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E muito comum na clinica psiquiatrica o uso da terapia de choque as-
sociada a neurolépticos. A falta de conceitos claros a respeito do modo de
acdo destas diferentes terapias e o resultante empirismo com que sdo usa-
das, fazem com que o meédico escolha mais ou menos, segundo a sua inspi-
racio, um désses medicamentos. Do mesmo modo, esta falta de conheci-
mentos precisos dia ao médico o direito de associar estas duas terapias na
esperanca de que, se nao houver sinergismo, pelo menos uma delas seja
eficaz.

Assim como aconteceu com os neurolépticos, o aparecimento da terapia
de choque propiciou grande progresso a Psiquiatria. Com Meduna, Sakel 20
e Cerletti *+ falou-se em tratamentos ativos e sdbre a nova fase da psiquia-
tria. Realmente, a terapia de choque melhorou as estatisticas de remissoes
e melhoras, encurtou o tempo de internag¢ao e trouxe otimismo e possibili-
dades de novas pesquisas psiquiatricas. Os neurolépticos mostraram-se como
terapia ainda melhor, com menos riscos, efeitos mais rapidos e estaveis e
eficacia em alguns casos resistentes a4 terapia de choque. Mas, como nio
se estabeleceu uma delimitacdo nas indicacées das duas técnicas e como
nao foi demonstrado categdricamente que os neurolépticos curam doencas
que nao sao influenciadas pela terapia de choque, os dois métodos sdao con-
siderados complementares e, as vézes, associados sucessiva ou concomitante-
mente. Os choques e os neurolépticos sdo assim chamados terapias biolo-
gicas, isto é, terapias que tentam modificar a reatividade do organismo de
maneira salutar.

Para explicar a acdo das diversas terapias de choque foram elaboradas
varias teorias, hoje ultrapassadas. Foi dito que, no método de Fiamberti?,
a acetilecolina age como mediadora interneuronal e supriria uma caréncia
patologica ao nivel das sinapses. No método de Sakel, a insulina, regulan-
do o metabolismo glicidico e provocando a mobilizacao das reservas hepa-
ticas de glicose, determinaria a inibicdo ou regeneracdo neuronal. O au-
mento da adrenalina ou de seus metabdlitos intermediarios no sangue, a
modificacao do equilibrio hidrico ou da barreira hémato-encefalica, a me-
lhora da funcao renal, seriam mecanismos especificos de acido da insulina.
Foi dito que entre as convulsGes e as esquizofrenias existiria um antago-
nismo que explicaria o éxito da terapéutica do cardiazol, no método de
Meduna, ou do electrochoque de Cerletti-Bini.
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Na realidade, nenhuma destas hipoteses pdde ser confirmada e é ad-
mitido hoje que o mecanismo de acdo das terapias de choque reside na
propria provocacdo do choque. O efeito inespecifico de determinar uma
reacdo macica de defesa do organismo brusca e brutalmente constitui o
meérito déstes métodos. E admitido comumente que a ECT (electrochoquete-
rapia) e a ICT (insulina-choqueterapia) sdo “stressores” inespecificos dentro
do quadro da sindrome geral de adaptacdo de Selye, agindo sbébre o eixo
hipotalamo-hipéfise anterior-cértex supra-renal. A reacdo do organismo ao
choque lang¢a recursos que podem ser eficazes também contra a doenca pro-
priamente dita, a doenca que constitui o objeto do tratamento. Tratamen-
tos mais antigos empregados em medicina tém por base o mesmo mecanismo
de acdo. O éxito da sulfocrisoterapia era atribuido ao enxdfre, que se fi-
xaria no sistema enddcrino, supostamente deficitario, ou as vitaminas do
Oleo da suspensdo. Verificou-se, porém, que com vacinas microbianas, leite,
electropirexia e em geral com qualquer método piretoterapéutico, os resul-
tados sdo iguais e inespecificos. A febre e o choque protéico sdo conside-
rados responsaveis pelos resultados obtidos. A piretoterapia é incluida nos
meétodos de choque.

