagada. Precisariamos inicialmente distinguir como a literalidade da memoria
traumatica assimilou os fendmenos do trauma em um determinismo de carater estritamente
fisicalista ou, dito de outro modo, como os seus produtos repetidos partiram de concepcdes
cognitivas e psicoldgicas para, em um segundo momento, subverter as proprias normas que
regem a representacdo. Uma vez que o trauma ndo € uma experiéncia sujeita aos mecanismos
"declarativos" usuais de memoria de evocacdo, 0 que caracteriza a sua memoria é que ela esta
justamente apartada, dissociada de toda representacdo verbal-linguistica-semantica. E por isso
gue costuma-se dizer que essas sao ‘memorias mudas’, pois, extraditadas do campo
representacional, elas ndo poderiam sequer estabelecer vinculos associativos com os demais
contetidos que participam do trafego mneménico; sendo assim, ndo remetem a qualquer ideia,
a qualquer significado, a qualquer sentido. Estdo, por assim dizer, desapropriadas de sua
funcdo comunicativa.

Como uma patologia do tempo e da literalidade, o sofrimento traumatico s6 poderia,
portanto, causar dor, e jamais servir a um processo subjetivo ou elaborativo. Essa € a hipdtese
central de Leys (2000) quando vincula o projeto neurocientifico do trauma a uma crise da
filosofia da representacdo que estimulou a elaboracdo de uma teoria biolégica da memoria. Na
verdade, esse é um argumento de certa forma surpreendente, pois a memdria literalizada do
trauma serd, a partir da segunda metade do século XX, pulverizada, fragmentada em unidades
minimas e suscetiveis de apreensdo apenas sob as condi¢BGes prescritas pela pesquisa
neurobioldgica. A ressonancia magnética funcional (fMRI) ou a tomografia por emissdo de
positrons (PET) — e apenas elas — poderdo captura-la, disseca-la, descrevé-la. Porém, a
descreverdao ndo mais a partir das concepgdes cognitivas e abstratas da ‘memoria’, do ‘nexo’
ou da ‘lembranca’, mas a partir do vocabuldrio materialista e quantificdvel da nocao de
estresse (SELYE, 1950). Assim, o sofrimento exasperante, a “agonia impensavel” ou a
“emocdo veemente” se tornardo estresse traumadtico, e um modelo natural, tanto biologico

guanto matematico, serd recrutado para retrata-lo. Em poucos anos, investigacdes tentardo
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precisar 0s mecanismos neurofisiolégicos, 0s substratos neuroquimicos e as estruturas
neuroanatémicas afetadas pelo estresse, na tentativa ndo apenas de efetuar uma discriminacéo
formal do estresse de tipo traumatico, mas de precisar matematicamente as suas concentracdes
minimas e os seus limiares metabdlicos. O problema do trauma deixa, entdo, de ser uma
questdo de qualidade, para ser mais essencialmente um problema de espectros, de doses e de
quantidades; esse é o desfecho que tornou a memdria do trauma precisamente indisponivel,
dissimulada por entre as concepg¢des do estresse e 0s métodos do condicionamento classico,
onde ela adquire, hoje, seu Unico carater apreensivel, ainda que preserve a sua influéncia
como elemento determinante da causalidade traumatica. A memdria traumatica desapareceu,
mas ndo deixou de existir. Se tornou estresse e resposta — somatica e comportamental —,
engendrando em seu perimetro incerto a soma de todas as categorias contemporaneas do
traumatismo.

Quando o fendémeno do trauma passa a ser decodificado como um problema
perfeitamente quantificavel, teremos uma teoria neuro-hormonal da memoria fundamentada
sobre o declinio da teoria representacional, e sobre a concomitante sobrevaloracdo do
paradigma perceptivo. Ndo haveria mais nada entre o agente causal do trauma e 0 corpo
traumatizado; nenhuma consciéncia, nenhuma subjetividade, nenhum psiquismo. A partir de
agora, a ordem traumatica atendera a soberania de tudo o que é visivel, de tudo o que pode ser
esquadrinhado, demonstrado, e de tudo o que for previsivel. Nada do que a lente
neurocientifica falhar em descrever permanecera passivel de agéncia causal — ndo porque
desafia os limites discricionarios de sua positividade, mas porque essa coisa inefavel
simplesmente inexiste (FUCHS, 2018).

