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RESUMO

Pretendendo-se acessivel tanto a psicélogos e psicanalistas, quanto a
médicos, o artigo trabalha a articulacdo entre psicanalise e genética médica a
partir da sindrome do cromossomo X fragil (SXF). Se ambos campos de saber
partem de referéncias epistemolégicas aparentemente conflitantes, pensamos
aqui didlogos possiveis no que tange a pesquisa e ao tratamento. Partimos da
nocéo da forclusdo do sujeito operada por determinados estudos sobre o SXF,
indicando, em seguida, como a no¢ao psicanalitica de sujeito implica as trocas
com o Outro. Nesse contexto, a epigenética surge como via de tessitura entre
as disciplinas, ao pensar a influéncia do ambiente sobre os genes. Ao
entendermos que as trocas com o Outro sdo componente primordial da nocao
de ambiente, pensamos possibilidades de inclusdo do sujeito no discurso da
genética médica, sugerindo, assim, suas articulacdes potenciais com a
psicanalise.
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ABSTRACT

This article deals with the links between psychoanalysis and genetic medicine in
regard to the fragile X syndrome (FXS), and it aims to be accessible to
psychologists, psychoanalysts and doctors. If both fields are based on
apparently conflictant epistemological references, we think here of possible
dialogues with respect to research and treatment. We use the notion of
subject’s forclusion powered by certain studies on SFX, indicating, then, how
the psychoanalytical notion of subject implies exchanges with the Other. In this
context, epigenetics appears as a possibility of weaving between these
disciplines, as it considers the influence of environment on genes. As we
understand that exchanges with the Other are a primary component of
environmental notion, we think of the possibilities for the inclusion of the subject
in the genetic medicine’s discourse, suggesting, so, its potential links with
psychoanalysis.

Keywords: fragile X syndrome; psychoanalysis; epigenetics; subject; genetic
medicine.

Uma articulacéo possivel?

“Néo se € melhor médico, por ser mau psicanalista; [...] € ndo se é mais
instruido em psicanalise por ser ignorante em medicina”, dirA Jacques Lacan
na Introdu¢do ao comentario de Jean Hyppolite, nos anos cinquenta, quando
estabelecia as bases de seu ensino (1954/1998, p.372). Embora Lacan tenha
se tornado um critico manifesto dos caminhos trilhados pela medicina de seu
tempo, essa simples indicacdo pode nos servir como adagio epistemoldgico,
pois nutrir divergéncias entre psicanalise e medicina empobrece a terapéutica
de ambas disciplinas. Na medicina, tal divergéncia apresenta-se, no mais das
vezes, por uma construcao do saber que alija a subjetividade do seu objeto de
estudo e intervencdo. A psicanalise nessas construcdes pode ser diretamente
implicada, uma vez que a medicina se apropria de no¢cdes que historicamente
compdem seu escopo de pesquisa — movimento que evidenciamos pelo estudo

da Sindrome do Cromossomo X Fragil (SXF).

Por outro lado, a psicanalise também produz pesquisas que tém por

unico principio a confrontacdo de praticas médicas. De fato, um determinado

organicismo da medicina se situa de encontro a teoria psicanalitica —
ressaltaremos aqui 0 conceito de sujeito, que € necessariamente atravessado

pela linguagem e pelas trocas com o Outro. Porém, aqueles que simplesmente
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acusam o estabelecimento paradigmatico de uma saude totalitaria (ver Gori &

Del Volgo, 2005), podem incorrer em discurso que, por seu turno, afasta a
clinica psicanalitica de qualquer articulacdo com a medicina. O desafio que

propomos é o de indicar tessituras possiveis entre as praticas meédicas e

psicanaliticas pela via da Sindrome do X Fragil e da clinica infantil.

De fato, a relacdo histérica entre psicanalise e medicina € bastante
conhecida. A psicanalise nasce no encontro entre Sigmund Freud e Jean-
Martin Charcot, em 1885, no qual a clinica sera “encarnada na e pela histérica”
(Assoun, 1997). O corpo da histérica sera, pois, estrangeiro as praticas
médicas da época, marcando os limites da abordagem puramente anatémica.
Em 1893, ano da morte de Charcot, Freud escreve em francés o artigo
intitulado Quelgues considérations pour une étude comparative des paralysies
motrices organiques et hystériques, no qual trabalha a questdo das paralisias
de projecdo, de representacdo e histérica. Freud afirma que as paralisias de
projecéo e representacdo podem ser explicadas somente pela anatomia, mas
“que é evidentemente impossivel que essa anatomia possa explicar os tracos
distintivos da paralisia histérica” (1893, p. 10). Freud cita o que Charcot
denominava de “lesdo puramente dinamica”, ou seja, “uma lesdo que nao
encontra traco no cadaver” (1893, p. 10). Assim, a paralisia histérica seria fruto
de lesdo do corpo vivo: a frase freudiana “a histérica se comporta como se

anatomia ndo existisse” (1893, p. 11), se tornara um dos jargdes psicanaliticos

mais repetidos. A conclusao do texto € que “o 6rgao paralisado esta preso em
uma associacdo subconsciente que € munida de grande valor afetivo” (1893, p.
13).