O choque constitui uma agressdo extremamente violenta para o orga-
nismo, seja o0 de natureza elétrica ou quimica, tendo como primeiro efeito
um rompimento ou desabamento de téodas as constantes do organismo. Os
nossos meétodos usuais vAo até a provocacido déste cataclismo biolégico. A
réplica, isto é, o esforco de adaptacdo e restabelecimento do equilibrio, é
realizado exclusivamente pelo préprio organismo, ao qual, no caso do electro-
choque, cardiazol e acetilcolina, ndo é oferecido nenhum auxilio.

A corrente elétrica precorrendo o encéfalo determina, segundo Delay,
crise de consciéncia, crise convulsiva, crise neurovegetativa (apnéia, taqui-
cardia, hipertensdo, palidez, distarbios esfinctéricos, modificacdes do diame-
tro das pupilas, lacrimejamento, transpiracdo, ereccao dos peélos, reacoes
térmicas), crise humoral (variacdes glicidicas, protéicas, lipidicas, da reser-
va alcalina, dos elementos minerais, da composicdo urinaria e da citologia
e formula sangiiinea) e crise bioelétrica (grandes modificacoes electrencefa-
lograficas). Portanto, nada deixa de ser atingido pelo furacéio.

A insulina provoca também um choque que interessa tddas as funcdes
do organismo. A temperatura diminui. A pressao arterial cai e depois tor-
na-se variavel. Modificam-se os reflexos nervosos e aparecem alguns re-
flexos patologicos (Babinski e Rossolimo), surgem convulsoes, tremores, es-
pasmos de torgdo, nistagmo e estrabismos. A leucopenia dos 10 a 15 minu-
tos iniciais é seguida por uma leucocitose que atinge o maximo depois de
uma hora. Os ritmos cardiaco e respiratorio sao alterados. Finalmente,
chega-se ao coma profundo, grau maximo de alteracao das funcdes organi-
cas, do qual o organismo ndo se pode restabelecer sem uma contribuicdo
exterior de glicose, que o paciente recebe passivamente.

Tanto no caso do electrochoque como da insulinoterapia, o organismo
reage diante de uma enorme desorganizacdo, a qual foi submetido. Note-se
que o organismo reage ao tratamento e ndo a moléstia inicial. Diante de
tal agressdao, o esférco de restabelecimento do equilibrio é enorme. A es-
peranca do terapeuta é que éste esforco restaure o equilibrio que foi des-
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truido pela doenca, obtendo, desta maneira, a cura. Com pequenas varian-
tes esta € a base da interpretacdo do modo de acdo das terapias de choque.

Em relacdo a depressdo endbégena, o choque modifica momentaneamente
a atividade de todos os centros cerebrais e seu metabolismo normal deve ser
restabelecido. No sistema vegetativo surge um stress maximo, com todos
os tracos do fenomeno do stress. O retorno pode durar varios dias. O
efeito final é que o componente simpaticoténico do sistema neurovegetativo
€ fortalecido, o que é 1util nas depressdes vagotdnicas.

Cerletti * classifica em trés tipos as teorias sobre o modo de acdo do
choque. O primeiro atribui o papel positivo a um processo de inibicio dos
niveis superiores, determinando a liberacdo das funcoes subordinadas; o se-
gundo considera que o choque exerce acdo estimulante sdébre o sistema ner-
voso e, finalmente, o terceiro considera o processo dissolutivo seguido pela
reconstituicao. A ativacdo cerebral até o nivel normal parece ser, para
Cerletti, o principal papel positivo do choque, incluindo o efeito catértico,
o bloqueio de certas fungdes psiquicas e a produc¢do de acrogoninas, como
substancias defensivas.