O indescritivel e o inexistente se acoplaram na tradicdo neurobioldgica porque,
enquanto herdeira do fisicalismo, ela deseja eliminar todas as percepcdes qualitativas e
gestalticas da definicdo do real a partir de uma base de dados extremamente reduzida
(FUCHS, 2018). Como o fisicalismo define que tudo o que podemos afirmar sobre o mundo é
redutivel a fatos fisicos, a neurobiologia ndo teria qualquer saida, exceto se preocupar
exclusivamente com os fenbmenos que podem ser descritos por sua linguagem. Entretanto,
sequer o conhecimento do que é um fato fisico pode estar contido no conjunto de todos 0s
fatos fisicos, pois acessamos as qualidades primarias da fisica por meio das abstracdes
secundarias do pensamento. Alcangcamos o0s sons pelo cantar dos passaros, pelos ruidos dos
automoveis ou pela apreciacdo de uma melodia, jamais pelo comprimento de ondas que

explicam a sua realidade fisica. Uma série de outros fendmenos, como as cores ou cheiros
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percebidos, ndo sdo passiveis de reducdo por uma abordagem fisica. No entanto, ainda que
possuam uma realidade meramente psicoldgica, ainda assim nao se refuta que eles existam.

Ainda se pode dizer, € claro, que sejam ilusdes forjadas pelo nosso aparato cerebral em
comunicacdo com as percepcdes que este apreende dos estimulos de seu contexto ambiental.
A suposicdo de que tudo o que as pessoas vivenciam €, na realidade, “uma constru¢do ou
mesmo uma ilusdo criada por seus cérebros” (FUCHS, 2018, p. 3) é uma das conviccles
comuns de neurocientistas e neurofilosofos. Mas isso ndo explica o paradoxo de como a
virtualizacdo da unidade traumatica pode viabilizar uma oposta materializacao fisicalista do
trauma. Em principio, esse desenvolvimento parece diretamente contrério ao dualismo que
segmentou os mundos entre a ‘humanidade’ e a ‘natureza’, estabelecendo a divisdo do
trabalho entre as disciplinas que lidam, por um lado, com a mente humana e seus multiplos
produtos linguisticos, sociais e culturais e, por outro, com as estruturas e composicao do
mundo material (INGOLD, 2000). Contudo, veremos que, por trés razGes, esse € um falso
paradoxo. Pois, nos ultimos 50 anos, 0 surgimento de uma perspectiva neuromolecular do
cérebro, através da qual a estrutura e o funcionamento cerebral e do sistema nervoso central
tornaram-se compreensiveis como processos materiais de interacdo entre moléculas, foi
fundamental para a consolidacdo da crenca de que podemos ver a mente, a cultura ou
quaisquer produtos humanos diretamente no cérebro vivo (ROSE; ABI-RACHED, 2013).
N&o s as paixdes, 0s desejos, as crenc¢as, as emocles € 0S comportamentos passaram a ser
concebidos em termos das propriedades biofisicas, quimicas e elétricas de suas partes
constituintes, mas a propria conduta no mundo cotidiano poderia ser transcrita pelos
correlatos neurais capturados no imageamento cerebral. Portanto, a mesma desintegracdo dos
componentes patogénicos, que outrora ofereceu o fendmeno traumatico as multiplas
descricdes da psicodinamica, hoje confina as suas possibilidades ao reducionismo dos fatos
bioldgicos, porque a virtualizacdo passou a servir ao materialismo, e porque ela teve revertido
0 seu estimulo de expansao, para entdo operar no estreitamento semantico da representacao
fenoménica.