A sequéncia da historia nos mostra que o lugar da neurologia na obra de
Freud é bastante claro e, ao mesmo tempo, singular. Em seu Projeto para uma
psicologia cientifica (1895/1976), Freud se mostra embrenhado na articulacdo
entre suas concepcdes neurolégicas e a constituicAo de conceitos
fundamentais para a psicanalise — o do recalcamento, sobretudo. Se Freud
abandona sua empresa inicial, tal movimento ndo se da por descrenca tedrica,
mas por aporias epistemoldgicas e terapéuticas. Assim, ele escreve a Fliess,
em 1898:
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Estou longe de pensar que a psicologia flutua nos ares e que
nao tenha fundamentos organicos. Porém, mesmo estando
convencido desses fundamentos, mas ndo os conhecendo nem
em teoria, nem na pratica terapéutica, me vejo obrigado a me
comportar como se apenas os fatores psicolégicos existissem
(Freud, 1887-1902/2009, p. 235, traducéo nossa®).

A neurologia instaura, assim, condi¢cdo impar na obra de Freud, pois ao
mesmo tempo que ele ndo se remete diretamente a ela, sua origem de
neurologista parece intimamente implicada na invencdo do aparelho psiquico,
e, de forma mais ampla, na concepcdao freudiana de estrutura psiquica. Sabe-
se gue Freud néo deixara de acreditar nas bases biologicas de organizacdo do
inconsciente; ele dir4, por exemplo, em Analise terminavel e interminavel, em
1937, que “para o psiquismo, o biolégico tem o verdadeiro papel de pedra
fundamental subjacente” (1937/2010, p. 35, traducdo nossa®). No entanto, no
que concerne as psicoses, Madeira (2015) mostra que a elisdo da referéncia
neurologica produz um corte epistemolégico primordial operado por Freud na
articulacdo dos sintomas psicoticos com sua causa estrutural e
desencadeamento. Ou seja, antes de Freud, a crenca em uma determinacao
puramente organica das psicoses, acarretava dificuldades insoluveis a teoria e,
principalmente, a clinica: vale lembrar que o tratamento em Kraepelin e Bleuler,
contemporaneos de Freud, é mera e essencialmente profilatico.

Deste modo, a tentativa de articulacdo entre psicanalise e medicina

constitui certo retorno a Freud. Nao exatamente ao neurologista do Projeto que

almejava coincidir com precisdo sintomas psiquicos a localidades cerebrais,
mas ao Freud que reconhece tanto os limites quanto as potencialidades de
cada campo de saber. Retorno ao Freud que, em Metapsicologia, sustenta que
entre 0S processos psiquicos e a neuroanatomia existe “um grande vazio que,

por enquanto, ndo pode ser preenchido, e ndo constitui tarefa da psicologia

preenché-lo” (Freud, 1915/1976, p. 201).

* Trecho traduzido: «Je suis loin de penser que le psychologique flotte dans les airs et n'a pas
de fondements organiques. Néanmoins, tout en étant convaincu de ces fondements, mais ne
sachant davantage ni en théorie, ni en thérapeutique, je me vois contraint de me comporter
comme si je n'avais affaire qu’a des facteurs psychologiques ».

® Trecho traduzido: « Pour le psychique, le biologique joue le véritable rdle du roc d’origine
sous-jacent ».
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Tal empreitada demanda formas especificas de articulagdo, e nos
elegemos a clinica como lugar de encontro entre as disciplinas. Assim, partindo

de dois casos de criangas portadoras da Sindrome do X fraqil, escrevemos

sobre efeitos da clinica psicanalitica quando esta € convocada a cruzar olhares
com a genética médica (Madeira & Varela, no prelo). Desejamos agora
distanciar olhares dos casos particulares e estabelecer uma discussao que visa
evidenciar as potencialidades da articulagdo entre as pesquisas sobre a
sindrome e a teoria psicanalitica. Com efeito, observamos que os estudos
sobre o X fraqgil se inscrevem a partir de uma concepcdo da medicina que
forclui o sujeito do seu objeto de estudo. Embora esse movimento forclusivo
ndo possa ser generalizado a toda genética médica, tais construcdes
prevalecem claramente nas pesquisas consultadas (ver Varela, 2013),
edificando um saber médico que barra qualquer abertura a psicanalise. Esse

fechamento ndo seria problematico se tais estudos ndo se utilizassem de

categorias _que concernem 0s campos de saber psi. Ou seja, quando a

genética médica emprega dimensdes diagnésticas — como as de autismo,
neurose obsessiva, fobia — e identifica sintomas psiquicos, ela parece,
paradoxalmente, aventar a possibilidade de interlocucdo com as disciplinas psi.