Sakel 20 considera que as bases fisiopatogénicas da esquizofrenia sao
associacdes interneuronais anormais, que o choque insulinico quebraria, ofe-
recendo a possibilidade de criar novas associacbes normais. Bellak 3 mostra
que o choque diminui os comportamentos recém-adquiridos e facilita o rea-
parecimento da base mais solida da personalidade pré-psicotica. Os resul-
tados mais fracos seriam obtidos justamente nos hebefrénicos e nos neuré-
ticos com personalidades pré-moérbidas fracas. Psiquiatras soviéticos falam
sobre reflexos patologicos, pontos inertes de excitacdo ou inibicdo, sobre pon-
tos de dominéncia, sendo que tais nocgdes vém confirmar pontos de vista
como os de Sakel e Bellak. Entre varias regides corticais ou varios niveis
encefalicos podem formar-se rigidas ligacdes patologicas; podem formar-se
associacbes neuronais que constituem a base de uma atividade psiquica
anormal. Estas estruturas encefalicas podem ser partidas ou suspensas pelo
choque. Sendo aquisicoes mais recentes é natural que sejam menos esta-
veis, mais faceis de serem apagadas. No quadro do esférco de reorganiza-
cdo, o organismo pode voltar ao nivel normal, sem as formagdes patologicas.
Infelizmente, nao podemos controlar esta volta, ndo a podemos influenciar
diretamente. Para esta fase de regeneracdao, na tentativa de dirigi-la, re-
comenda-se que sempre, apds os choques, seja feita psicoterapia ou propi-
ciadas condicoes de higiene mental ou, eventualmente, sonoterapia. Claude
e Rubenovici 5 consideram que na cura tém papel idéntico tanto a psicote-
rapia como os comas insulinicos, para orientar as funcdes mentais do doente
rumo a reconstrucao ao nivel correspondente a cura.

Alguns autores recomendam para os delirantes ou agitados choques elé-
tricos multiplos até o estado de completa confusao, justamente para se ter
a certeza de que atingiram um grau macico de desorganizacio das estru-
turas e das associagOes interneuronais. A leucotomia de Egas Moniz 15 e
as técnicas derivadas (topectomia e talamectomia) tentavam também disso-
ciar duas estruturas (as areas pré-frontais e o nucleo dorsomedial do ta-
lamo), para desprover os processos intelectuais da base afetiva. Alias, esta
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€ também uma tentativa de romper mais definitivamente as associacoes
entre grupos neuronais, consideradas infelizes.

As diferencas de efeito entre o electrochoque e os comas insulinicos
podem ser relacionadas com a profundidade em que operam os respectivos
métodos. O electrochoque é mais brusco e mais rapido, impondo uma res-
posta mais urgente e conseqilentemente menos estdavel e menos elaborada
do que a insulina. Eis a razao porque esta ultima é preferida nos casos
mais severos, com alteracdes mais profundas e baseadas em estruturas mais

organizadas.

Consideramos que a terapia de choque representa enorme agressao,
atingindo o limite do suportavel, e que o organismo, mobilizando tdédas as
suas forcas para se restabelecer até um nivel normal, reage ao mesmo
tempo também contra a doenca. De um lado, estd um processo inespeci-
fico de ativacado das reacdes do organismo e, de outro lado, o rompimento
brutal das estruturas neuronais. Dai podermos considerar que as aquisicdes
mais recentes, alids as doentias, serdo as primeiras a serem desfeitas e que,
no periodo de reestruturacdo, as influéncias psicoterapicas serdo mais efi-
cazes, pois nao sao dirigidas a um sistema bem articulado, mas a um sis-
tema em modificacdo e incerto. Aceitamos a terapia de choque como util
em certos distarbios psiquicos, mas com a consciéncia de que provocamos
uma tempestade organica e que a mesma nao é um remédio direto da
doenca. O nome de terapia de choque é perfeitamente adequado e néao
representa, de maneira alguma, um eufemismo.