A formagdo de uma estrutura neuromolecular do cérebro torna a perspectiva do
dualismo cartesiano cada vez mais anacronica, pois investe contra os produtos herdeiros do
cogito para, em principio, domestica-los e, ao final, bani-los, porque pertencem ao ‘reino
ilusorio’ dos fatos psicolégicos. E verdadeiro que a passagem do nivel molecular para a dos
processos mentais permanece ainda desafiadora para os modelos neurocientificos, mas mesmo
a cognicdo, a emocao ou a volicdo se prestariam a ser explicadas segundo formas inteiramente

materiais, isto ¢, como o resultado de processos biologicos no cérebro. Mas também é
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verdadeiro que, se 0 projeto neurocientifico instabiliza a perspectiva dualista é porque, com
efeito, ele a substitui por uma interpretagdo monista que vé o mundo a partir de critérios
reducionistas e materialistas. Entdo, o cérebro (e o sistema nervoso) humano passa a ser
conceituado em uma nova escala minima; ele é anatomizado em um nivel molecular,
entendido como 6rgdo maleavel e mutavel ao longo da vida, primorosamente adaptado a
interacdo humana e socialidade, e cuja abertura para o conhecimento, possivel no registro das
moléculas mas também dos sistemas, seria obtido mediante duas frentes fundamentais: a
pesquisa com modelos animais e as tecnologias de visualizacdo. Esse é o segundo elemento
que unifica a pesquisa cientifica do trauma ao projeto neurocientifico, pois 0os modelos
animais, se serviram a que o paradigma do condicionamento do medo instituisse o choque
incontrolavel como experiéncia prototipica da traumatizacdo humana, por outro lado foram
epistemoldgica, ontoldgica e tecnologicamente cruciais para o surgimento da prépria
neurociéncia (ROSE; ABI-RACHED, 2013). Os modelos animais anunciam a profunda
cumplicidade entre as pesquisas do trauma e do cérebro, alinhavando o choque ao estresse, 0
estresse ao trauma e o trauma a neurobiologia.

Mas hd uma questdo ainda mais fundamental. Para explica-la, recorreremos ao
argumento de Thomas Fuchs em The ecology of the brain (2018). N&o é novo que o programa
reducionista das ciéncias naturais tem eliminado gradativamente todas as propriedades
qualitativas da natureza, uma vez que cor, calor, cheiro, sabor, e outras categorias foram
atribuidas ao sujeito humano como resultado de construgcdes antropomorficas. O proprio
objetivo do programa cientifico natural seria limpar a natureza de todas as propriedades nédo
matematicas, transferindo 0 mundo das qualidades para a dimensdo do sujeito, que percebe, e
para a subjetividade, que sente. John Locke ja havia canonizado esse ponto de vista ao
distinguir as qualidades primarias e secundarias de percepcdo: apenas as categorias
guantitativas (volume, forma, nimero e movimento) seriam primarias ou "reais"; todas as
caracteristicas qualitativas (cores, cheiro, sabor, som) sdo secundarias ou antropomorficas. E
por isso que o doce, o0 salgado ou o0 azedo do paladar existem apenas por convencéo, pois tudo
0 que verdadeiramente existe sdo atomos e vazios (SOCCIO, 2012). Em outras palavras, as
experiéncias humanas sdo ilusdes perceptivas de um mundo per se inapreensivel, dado que
suas formas reais escapam as capacidades discriminativas de nosso aparato perceptorio. Uma
vez que apreendemos as nossas experiéncias como dores e ndo como transferéncias de cargas
nas membranas de células neuronais, naturalmente precisariamos de um recurso ontoldgico
onde cada vivéncia se fizesse realistica. O conceito moderno de consciéncia surgiu