Tal possibilidade de dialogo constitui, desta forma, o objeto desse artigo.

Apresentacao da Sindrome do Cromossomo X Fragil
A partir da realizacdo de pesquisa bibliografica, Varela (2013) buscou
estudar a Sindrome do cromossomo X fraqgil (SXF) que é apontada como a

causa mais frequente da deficiéncia mental herdada. A partir dos anos oitenta,
a SXF comecou a ser associada ao autismo (ver Hagerman, 1989), sendo
atualmente apontada como sua causa genética mais frequente (ver Wijetunge
et al., 2013; Jacquemont et al., 2011; Cordeiro et al., 2011). Segundo Cornish,
Levitas e Sudhalter (2007), a SXF afeta 1 a cada 4000 homens e em cada
8000 mulheres. A mutacdo genética pode ser transmitida tanto pela mae
portadora, quanto pelo pai. Deve-se considerar que a genitora pode transmitir o
gene mutado aos seus filhos, independentemente do género, enquanto que o

pai so transmitird 0 cromossomo X geneticamente alterado para a filha. A SXF
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foi descoberta em 1969 por Herbert Lubs, que mostrou que uma peguena parte
do gene FMR1 (fragile X mental retardation 1 gene), presente no cromossomo
X, era instavel (ver Hogenboom, 2011). A sindrome provoca a multiplicagdo
excessiva do trinucleotideo CGG (citosina, guanina, guanina) durante a meiose
celular do évulo.

Ainda segundo Cornish et al. (2007), a causa da sindrome estaria ligada
a mutacdo do gene FMR1, que tem como fungdo codificar a proteina FMRP
(fragile X mental retardation protein) e transportar as repeticbes do
trinucleotideo CGG. Vale notar que o gene FMR1 se compde de repeti¢cées do
trinucleotideo CGG. Segundo a literatura médica, humanos normais (“normal
human”) apresentam de 7 a 55 repeticbes do trinucleotideo. O gene mutado
causaria a expansao de 200 ou mais repeticdbes do CGG. Os pesquisadores
indicam que o aumento das repeticbes do CGG tem como efeito ndo um
excesso de producdo, mas o silenciamento da sintese da proteina FMRP (ver
Cohen, Neri e Weksberg, 2002). A falta drastica da proteina FMRP seria,

assim, a causa organica da SXF. Ela acarretaria reacdes moleculares que
fragilizariam as conexdes sinapticas. Nesse sentido, McLennan, Polussa e
Tassone (2011) indicam que a proteina FMRP teria como funcado principal a
regulacéo e transporte do RNA nas sinapses. Assim, sua falta ou inibicao se
traduziria em uma disfuncdo da plasticidade sinaptica, resultando em diversos

impedimentos cognitivos e problemas do comportamento.

Sintomatologia

A SXF nos interessa pois 0s sintomas a ela atrelados sdo bastante
vastos. Talvez por isso, 0 exame para diagnéstico da sindrome seja um dos
mais frequentemente aplicados a criangcas apresentando diferentes quadros
clinicos. Em artigo intitulado L’émergence de la parole chez I'enfant a la croisée
de la médecine génétique et de la psychanalyse, ressaltamos a realizacao
reincidente do exame em criancas cujas sintomatologias eram assaz diferentes
(Madeira & Varela, no prelo). Isso implica, ademais, que, mesmo nos casos em
que o diagnostico ndo é confirmado, os efeitos do discurso médico sobre as

criancas e suas familias sdo evidentes. Vale ressaltar que nao se trata do
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discurso do médico em si, mas da construcdo do saber médico. Assim, mesmo
que o neuropediatra da pequena Flora, caso trabalhado no artigo, tenha
indicado que o seu “mutismo” ndo era oriundo da sindrome, os pais da menina
estabeleceram, contudo, entre sindrome e mutismo uma intrincada relacéo de
causa e efeito.

Esses movimentos de atribuicdo de sintomas a sindrome parecem
repetir a prépria teorizagdo sobre o X fragil — cujas possiveis consequéncias
sdo facilmente encontradas em meio digital pelos pais. De fato, a literatura
especializada indica que a SXF estaria na origem de uma pletora de sintomas

ditos comportamentais. Além do retardo mental, encontramos como

decorrentes da SXF sintomas como autismo, hiperatividade, transtornos de
linguagem, ansiedade social, transtorno obsessivo compulsivo, agressividade,
dificuldades de atencdo e concentracdo (ver notadamente Dykens, Hodapp e
Leckman, 1994; Hagerman & Hagerman, 2002; Garber, Visootsak e Warren,
2008). Tais sintomas sao utilizados desprovidos de referéncias ao campo psi,
de onde se originam. A grande maioria dos artigos nao se refere nem mesmo
aos manuais psiquiatricos. Ou seja, essas publicacbes situam como
consequéncia do X fragil uma sintomatologia que seu campo de saber ndo
abarca. E justamente nesse salto entre 0 mecanismo organico e as vastas (e
dispares) consequéncias sintomaticas, que s&o arroladas sem qualquer
embasamento teodrico, que tal literatura médica nos parece tornar possivel o
dialogo com a psicanalise.