A terapia com neurolépticos estd no pdlo oposto no mapa dos meca-
nismos de acdo. A entrada déstes medicamentos em medicina se féz pela
porta da cirurgia, quando Laborit 13, 14 ps utilizou para, na hibernacao, di-
minuir o choque operatorio. Os ferimentos graves, como operacoes cirur-
gicas, constituem choques, isto é rompimentos brutais do equilibrio funcio-
nal e das constantes do organismo; segue-se entdo a resposta constituida
pela corrida para o restabelecimento até o nivel classico. Usualmente, o
impeto do esforco de reajustamento faz com que o nivel normal seja ultra-
passado, realizando-se um hipermetabolismo ou supercompensacio, com des-
perdicio perigoso de energia, em relacio aos interésses vitais. A gravidade
do processo reside, muitas vézes, mais na reacdo ao choque do que nos
proprios distOrbios provocados pela agressdo. A propria manutencao das
constantes do organismo, sem reacdo excessiva, representa, as veézes, um
luxo inatil. Baseando-se nesta idéia foi feita a tentativa de, nos chocados,
limitar as reacdes organicas, reduzir o consumo de oxigénio, o metabolismo
nitrogénico e todos os processos idnicos. Este fim pbéde ser alcancado com
a diminuicdo da regulacdo termostatica, o que Laborit conseguiu gracas a
hiberna¢ao, mantendo o corpo no frio e sob a acdo dos neurolépticos. Mes-
mo se a explicacdo inicial (ganglioplegia) néo for aceita, fica o fato de que
éste grupo de medicamentos possui varias funcées liticas: vago, simpatico,
espasmolitica, etc. Considera-se que os neurolépticos bloqueiam o sistema
neurovegetativo, diminuindo assim todas as reacoes a agressao. Altschule
e col.? dizem que, mediante a depressdo de certas areas diencefalicas, a
clorpromazina realiza uma estabilizacdo do sistema neurovegetativo e uma
diminuicido da suscetibilidade ao stress.
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Como no caso da terapia de choque, ha pontos de vista divergentes a
respeito do nivel de ac¢do dos neurolépticos. Para Moruzzi e Magoun 16
trata-se de uma depressdo farmacologica da substancia reticular, especial-
mente na parte ascendente déste sistema. Outros acreditam que se trate
de acdo direta sébre o diencéfalo, com bloqueio do centro termorregulador.
Outros falam em leucotomia farmacoldgica, que produz a desconexao entre
o cortex e o talamo. Foram estudados os reflexos condicionados em caes
e verificou-se que, sob a influéncia da clorpromazina, diminuem em primeiro
lugar os reflexos aos estimulos artificiais, depois aos estimulos naturais e
finalmente os reflexos ndo condicionados, sendo a conclusio uma orientacido
para acao primitivamente cortical do medicamento.

O fato dos neurolépticos diminuirem a reatividade do organismo diante

de estimulos extero e interoceptivos é bastante 6bvio na clinica. Um ecri-
tério isolado é a temperatura. Alguns autores assinalaram a elevacao da
temperatura em pacientes tratados com neurolépticos e atribuiram-na a
varias causas, entre as quais a retencdo de fezes, consecutiva ao afrouxa-
mento do peristaltismo intestinal. Outros autores notaram hipotermia. Con-
sideramos mais correto falar-se em pecilotermia, em que o organismo, sob
a acado dos neurolépticos, perde a capacidade de manter sua homeotermia
frente as variacdes da temperatura ambiente. Num quarto frio (proposital
em cirurgia) o paciente fenotiazinizado torna-se hipotérmico e perde calor;
ja quando em ambiente de calor, como, por exemplo, sob as cobertas do
leito, torna-se hipertérmico. Na realidade, trata-se de uma falta de reacéo
propria do organismo e, portanto, de uma incorporacdo, sem grandes opo-
sicoes, das condicoes ambientais. Enfim, ndo se trata senfo do caso clas-
sico, inicial, de Laborit, quando submeteu o organismo a um resfriamento
protetor, bloqueando suas reacoes por meio da clorpromazina. Nesta linha
pode ser explicada a excelente acdo dos neurolépticos nas chamadas urgén-
cias psiquiatricas, como os casos de perigo letal, de delirio agudo azotémico,
delirium tremens alcodlico e as grandes confusdGes mentais. Moderando as
reacoes do organismo a agressao por meio de neurolépticos, ao lado do tra-
tamento das perturbacoes hidrelectroliticas e metabodlicas, obtém-se progres-
sivamente o estado de equilibrio.

A terapia neuroléptica surge como uma forma de protecdo do sistema
nervoso, talvez mais exatamente do encéfalo. A reatividade organica dimi-
nui gracas a VvAarios mecanismos: parece haver uma diminuicdo da sensibi-
lidade aos estimulos externos, depois também para os estimulos internos,
humorais e endodcrinos. Os neurolépticos parecem instalar um amortecedor
entre os agressores exdgenos em acdo e os produtos organicos dos agressores
que deixaram de agir, de um lado, e os mecanismos de defesa, do outro.