precisamente como esse recipiente acolhedor para tudo o que for qualitativo ou subjetivo. Eis
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entdo a hipotese de Fuchs (2018): Com a reinterpretagdo da vida como uma forma de processo
fisico, a experiéncia teria perdido seu enraizamento na atividade vital e sido finalmente banida
para sua prépria esfera do puramente "mental”. Desde entdo, esse refugio da mente face ao
dominio Gnico do materialismo correu o perigo de tornar-se uma ‘camara fechada’, um
recinto sem vaos e sem comunicabilidade. Todo objeto possivel da consciéncia cartesiana é, a
saber, uma ‘ideia’ — um pensamento, uma representacdo ou uma imagem — e Sa0 apenas esses
produtos sintéticos o que percebemos, nunca as coisas em si mesmas. O idealismo ¢é a
filosofia que, na esteira de Descartes, se desenvolve a partir dessa imagem-teoria da
percepgdo, onde, no espago interior da consciéncia, “o sujeito, 0 prisioneiro solitario em sua
propria cidadela, passara a observar as imagens do mundo exterior inalcancavel” (FUCHS,
2018, p. 7). Se agora vivemos uma realidade subjetiva que é apenas construida ou simulada
pelo cérebro, é porque a epistemologia idealista também fez o seu caminho na pesquisa
cerebral e na neurofisiologia a ela relacionada. A partir de agora, essas imagens nao serao
mais construcoes das faculdades de compreensdo kantianas, mas sim dos processos cerebrais
subjacentes, e o que corresponderia as ideias cartesianas se transformard em padrdes de
excitacdo especificos, atraves dos quais o cérebro espelha as estruturas do mundo exterior. Por
isso, 0 projeto neurocientifico € menos uma ampla refutacdo da filosofia idealista, e mais a
domesticacdo de sua epistemologia no interior da pesquisa do cérebro e da fisiologia que a
corresponde.

Temos, agora, uma explicacdo coerente para a virtualizacdo do elemento traumatico.
Uma vez que o projeto materialista das neurociéncias ndo precisaria necessariamente
promover uma ruptura definitiva com o legado idealista para imp6r seus métodos e diretrizes,
0 estresse traumatico poderia ser, entdo, referido a mesma representacdo que antes habitava a
consciéncia — ou suas margens — mas que, a partir de agora, sera reconhecida como
‘representacdo neural’. So pela profunda solidariedade que manteve com a filosofia idealista ¢
que as neurociéncias puderam conformar os fendbmenos do trauma tdo suavemente ao Seu
edificio conceitual, sem recorrer a uma proposta ndo-eliminativista, como fazem alguns dos
materialismos estruturados sobre uma ética da complexidade, nem tampouco deixar de ser
uma doutrina dualista. Isso porgue a tese neuroconstrutivista validou o estatuto ontoldgico da
realidade vivida sobre uma imagem ainda subjetiva, mas ingressa no interior de um modelo
virtual constituido pelo cérebro (Fuchs, 2018). Esta tese, fundamentada sobre a particdo
dualista de uma subjetividade sem corpo e sem mundo, por um lado, e de um universo
material fisicamente reduzido, por outro, explica a opgéo da neurobiologia por um elemento

transcendente e virtual que recapitula a esséncia de seus propdésitos. O estresse (traumatico)
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ofereceu 0s meios para que o projeto neurocientifico avangasse sobre a cidadela da mente,
assim como o fizera com a substancia do corpo. N&o porque tudo o que for virtual favoreca o
raciocinio psicodindmico, mas porque a subjetividade re-materializada nas figuras de
catecolaminas, endorfinas, e no luzir das regibes neuroanatbmicas é em si mesma uma
subjetividade fisicalizada, e assim, confinada as novas regras de formacdo que prescrevem
supostamente as coisas do mundo fisico. Ela é, como diria Mountcastle (1998), uma
‘propriedade emergente do cérebro’.