Deste modo, a fragilidade da construcdo do saber de outro campo
tedrico seria o0 mote ndo apenas de confrontacdo, mas de articulacdo. Nota-se
gue 0 mesmo estudo supracitado coordenado por Dykens (1994), indica que as
pesquisas sobre o X fragil que relacionam frequentemente o autismo a
sindrome, apresentam significativa margem de erro, justamente pela falta de

critérios diferenciais do diagnéstico de autismo.
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Tratamento

Segundo a bibliografia consultada, ndo existe cura genética para a

sindrome _do cromossomo X fragil. Ressaltamos que os autores privilegiam a

sintomatologia da sindrome em relacdo as consideracfes possiveis sobre o
tratamento. Dentre as raras propostas de tratamento encontradas, observa-se
as contribuicdes de Garberet al. (2008) que recomendam o gerenciamento dos
sintomas comportamentais, sugerindo para tal uma intervencao farmacologica.
Nesse sentido, os medicamentos mais frequentemente indicados sdo 0s
estimulantes, bem como os antipsicéticos atipicos, que tém sido receitados
para casos onde observa-se comportamentos agressivos, autismo e
autoagressao. Destaca-se que Cohen et al. (2002) apontam que tais problemas
de comportamento podem ser resolvidos pela via farmacoldgica, mas sugerem
igualmente, para adultos e adolescentes, diversas propostas ditas “educativas”,
como “socializacao, esportes, terapia ocupacional e fonoaudiologia” (2002, p.
157). Ademais, outros estudos como o de Dykens et al., (1994), insistem sobre
a pertinéncia terapéutica das teorias cognitivo-comportamentais (TCC). Por que
nao a psicanalise?

De fato, em relacdo a psicanadlise, as terapias cognitivo-
comportamentais apresentam afinidades onto e epistemoldgicas privilegiadas
com determinados discursos medicos. Porém, tal aproximacdo nao parece
suficiente para explicar a auséncia de referéncia a psicanalise, pois sédo raros
0s textos que mencionam a TCC como tratamentos possiveis. Alids, Hagerman
et al. (2009) afirmam evitar a recomendacédo da TCC, pois, segundo estes
autores, ndo ha comprovacao suficiente da sua eficacia.

Acreditamos que a nao inclusdo da psicanalise nessas pesquisas se
deva ndo somente a expansdo da TCC, nem apenas a oposi¢do da genética a
psicandlise, mas também a oposicdo da psicanalise a genética. Se, por um
lado, as ferramentas conceituais da psicanalise parecem incompativeis com as
da genética — e isso pode ser constatado nas pesquisas sobre a SXF —,
observa-se que a evolucdo da genética médica, notadamente a partir da nogao
de epigenética, parece abrir brechas para possiveis articulagées — brechas que

a psicanalise hesita em apontar.
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Sindrome do X Fragil: a Forclusdo do Sujeito

Antes de aventar as possibilidades de interlocucédo entre os campos de
saber, é preciso situar, a partir de uma abertura da psicanalise, o que, nas
pesquisas supracitadas, faz obstaculo a interdisciplinaridade. A questéo ja foi
avancada: quando a genética médica atrela diretamente um mecanismo
organico ao autismo, por exemplo, ela opera uma passagem que forclui a
dimensdo do sujeito. Nota-se que ndo negamos as possiveis determinacdes
biolégicas do autismo, apenas acreditamos na possivel co-incidéncia de fatores
causais do transtorno. Estes podem ser, por assim dizer, organicos e/ou
ambientais.

Tornemos mais preciso 0 que entendemos por forclusdo do sujeito. O

sujeito se constitui no encontro do bebé com o Outro, lugar da linguagem,
encontro que estrutura o inconsciente. No processo de aquisicdo da linguagem,
0 bebé se aliena inicialmente aos significantes do Outro. A alienagéao implica a
concepcao de que “o sujeito recebeu a definicdo de ser nascido na, constituido
por, e ordenado a um campo que |lhe é exterior” (Lacan, 1964/1990, p. 204,
comentario de Jacques-Alain Miller). Porém, nessa alienagcéo, aparentemente
passiva, o bebé é ativo, por permitir-se lancar aos encontros. E justamente

esse movimento que parece obstaculizado no autismo, pela dificuldade do

bebé em estabelecer trocas com o Outro.