As consideracoes precedentes colocam a terapia de choque e a de neuro-
lépticos em posices antagdnicas do ponto de vista do modo de acdo. O
método de choque provoca, por parte do organismo, uma forte e imediata
reacao ao proprio tratamento. Diante de outros agentes, inclusive doencas,
o organismo apresentara certamente uma suscetibilidade aumentada. Talvez
ndo seja justo falar sébre uma reatividade aumentada, mas a reacdo macica
ao tratamento pode ter o papel de uma vaga gigante que, no seu caminho
de volta, leva consigo nao apenas a agua que subiu pela praia, mas tam-
bém os castelos de areia.
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O método de choque inclui a provocacido do chogue e a resposta ao
choque. A acdo contra a doenca parece ser uma espécie de funcao asso-
ciada ao momento de reacdo. Mesmo nos casos nos quais o médico pensa
apenas na desorganizacdo de algumas estruturas morbidas com o auxilio do
choque, o efeito realiza-se também mediante a provocacdo da mais violenta
reacio que o organismo é capaz de suportar. Ao contrario, os neurolépticos
agem diminuindo a reatividade. Mesmo se algumas funcdes isoladas férem
ativadas sob a influéncia dos neurolépticos e apesar de alguns autores terem
registrado para doses pequenas de clorpromazina uma ativagdo elétrica do
encéfalo, demonstrada por uma disritmia no electrencefalograma, a base da
acdo e do efeito terapéutico fica sendo a limitacdo profunda das reacoes
em geral.

Embora éstes dois tipos de tratamento parecam marcados, um com o0
sinal mais e o outro com o sinal menos, sio muitas vézes associados, ad-
ministrados concomitante ou consecutivamente nos mesmos casos ou cada
um déles isolado nos casos idénticos e que suporiam uma atitude comum.
A explicacdo reside sem davida em nossos conhecimentos incompletos sobre
a patogenia psiquiadtrica, como também sdébre o modo e o nivel de acao das
terapias. Mas, mesmo nas bases relativamente empiricas em que estamos,
com concepcdes hipotéticas, devemos fazer um esférco de clareamento dos
problemas e de sistematizacdo dos casos, para melhor compreendé-los e
trata-los.

A experiéncia nos mostra, por exemplo, que os melhores resultados com
o electrochoque sdo obtidos nas depressdes, especialmente nas melancolias
de involucao. O deprimido apresenta-se em geral diminuido nas relacoes
com o ambiente, assim como nas suas reacoes. E claro que estamos falando
no plano psicologico e nao sébre o fisiopatogénico, em relacdo ao qual nossos
conhecimentos atuais nado permitem tirar conclusdes nitidas. Existe sem
diuvida uma correspondéncia entre as bases fisiopatogénicas e as manifes-
tacdes psicopatologicas, donde considerarmos as manifestacdes psiquicas evi-
dentes como sendo muito sugestivas de suas bases fisiologicas. O deprimido
estreita de maneira impressionante o seu campo de interésses, limita-se a
si proprio e cada vez mais aos aspectos mais intimos, mais viscerais, mais
auténomos. Esta concentrado em suas tristezas, suas dores e suas cenes-
topatias. Nos planos psiquico e motor esta inerte, de tal modo que a es-
timulacdo representa a chave da remissdo. O electrochoque ainda nao foi
ultrapassado neste sentido, nem pelos inibidores da monaminoxidase nem
pela imipramina, amitriptilina ou outro medicamento. O choque exerce seu
efeito terapéutico porque estimula a reatividade de um organismo depri-
mido e profundamente inibido.

O agitado maniaco, melancélico ou dentro de outras sindromes psiquia-
tricas, ndo é igualmente sensivel ao electrochoque. Mesmo os grandes par-
tidarios do método citam percentagens incomparavelmente menores de me-
lhora nos agitados. Para cortar um episédio maniaco Kalinowsky 12 reco-
menda 2 a 3 electrochoques diarios, por varios dias, enquanto nas depres-
soes 4, 6 e 8 electrochoques ddo o resultado desejado. Por outro lado, as
grandes aplicacées dos neurolépticos sdo exatamente as agitacdes, agressivi-
dade e impulsées. O quadro psicopatolégico do agitado sugere uma hiper-
reatividade (continuamos falando no plano psicologico, considerando as ma-