Neste ponto se encontram as propostas de Leys™® (2000) e Fuchs (2018). Pois a
denuncia de Leys para a ciclicidade infinita da traumatizacdo por epiaceos endogenos é
justamente a denuncia de Fuchs para a desapropriacdo da experiéncia vital pelas disciplinas da
base neurocientifica. O substratos neurais, mesmo podendo atestar os efeitos metabolicos,
elétricos ou neuroquimicos do trauma, sdo ainda incapazes de informar sobre a experiéncia
humana do sofrimento traumaético e, assim como as ondas de radio ndo podem, sozinhas,
inteligibilizar a mdsica que propagam, também 0s processos neuronais nao sao de forma
alguma “mais reais” do que as percepg¢des das coisas que transmitem. Na tentativa de purificar
do mundo toda a referéncia as qualidades, passamos a explicar os sofrimentos do reino
psicolégico por termos que competem ndo a ele prdprio, mas exclusivamente aos 4tomos,
particulas, ondas e moléculas. Em um materialismo aonde a mente for apenas um
epifendmeno do processamento cerebral, a impossibilidade de liquidar o assolamento do
trauma por meios que nao sejam estritamente remetidos ao corpo somatico respondera por um
vicio de explicar os fenbmenos complexos do mundo humano pelas imagens, simbolos e (por
que ndo?) abstracbes do mundo material. Entdo, a vida perdera o seu enraizamento como
unidade vital (FUCHS, 2018). Eis ai uma teoria bioldgica do trauma capaz de elucidar todos
0s aspectos de sua ilimitada fenomenologia (LEY'S, 2000).

Retomemos, agora, uma das reflexdes de Rose e Abi-Rached (2013). Seria a nossa
propria natureza de seres humanos moldada pela estrutura e fun¢des de nossos cérebros?
Sabemos que esta é uma pergunta fundamental, mas atualmente obsoleta. Ndo porque o
carater ontoldgico da interrogacgdo esteja elucidado — uma vez que estamos longe de encontrar
uma defini¢do univoca para 0 que concerne uma experiéncia propriamente humana —, mas
porgue o papel do cérebro na constituicdo de nossa humanidade esta razoavelmente descrito.

Parece oObvio, entdo, que quando aplicada aos fendbmenos do traumatismo, a pergunta gere

% Embora sem interpor uma critica formal a teoria idealista da representacédo, Leys (2000, 2006), ao denunciar

gue uma certa destituicdo da subjetividade concerne a natureza mesma da proposta neurobioldgica para as
perturbacGes traumaticas.
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implicacbes para a diagnose, para o tratamento e para a formulacdo de modelos tedrico-
clinicos correspondentes (HINTON; GOOD, 2016). Apenas os individuos que se queixem de
sintomas mentais serdo diagnosticados com TEPT, ndo aqueles que apresentam 0s sinais
cardiacos que historicamente teriam sido compativeis com o diagnostico da sindrome do
coragdo irritavel (BALDWIN, 2013). Portanto, a maneira como compreendemos e
visualizamos os transtornos relacionados ao trauma tem implicagdes mais ou menos diretas,
uma vez que sao essas mesmas percepcOes que orientardo os modelos de intervencdo. Se
pode, por exemplo, atribuir as respostas traumaticas a caracteristicas intrinsecas a
culturalidade, ou afirmar que sdo mais fundamentalmente informadas pelos nossos aparatos
de sobrevivéncia bioldgica. De todo modo, se tudo o que declaramos ser uma mera aparéncia
deixa em algum tempo de nos ser significativo, tendo a sua existéncia derivativa
menosprezada em seu significado, caberia interrogar sobre que nova economia moral
constituimos pelo reconhecimento da realidade subjetiva como uma construcao do cérebro a
partir de uma perspectiva cientifica natural. Em ultima analise, nos conta Fuchs (2018), a
questdo do que ¢ ‘realmente real’ — “matéria fisica em vez de corpos animados, cérebros em
vez de egos, computacdo neural em vez de experiéncia consciente” (Ibdem, 2018, p. 28) — é
uma questao definitivamente ética.