A clinica psicanalitica com recém-nascidos mostra como essas trocas
sdo palpaveis: pela imitacdo, pelos olhares, pelo balbucio, pelo corpo que se
oferece a devoracéo jubilosa do cuidador. Uma via bastante convincente da
pesquisa psicanalitica pensa as dificuldades da crianca autista em estabelecer
essas trocas como oriunda de fatores que precedem o encontro —

notadamente, fatores bioldgicos —, juntamente com fatores que implicam o

encontro em si — que a genética médica poderia distinguir como ambientais

(Laznik, 1995/2014). Nesse sentido, os psicanalistas Alfredo Jerusalinsky e
Marie-Christine Laznik (2011) sugerem diferentes origens do autismo:
organicas, nao-organicas, e, sobretudo, complicacbes (genéticas e/ou
neuroldgicas) que se adicionam a dificuldades ambientais, como o acesso a

dimensao simbdlica.
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Em suma, Lacan propde que € a partir dos encontros, da constituicdo de
uma dimensdo abstrata da alteridade, que o sujeito se constitui. Dito de outra
forma, o sujeito s6 pode tomar a palavra a partir da linguagem que lhe foi
transmitida, linguagem na qual o bebé foi desde sempre imergido. E assim que
Lacan poderd dizer que “o Outro € o campo desse vivo [chamado de
subjetividade] onde o sujeito tem que aparecer” (Lacan, 1964/1990, p.193-194).
No seminario da carta roubada, Lacan afirma que “o entre aspas pode entao
representar a estrutura do sujeito S do nosso esquema L, simbolizando o
sujeito suposto completado pelo Es freudiano, o sujeito da sessao psicanalitica,
por exemplo. [...] O fora-das-aspas representara o campo do Outro (A do
esquema L)” (Lacan, 1955/1998, p.60). Ou seja, 0 sujeito seria 0 entre aspas, a
palavra, o ato, a compreensao que emerge da estrutura da linguagem — o
sujeito é o inconsciente funcionando.

O essencial aqui é frisar que, para a psicanalise, o0 sujeito é indissociavel
dessa relacdo com Outro. Toda estrutura psiquica — autismo, neurose
obsessiva, fobia — e todo o sintoma - timidez, transtornos de linguagem,
ansiedade — sO pode ser pensado na tessitura que o sujeito estabelece com o
Outro. Nota-se que escolhemos aqui sintomas e estruturas mencionados na
literatura sobre a SXF. Pensar esses sintomas desarticulados daqueles que
cercam o individuo é desprezar que, por exemplo, a timidez s6 existe em
relacdo a alguém e/ou a alguma coisa. O mesmo vale para a fobia. E desprezar
gue a linguagem se transmite; e que seus ditos transtornos se referem também
aqueles que se relacionam com a crianga — o que vale igualmente para o
tratamento desses transtornos. E negar, de maneira geral, que toda a estrutura
psiquica € intrinsicamente tributaria das trocas com o Outro, das modalidades
de tessitura da alteridade.

Assim, a construcdo do saber evidenciada pela SXF inclui, de certa
forma, uma referéncia ao sujeito, pois se serve de sintomas e categorias
diagnésticas. Tal referéncia encontra-se, entretanto, desprovida do
embasamento epistemoldgico e histérico que alicerca cada nocéo. Ou seja, ao
mesmo tempo em que a dimensédo do sujeito € direta ou indiretamente incluida

nos estudos, ela é fundamentalmente excluida, figurando como uma nocao
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esvaziada em seu significado. E nessa tensdo entre exclus&o-inclusdo que

podemos situar a forclusdo do sujeito: ele € incluido fora.

Adaptamos, pois, em outro contexto, a no¢ao de forclusdo que Lacan
inventa a partir da Verwerfung de Freud para pensar a estrutura das psicoses.
Se a forcluséo “trata-se de um processo primordial de exclusdo de um dentro
primitivo, que nao € dentro do corpo, mas aquele de um primeiro corpo de
significante” (Lacan, 1955-1956/2002, p.174), isso significa que o Nome-do-pai

seria um significante (ou, como preferimos, uma tessitura significante) que é

excluido da organizacdo basal da estrutura. Excluido ndo da estrutura em si,

mas de um tempo determinado da tessitura estrutural. Assim, embora uma
referéncia ao Nome-do-pai possa se estabelecer nas psicoses, ela se da fora
da articulacdo fundamental que orienta a estrutura neurética. A tessitura do
Nome-do-pai € incluida, mas fora de determinadas funcbes e posicoes
estruturais — logo, forcluida.