ASSOCIACAO DE TERAPIA DE CHOQUE E NEUROLEPTICOS EM PSIQUIATRIA 45

nifestacoes neste nivel como um indice para o plano fisiopatogénico). O
maniaco tem a atencdo distribuitiva para tudo que acontece em térno déle,
pois qualquer estimulo é introduzido na sua ideacdo, que se deixa levar
para ca e para li pelos estimulos externos. Em geral, o maniaco tem
reacdes excessivas ao mundo exterior. Quando a agitacio tem contetdo
melancélico (hipertimia dolorosa) a reacdo é igualmente pronta, mas com
carater catastrofico. Em tais casos a acdo dos neurolépticos é direta, clara
e mais eficaz do que a de qualquer outro medicamento. Nunca aplicamos
varios electrochoques diariamente, pois acreditamos que uma trangiiilizacdo
obtida desta maneira pode corresponder a terceira fase da sindrome geral
de adaptacdo, a fase de esgotamento.

Achamos que as duas formas de manifestacio acima mencionadas, a
depressdo e a agitacdo, correspondendo a inibicdo e & excitacido como pro-
cessos fisiolégicos elementares ou, respectivamente, a estados de hipo e hi-
perreatividade, sdo bastante delimitadas no plano terapéutico. Poucos sido
os psiquiatras que hesitam em reservar as agitacées para os neurolépticos,
guardando a terapia de choque para as depressdes, se a quimioterapia anti-
depressiva nao parecer bastante prometedora no respectivo caso. Nas for-
mas mais complexas, quando a agitacdo ou a depressdo ndo aparecem mais
como manifestacdes maiores ou primarias, as divergéncias aumentam, es-
pecialmente porque, nestas, a terapia de choque é representada mais pela
insulina do que pelo electrochoque.

Na evolucao clinica das grandes sindromes psiquidtricas, alguns quadros
sdo interpretados como um esgotamento da capacidade reativa do sistema
nervoso e como um estado de inibicdo erénica, como, por exemplo, a sin-
drome catatonica. As terapias de chogue tém o sentido de estimulacéao
de uma grande reacdo. Mas o resultado ndo pode ser obtido em curto
prazo. Devem-se juntar as medidas de tonificacdo, regeneracdo e reorgani-
zacdo, os resultados obtidos pelo choque em relacdao a doenca em si. Por
isso se propos a cura de sono depois do choque, os preparados estimuladores,
endocrinos e a psicoterapia. Os neurolépticos colocam o sistema nervoso
num estado de repouso, que podia lembrar o pneumotorax dos tisiologistas,
dando-lhe a possibilidade de juntar fércas e de se reestruturar. Este é o
principio que a escola de Pavlov colocou como base da sonoterapia. Para
Pavlov, o processo de reacumulacao de fércas realizar-se-ia espontaneamente
se o doente estivesse protegido contra novas solicitacoes. O exemplo clas-
sico de Pavlovi® é um catatdnico antiquissimo (20 anos de internacio)
que durante o dia apresentava negativismo ativo e passivo e s6 durante o
siléncio que a noite traz ganhava um pouco de mobilidade, ficando mais
acessivel, especialmente quando o médico falava com éle em voz muito
baixa. Estudando éste Cacialov, Pavlov conclui que a catatonia é em si
um mecanismo de defesa de um organismo exausto e a terapia de protecido
concorda com o sentido natural da biologia.