O trauma é um problema social de larga escala. Transtornos relacionados ao trauma e
ao estresse, incluindo o TEPT, estdo entre os transtornos neuropsiquiatricos mais prevalentes
e debilitantes no mundo (MAREN; HOLMES, 2016). Os numeros impressionam: nos Estados
Unidos, por exemplo, o TEPT tem uma prevaléncia na vida adulta de 8%, sendo as mulheres
(10%) diagnosticadas duas vezes mais que os homens (5%) (KESSLER et al, 1995, 2005). S6
nos Estados Unidos, quase 25 milhdes de pessoas (aproximadamente a populacdo do Texas)
desenvolverdao o TEPT em algum momento de suas vidas. Surpreendentemente, a prevaléncia
do transtorno dobra em veteranos militares e outras populagdes especificas. Na ultima década,
a prevaléncia de TEPT em soldados recrutados para o Iraque e Afeganistdo foi de quase 14%
e 0 custo do tratamento desses individuos é estimado em mais de $ 3 bilhdes de ddlares por
ano (RAMCHAND et al, 2008). Portanto, o fendmeno da traumatizacéo ndo apenas prejudica
seriamente a salde mental dos individuos afetados, mas também gera um enorme 6énus para a
salde publica e a economia da sociedade em geral (MAREN; HOLMES, 2016).

Este trabalho objetivou demonstrar como a genealogia da concepcdo de
psicotraumatismo pode informar a abordagem neurocientifica contemporanea do TEPT. Para
isso, tentou-se reconhecer o0s seus vinculos historicos com o inatismo do medo e da dor
(SPENCER, 1855) e com as nocdes do segredo (ELLENBERGER, 1966), que retratam,
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respectivamente, a inauguracdo — e o entrelacamento — de duas linhas de pesquisa cientifica
exclusivas do traumatismo: a doutrina psicodinamica, por um lado, e a tradicdo somato-
cirurgica, do outro. Procuramos a uma definicdo aproximativa do trauma pela exaustiva
sobreposicao de suas camadas de significado — acréscimos que nos auxiliaram a compreender
algumas das discrepancias epistemologicas entre as teses psicanaliticas para a neurose
traumaética no inicio do século XX e as propostas neurocientificas de van der Kolk (2016) cem
anos mais tarde. Reconhecemos a origem do postulado da sensibilizacdo neurofisioldgica
(KOLB, 1987) — pedra angular para uma abordagem neurobioldgica dos transtornos do
espectro traumatico — e estabelecemos os seus elos com a pesquisa do condicionamento
classico, com a teoria do estresse e com as hipdteses evolucionarias. Por fim sugerimos,
seguindo Fuchs (2018), que o neuroconstrutivismo conectou perfeitamente bem a camara
idealista da consciéncia e o mundo neurobiolédgico interno do cérebro, viabilizando a
coextensividade entre o materialismo e o idealismo subjetivo — o0 que veio a permitir a
conversdo da memdria traumatica em estresse traumatico ao longo do ultimo século. O
resultado dessa cooperacao estranha foi, como demonstraram Ingold (2000) e Rose (1989),
gue o materialismo pode finalmente triunfar, uma vez que a reducdo da capacidade de
reconhecer e agir sobre os processos do cérebro expropriou o sujeito idealista até mesmo de
seu proprio palacio; mas que, paradoxalmente, essa doutrina anexou em seu amago uma
perspectiva de subjetividade idealisticamente concebida que, coberta pelo manto do
construtivismo, foi a0 mesmo tempo atribuida como a conjuracdo de processos puramente
materiais no cérebro. Assim nasceu uma teoria neurocientifica do trauma, informada sim
pelos signos ‘concretos’ neurobiologia, mas igualmente pela especulagdo abstrata de teorias

evolucionarias e pelos problemas psicolégicos de seres humanos vitalmente enraizados.

“Mas 0 homem ¢ a tal ponto afeicoado ao seu sistema e a deducéo abstrata que esta pronto a
deturpar intencionalmente a verdade, a descrer de seus olhos e seus ouvidos apenas para
justificar a sua légica” (DOISTOIEVSKI, 2009, p. 38).
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