Em relagéo aos estudos da SXF, existe uma tendéncia a solidificar a
forclusdo do sujeito, barrando a articulagdo da sindrome com outros campos de
saber. A partir de 2012, alguns estudos sobre o X fragil comecaram a propor

terapias a sindrome: o tratamento alvo, “targeted treatment” (Girkan et

Hagerman, 2012; Wijetunge et al.,, 2013; Berry-Kravis, 2014). Nesses
experimentos, 0s pesquisadores introduzem moléculas na célula que ajudariam
a regular a producdo das proteinas cerebrais, outrora prejudicada pela
auséncia da FMRP - os resultados em humanos, entretanto, se mostraram
insatisfatorios (ver Thurman, McDuffie, Hagerman & Abbeduto, 2014). A nocdo
de autismo, notadamente, é outrossim empregada nesses estudos, buscando
operar deste modo uma transformacéo conceitual — transformacéo que ignora
a origem e a acepc¢éao do conceito do qual se apropria.

O avanco da terapia alvo nos parece benéfico a evolucdo da
complexidade do tratamento. Apostamos, porém, que as intervencdes
moleculares, sem outros tratamentos, sejam insuficientes para abarcar tal
complexidade. Elas seriam, assim como as terapias psicanaliticas,

suplementares — ndo havendo um campo de saber que englobe toda a verdade

sobre o paciente. A crenca em um tratamento univoco parece ser o derradeiro
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empecilho ao dialogo e a diversidade clinica. E justamente o reconhecimento
da insuficiéncia (da falta) das formas de tratamento propostas por um campo
de saber que torna necessario o apelo a outros campos. Encontramos, por fim,
em outra vertente da genética médica, a epigenética, a possibilidade de

aberturas a articulagdes entre genética e psicanalise.

Epigenética: novas aberturas

De acordo com a geneticista inglesa Edith Heard, a epigenética é
atualmente definida como o “estudo de adaptagbes estruturais de regides
cromossOmicas que permitem registrar, marcar ou perpetuar estados
modificados da atividade génica” (2013, p. 44). A epigenética seria campo de
investigacdo novo e fecundo que traria ligacfes entre os genes e 0 ambiente.
Este é definido por Heard como aquilo que é herdado e o que faria parte da
evolucao: “A epigenética cria a esperanca de que somos muito mais do que a
sequéncia de nossos genes” (2013, p. 55), afirma. Laura Herzing (2012),
geneticista, indica que tal ocorréncia de interacfes entre o ambiente e fatores
genéticos era desconhecida no meio cientifico. Ela afirma que atualmente tem
se tornado claro que o ambiente atua significativamente na modificagdo do
fenotipo.

Francois Gonon (2011) destaca que o surgimento da nocdo de
epigenética influenciou geneticistas antes interessados unicamente na primazia
etiolégica dos fatores genéticos; eles estariam aceitando a acdo do ambiente
como central no desenvolvimento de algumas patologias. O psiquiatra inglés
Sonuga-Barke (2010) afirma que ao contrario da perspectiva inicial, as
pesquisas tém apontado cada vez menos o fator genético como determinante
ao surgimento de doencas. Ademais, haveria, segundo ele, uma tendéncia a
ressaltar a complexidade e a heterogeneidade das causas dos transtornos
mentais, e a forma como genes e ambiente trabalham juntos para moldar o
desenvolvimento neuroldgico.

A epigenética trabalha na perspectiva das alteracdes da atividade dos
genes que ndo sdo devidas as variacbes do DNA. O material genético

programa a sintese de proteinas, no entanto, a intensidade da transcricdo da
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informacdo génica seria influenciada por numerosos fatores ambientais
(Gonon, 2011). A expressdo modificada do gene é transmitida sem que exista
alteracdo na sequéncia do DNA. Heard (2013) afirma que a epigenética criaria
uma intersec¢do entre genética, biologia do desenvolvimento, ecologia e
evolucdo. A questdo que hoje se coloca € saber como apenas determinados
genes se expressam (e ndo todo conjunto de genes que a célula dispbe) e
guais sao 0s mecanismos que determinam tal expressao ou silenciamento dos
genes.

A articulacdo entre psicandlise e epigenética partiria de uma aposta:

pensar as trocas com o Outro, as relacdes sociais, como fator constitutivo do

ambiente. Por essa via, a dimensdo do sujeito ocuparia claramente funcao
ativa na construgcdo do saber. Ademais, esse pressuposto abriria a
possibilidade de o tratamento psicanalitico ser articulado ao da genética
médica. Se as trocas com o Outro, responsaveis, segundo a teoria
psicanalitica, pela constituicdo do sujeito, puderem ser admitidas pela genética
médica como elemento primordial do ambiente, estaria estabelecida uma
condicdo fundamental a articulacbes possiveis. Adiciona-se, outrossim, a
abertura da psicanalise as evidentes implicacbes que os fatores organicos
exercem nos quadros clinicos dos pacientes. Surpreendentemente, as
pesquisas em psicanalise que tecem essa articulacdo ainda séo raras.