Di Macco ® considera que a clorpromazina e os neuroplégicos (como
éle os chama) em geral desenvolvem uma atenuacado das manifestacoes rea-
tivas, especialmente as de tipo adrenérgico. Esta acao pode ser util na
economia metabolica geral, atrasando o esgotamento funcional dos centros
Nervosos.
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O fator tensfo psicolégica poderia explicar alguns aspectos da fisiologia
cerebral. Foi emitida a hipétese de que, devido a diminuicdo da tensdo
psicologica, podem surgir sintomas que indicam a incapacidade do sistema
nervoso de por em acdo recursos normais, o que se manifesta pela inibicao
dos niveis superiores e liberacdo dos subordinados. As funcdes psiquicas
nao estdo mais integradas numa unidade, de maneira que aparecerd uma
gama de distarbios, da despersonalizacdo e desrealizacdo até a completa
discordancia. A etiopatogenia da diminui¢cdo da tensdo psicolégica estd no
estado de hipoteses, mas é acreditavel que as situacdes conflituais, os cho-
ques emocionais e as disfuncGes psiquicas e somaticas podem provocar um
esgotamento do sistema nervoso, com diminuicdo da tensdo psicolégica. Em
tais casos os neurolépticos poderiam ter o papel de terapia de protecao.
Ao abrigo das solicitacOes, as estruturas nervosas interessadas podem pro-
gressivamente recuperar a tensdo psicolégica necessiria para a integracéo
dos processos psiquicos.

Se esta tensdo correspondesse a existéncia de uma certa substancia
quimica, os métodos de choque tentariam estimular a sua produc¢dao num
organismo esgotado, enquanto os neurolépticos protegeriam o organismo es-
gotado contra as solicitagoes, dando-lhe a possibilidade de reacumular de
novo as forcas e de desenvolvé-las progressivamente até o nivel normal.

Certamente, tudo o que foi dito acima nao pode constituir mais do que
uma hipotese de trabalho, baseados na qual poderemos orientar a terapia.
Se um caso qualquer for capaz de responder de maneira eficaz a terapia
estimulante, os choques darao bom resultado. Se o organismo se encontrar
num estado de atonia, no qual os estimulos determinam respostas grandes,
mas ineficazes, a terapia neuroléptica pode agir favoravelmente. As vézes
a terapia neuroléptica pode ser uma preparacdo para a de choque, que ini-
cialmente nédo teria éxito, devido a baixa tensdo nervosa do paciente. Assim
podem ser explicados alguns casos, por exemplo os de Alexander e Rosen?,
que melhoraram muito com insulina, depois de aparente malégro com a
clorpromazina. Do mesmo modo, justificar-se-ia a recomendacdo de Kali-
nowsky 12, de voltar aos chogues se, nos casos cronicos, depois de algumas
semanas ou meses, 0s neurolépticos nao dessem resultado.

Esta interpretacdo daria a resposta para alguns problemas de trata-
mento, sem davida nao para todos e parece ser geralmente confirmada pela
pratica. Mas ndo temos critérios quantitativos que poderiam indicar em
quais dos casos o choque é 1util e em quais é ultrapassado. Além de alguns
casos de depressdo, os autores limitam cada vez mais as aplicacoes do
choque elétrico. A insulina, embora tenha ainda lugar de honra na terapia
das manifestacoes equizofrénicas, cede também muito do seu campo de

aplicacao.

Apesar da incerteza dos critérios, apesar do empirismo, achamos que a
aplicacao dos neurolépticos deve ser separada da das terapias de choque.
Nio encontramos nenhuma razdo para sua associacdo. Tais associacbes nos
parecem ilégicas e perigosas. Se desejamos provocar uma grande reacido
do organismo com o auxilio dos choques, ndo tem sentido bloquear a mesma
reacio com neurolépticos. Ainda mais: existe o risco de que o organismo
submetido a acao dos neurolépticos ndo seja mais capaz de restabelecer o
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equilibrio quebrado pelo choque. Surgiram na literatura casos letais na as-
sociacdo do electrochoque com reserpina, de maneira que se tornou uma
indicacdo comum suspender a reserpina no minimo de 7 a 10 dias antes de
apIicaf, quando necessario, o electrochoque. Mas ha também mencdes sobre
neurolépticos do grupo das fenotiazinas, que dao sérios distirbios em asso-
ciacoes ao electrochoque. Goddard!'! observou casos de confusdao e aluci-
nacdo em pacientes tratados com trifluoperazina e electrochoque. Bellak 3 féz
referéncia a casos letais no electrochoque associado a clorpromazina, por
colapso cardiaco. Piette!® mostrou que os ratos tratados com reserpina
apresentam, depois do electrochoque, uma reacdo simpatica quase nula e o
mecanismo homeostatico da pressdo sangliinea é inibido proporcionalmente
a reserpinizacdo. A conclusido do autor é que a combinacdo com reserpina
aumenta os perigos do electrochoque e deve ser rejeitada. Deschamps e
Madre ¢ mencionam que os electrochoques sdo muito mal tolerados durante
o tratamento com a levopromazina.