A tese de Jorge Forbes (2011) defende que a psicoterapia psicanalitica
€ um dispositivo de tratamento eficiente para pessoas afetadas por doencas
degenerativas. Ele prop6s atendimento psicanalitico a um grupo de pacientes
durante um curto periodo e, apés aplicacdo de escala de avaliacdo, indicou
melhoras consideraveis em aspectos sociais e subjetivos. Se o estudo de
Forbes nos parece apenas exploratério, ele pode, no entanto, evocar uma
constatacdo que a psicandlise, curiosamente, resiste em evidenciar: embora o
tratamento psicanalitico seja baseado na subjetividade, ele produz efeitos
objetivos.

Ressalta-se que a nocéo de cura em psicandlise ainda parece tributaria
de uma referéncia ao dispositivo do consultério particular, em que o adulto

neurotico trilha sua travessia. Ao nosso ver, ainda se apresenta como uma
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caréncia do campo psicanalitico o desdobramento dessa nocéo inicial de cura,
no sentido de estabelecer articulagbes a diferentes configuragdes clinicas,
notadamente, com criangas medicamente assistidas, com pacientes psicoticos,
em hospitais, em instituicdes de atendimento multidisciplinar. A partir da clinica
com pacientes psicoticos de diferentes idades, adultos, adolescentes e
criancas, Madeira (2015) propde efeitos palpaveis que seriam decorrentes da
clinica psicanalitica, frequentemente em colaboragdo com outros profissionais.
Dentre tais efeitos, destacamos apaziguamento da angustia, aquisicdo da
linguagem, supressdao da emergéncia de fendmenos psicoticos — como
alucinacdes visuais, auditivas e olfativas —, estabelecimento de coeréncia
discursiva e melhora no rendimento escolar. Apontar tais consequéncias nos
parece mais consistente do que aplicar questionaveis escalas de avaliacéo.

Se as resisténcias a psicanalise podem ser alimentadas pelo fato de que
seus efeitos ndo sdo mensuraveis, tais efeitos podem ser claramente
demarcados, notadamente na clinica com criangas, terreno preferencial de
trabalho com pacientes portadores da SXF. Nota-se, ademais, que, no seio da
propria psicanalise, ainda sdo exiguos os trabalhos que situam efeitos clinicos
palpaveis como fruto de sua pratica. E, assim, a partir de aberturas que
fragilizem resisténcias e reinventem as construcbes de saber, que uma
articulacdo entre genética médica e psicanalise se tornaré possivel. Articulacao
cujo principio repousa na aposta de que tal reinvencao do saber tornara mais

consistentes tanto a pesquisa quanto o tratamento.

Referéncias
Assoun, P. (1997). Psychanalyse. Paris: PUF.

Berry-Kravis, E. (2014). Mechanism Based Treatments in Neurodevelopmental
Disorders: Fragile X Syndrome. Pediatric Neurology. (No prelo.)

Cohen, M., Neri, G., & Weksberg, R. (2002). Overgrowth syndromes.
Oxford and Paris: Oxford University Press.

Cordeiro, L., Ballinger, E., Hagerman, R., & Hessl, D. (2011). Clinical
assessment of DSM-IV anxiety disorders in fragile X syndrome: prevalence
and characterization. Journal of Neurodevelopment Disorders, 3, 57-67.

58
Rev. SBPH vol.18 no. 2, Rio de Janeiro — Ago./Dez. — 2015



Ff SBPH Sindrome do cromossomo X fragil

Cornish, K., Levitas, A., & Sudhalter, V. (2007). Fragile X syndrome: the journey
from genes to behavior. In A. Mazzocco, & F. Ross, Neurogenetic
developmental disorders: variation of manifestation in childwood. Cambridge:
MIT Press.

Dykens, E., Hodapp, R., & Leckman, J. (1994). Behavior and development in
fragile X syndrome. London: Sage Publications.

Forbes, J. F. (2011). Desautorizando o sofrimento socialmente padronizado em
pacientes afetados por doencas neuromusculares (Tese de doutorado).
Programa de Neurologia da Faculdade de Medicina da Universidade de Séo
Paulo, Sao Paulo.

Freud, S. (1893). Quelques considérations pour une étude comparative des
paralysies motrices organigues et hystériques. Extrait des Archives de
Neurologie — Bibliotheque Nationale de France (Texto inédito).

Freud, S. (2009). La naissance de la psychanalyse. Paris: PUF. (Textos
originalmente escritos entre 1897 e 1902).

Freud, S. (1976). Projeto para uma psicologia cientifica. In S. Freud, Edi¢do
standard brasileira das obras psicolégicas completas de Sigmund Freud.
(Jaime Salomé&o trad., V.1, pp.303-402). Rio de Janeiro: Imago. (Trabalho
original publicado em 1895).

Freud, S. (1976). Artigos Sobre Metapsicologia. In S. Freud, Edigao standard
brasileira das obras psicolégicas completas de Sigmund Freud. (Jaime
Salomao trad., v.14, pp.15-85). Rio de Janeiro: Imago. (Trabalho original
publicado em 1915).

Freud, S. (2010). L’analyse finie et l'analyse infinie. InS. Freud, Euvres
completes — Volume XX (pp. 13-56). Paris: PUF. (Texto original publicado
em 1937.)

Garber, K., Visootsak, J., & Warren, S. (2008). Fragile X syndrome. European
Journal of Human Genetics, 16(6) 666-72.

Gori, R., & Del Volgo, M. J. (2005). La santé totalitaire: essai sur la
médicalisation de I'existence. Paris: Flammarion.

Gonon, F. (2011). La psychiatrie biologique: une bulle spéculative? Esprit.
Novembre 2011, 54-73.

Gurkan, K., & Hagerman, R. (2012). Targeted treatments in autism and fragile X
syndrome. Research in Autism Spectrum Disorders, 6, 1311-1320.

Hagerman, R. (1989). Behavior and treatment of the fragile X syndrome. In K.
Davies. The Fragile X syndrome. Oxford: Oxford University Press.

59
Rev. SBPH vol.18 no. 2, Rio de Janeiro — Ago./Dez. — 2015



Ff SBPH Varela, A. S., Madeira, M. L., & Moretto, M. L. T.

Hagerman, J., & Hagerman, P. (2002). Fragile X syndrome: diagnosis,
treatment and research. New York: The Johns Hopkins University Press.

Heard, E. (2013). Epigenétique et mémoire cellulaire. Lecons inaugurales du
College de France. Paris: Fayard.

Herzing, L. (2012). Epigenetic regulation in human neurodevelopmental
disorders including autismo, Rett syndrome, and epilepsy. In K. Appasan,
Epigenomics: from Chromatin Biology to Therapeutics. New York:
Cambridge University Press.

Hogenboom, M. (2001). Living with genetic syndromes associated with
intellectual disability. London and Philadelphia: Jessica Kingsley Pub.

Jacquemont, S. (2011). Epigenetic Modification of the FMR1 Gene in Fragile X
Syndrome Is Associated with Differential Response to the mGIuR5
Antagonist AFQO056. Science Translation Medicine, 64(3), 1-9.

Jerusalinsky, A., & Laznik, M. C. (2011). Uma discussao com a neurociéncia. In
A. Jerusalisnky, & S. Fendrik (Orgs.), O livro negro da psicopatologia
contemporanea. Sao Paulo: Via Lettera.

Lacan, J. (1990). O seminario, livro XI: os quatro conceitos fundamentais da
Psicandlise. Rio de Janeiro: Jorge Zahar. (Seminario ministrado em 1964.)

Lacan, J. (1998). Seminario sobre a “carta roubada”. In J. Lacan, Escritos (pp.
13-68). Rio de Janeiro: Jorge Zahar. (Originalmente publicado em 1955.)

Lacan, J. (1998). Introducdo ao comentario de Jean Hyppolite sobre a
Verneinung de Freud. In J. Lacan, Escritos (pp. 370-383). Rio de Janeiro:
Jorge Zahar. (Originalmente publicado em 1954.)

Lacan J. (2002). O seminério, livro Ill: as psicoses. Rio de Janeiro: Jorge Zahar.
(Seminario ministrado nos anos 1955-1956.)

Laznik, M. C. (2014). Une psychanalyste avec les parents: et trois enfants
autistes se mettent a parler. Toulouse, Eres. (Trabalho originalmente
publicado em 1995.)

Madeira, M. (2015). Tissages psychotiques en transfert. Tese de doutorado.
UFR Etudes psychanalytigues da Université Paris Diderot Sorbonne Paris
Cité, Paris.

McLennan, Y., Polussa, J., Tassone, F., & Hagerman, R. (2011). Fragile X
Syndrome. Current Genomics, 12, 216-224.

Sonuga-Barke, E. (2010). It's the Environment Stupid! Journal of Child
Psychology and Psychiatry, 51(2), 113-115.

60
Rev. SBPH vol.18 no. 2, Rio de Janeiro — Ago./Dez. — 2015



’f SBPH Sindrome do cromossomo X fragil

Thurman, A., McDuffie, A., Hagerman, R., & Abbeduto, L. (2014). Psychiatric
symptoms in boys with fragile X syndrome: a comparison with nonsyndromic
autism spectrum disorder. Research in Developmental Disabilities, 35, 1072-
1086.

Wijetung, L., Sumantra, C., Wyllie, D., & Kind, P. (2013). Fragile X syndrome:
from targets to treatments. Neuropharmacology, 68, 83-96.

61
Rev. SBPH vol.18 no. 2, Rio de Janeiro — Ago./Dez. — 2015



	Apresentação da Síndrome do Cromossomo X Frágil
	Sintomatologia
	Tratamento
	Síndrome do X Frágil: a Forclusão do Sujeito