Em alguns pacientes resistentes a doses relativamente altas de insulina,
pudemos obter coma administrando quantidades médias de clorpromazina.
Em geral, pacientes que recebem neurolépticos apresentam coma com doses
menores de insulina. A hipoglicemia insulinica provoca logo uma reacido de
mobilizacdo do glicogénio hepatico como tentativa de equilibrar o nivel nor-
mal glicemico. Provavelmente, o jogo se complica pela liberacdao de insulina
pancreatica e novas respostas pluriglandulares, destinadas a combater a
caréncia glicidica provocada pelo suprimento exégeno de insulina. Mas os
mecanismos nervosos e consegilentemente os enddcrinos sao inibidos sob o
efeito dos neurolépticos. Portanto, o agressor, a insulina, nao encontra
resposta organica enérgica, sendo o coma mais facilmente atingido. Neste
sentido consideramos 10til a associacdo do neuroléptico na cura de Sakel,
como potencializador, mas é claro que em esséncia nio se trata aqui de
associacdao entre a terapia de choque e a terapia neuroléptica: € da terapia
de choque que esperamos aqui o resultado.

Outras associacoes, que nao constituem nosso tema, podem ajudar a en-
tender melhor o problema. Por exemplo: as vézes administram-se choques
elétricos num doente tratado com a cura de Sakel. Como ja dissemos,
consideramos que o electrochoque e a insulinoterapia sdo eqilivalentes como
mecanismo, mas a ultima é mais lenta e profunda. Achamos razoavel uti-
lizar os comas insulinicos nos casos mais complexos, profundos, croénicos.
A associacdo recomendada por Georgil® e outros autores naoc nos parece
justificada. As vézes faz-se o electroque durante o coma insulinico. Foi
observado que, nestes casos, a saida do paciente do coma realiza-se espon-
taneamente ou com administracdo menor de glicose. Milller ' mostrou que,
depois do electrochoque, o paciente é capaz de tomar xarope glicosado por
via oral, tornando inatil a sonda ou a injecdo. Foi também registrado o
aumento da glicemia apés o electrochoque durante o coma insulinico. A
explicacdo reside no fato de que o electrochoque acelera o desequilibrio
realizado pela insulina de maneira mais lenta, progressiva e complicada.
Uma vez provocado o choque, a resposta torna-se mais rapida se o orga-
nismo foér ainda capaz de responder a éste golpe.
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Durante a cura dos toxicomanos com reflexos condicionados de repulsa
ao toxico observamos a falta de reacdo a apomorfina ou a combinagdo
alcool-Tiuram nos pacientes que tomam neurolépticos. E 6bvio que o neu-
roléptico (simpaticolitico, parassimpaticolitico, antiemético, etc.) age como
moderador da reacdao, combatendo o efeito intencionalmente desagradavel da
terapia.

Consideramos que éstes dados clinicos confirmam nosso ponto de vista:
a terapia de choque e a neuroléptica sio antagdnicas e sua associacdo néo
tem sentido. Ha, porém, quem considere os bons efeitos desta associacao.
Achamos que tal interpretacio ndo é justa. E possivel que os pacientes
tratados com neurolépticos e choques (electrochoque ou insulinoterapia) se
curem. Mas ndo podemos atribuir a associacdo o bom resultado. Pelo
contrario, consideramos que, em tais casos, os dois modos terapéuticos ti-
veram acdes contrarias. Como numa operacdo algébrica, somaram-se um
valor mais e um menos e a resultante produziu o efeito terapéutico. Se,
por exemplo, o choque foi aquéle que determinou a melhora, teve que ven-
cer niao apenas os efeitos da doenca, mas também os do neuroléptico. Em

caso contrario, quando o neuroléptico é o agente terapéutico, éle deve pro-
teger o organismo contra as agressdes, inclusive a representada pelo choque.
Portanto, nao devido a associacdo, mas apesar dela, foi obtido o bom efeito
terapéutico sébre a doenca.
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