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Imagens cerebrais e 0 caso da sindrome da fadiga crbnica

Neuroimaging and the case of chronic fatigue syndrome

Abstract This article analyzes the use of neu-
roimaging in research into chronic fatigue syn-
drome. It reviews some works published in the
1990s and investigates a specific aspect of these
studies, namely the search for a cerebral abnor-
mality, in the form of an altered activation pat-
tern, which could provide a pattern for diagnosis
and treatment of the disease. The understanding
of chronic fatigue syndrome as a disease reduced
to some cerebral findings is analyzed, arguing in
favor of a broader vision of this disease that in-
cludes psychosocial elements of the patient’s life as
opposed to entirely somatic explanations.

Key words Chronic fatigue syndrome, Psycho-
social factors, Neuroimaging

Resumo Este artigo analisa 0 uso de neuroima-
geamento nas pesquisas da sindrome da fadiga
cronica. Revisam-se alguns dos estudos publica-
dos sobre 0 assunto na década de 1990 e analisa-se
um ponto especifico desses estudo, que é a busca de
alteragBes na ativagao cerebral ou outros tipos de
anormalidade que possam fornecer um padrado
para diagnostico e tratamento da doenga. Anali-
sa-se 0 entendimento da sindrome da fadiga cro-
nica como uma doenca reduzida aos achados ce-
rebrais, argumentando em favor de uma visdo mais
ampliada da doenga, que leve em conta os ele-
mentos psicossociais da vida do paciente em de-
trimento de explicagdes reduzidas ao somatico.
Palavras-chave Sindrome da fadiga cronica, Va-
riaveis psicossociais, Neuroimageamento
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Sindrome da fadiga cronica
e imagens cerebrais

Na&o esta claro se chegaremos

a um melhor entendimento dos processos
mentais simplesmente observando quais
loci neurais estdo ativados enquanto

um sujeito realiza uma tarefa.

SM Kosslyn

O cérebro sempre esteve na mira das hipoteses
etioldgicas dos transtornos ligados a fadiga. No
caso da neurastenia, entidade novecentista mar-
cada pelo sintoma da exaustdo mental e fisica,
era o cérebro que nutria o individuo de energia
nervosa e a0 mesmo tempo o 6rgdo que se exau-
ria. Durante a emergéncia dessa categoria noso-
I6gica, nas duas Gltimas décadas do século XI1X,
quando vigiam as hip6teses reflexas na explica-
¢do das doencas nervosas, era a excessiva deman-
da de energia em certas areas do corpo (estbma-
go ou Orgdos sexuais, por exemplo) que trazia
como efeito a retirada de energia do cérebro, e
em consequéncia sua exaustdo. De modo anélo-
go, também a sobrecarga intelectual (leia-se ce-
rebral) poderia produzir sintomas em outras
localidades do organismo, como no sistema di-
gestivo ou reprodutivo.

Na maior parte do tempo em que reinou o
diagnostico da neurastenia, competiam com as
explicagdes reflexas outras hipdteses explicativas
ligadas ao sistema nervoso central. Nesse caso, a
explicagdo da doenga era a deple¢do nervosa cau-
sada pela demanda excessiva de energia que, so-
mada & ma nutrigdo das células do cérebro, tor-
nava-o incapaz de prover o resto do corpo da
energia necessaria as atividades. E pelo lugar de
destaque do cérebro como fator etioldgico na neu-
rastenia que esse diagndstico propagou o modelo
do sistema nervoso central como produtor de sin-
tomas sem lesdo na virada do século XX*.

No caso da sindrome da fadiga crénica (SFC),
as hipdteses explicativas reinventam o cérebro
como lugar etioldgico. Se na neurastenia o cére-
bro era o 6rgdo da deplecdo, no caso da SFC ele
é um dos lugares privilegiados onde se deve pro-
curar pela doenga, por meio das tecnologias de
visualizagdo disponiveis. Os estudos utilizando
métodos de neuroimagem no caso da sindrome
da fadiga crdnica tém configurado um campo
em expansdo desde a década de 1990.

Este artigo se dedica a analisar, no caso espe-
fico da SFC, o papel das pesquisas utilizando
neuroimagens no processo de producdo de obje-

tividade, simultaneamente, da doenga e do
paciente. Da doenca, que no caso da SFC carece
de objetividade, pois ndo possui um marcador
somatico a que se associe sua causa, sendo 0s
instrumentos imagéticos uma alternativa para
reifica-la; e do préprio paciente, que nesse caso é
objetificado como doente ou sdo — o que na lin-
guagem cerebralista significa portador de um
cérebro saudavel ou néo.

A hipotese cerebral a respeito da etiopatoge-
nia da SFC merece uma analise minuciosa, pri-
meiro por reatualizar o cérebro como lugar etio-
l6gico, tal como tinhamos inicialmente na neu-
rastenia, ainda que sob outra roupagem. E tam-
bém por se situar em um contexto amplo de de-
senvolvimento de estudos neurocientificos, des-
de as Gltimas décadas do século XX, que esten-
dem as investigacOes do cérebro as perturbagdes
mentais, comportamentais e a outras condigdes
além das doencas consideradas neurolégicas®®.
Soma-se a isso 0 poder de convencimento das
neuroimagens na producdo de objetividade ci-
entifica*®, que faz a hipdtese cerebral se destacar
na atualidade em relacdo a outras hipdteses, como
a viral e aimunoldgica.

Sindrome da fadiga cronica
e 0 cérebro como etiologia

A histéria da sindrome da fadiga croénica come-
¢ou com a publicacédo, ao longo dos anos 1980,
de algumas séries de casos que descreviam uma
doenca com sintomas semelhantes aos efeitos
retardados de uma infecgdo viral, cujas manifes-
tacdes incluiam a fadiga e outros sintomas asso-
ciados a evidéncias seroldgicas de infeccdes pro-
longadas pelo virus Epstein-Barr, como demons-
tra o estudo de Gold et al.C.

No que se refere aos sintomas, de acordo com
a definicdo de Fukuda et al.”, o diagnéstico de
sindrome da fadiga crénica requer a presenca de
fadiga persistente ou recorrente, com inicio defi-
nido, e no minimo quatro de oito queixas especi-
ficas (prejuizo substancial na memdria de curto
prazo e na concentragdo, dor de garganta, sensi-
bilidade nos linfonodos cervicais ou axilares, dor
muscular, dor nas articulagfes sem evidéncia de
artrite, dores de cabeca de tipo diferente do que o
paciente costumava apresentar antes de ser aco-
metido, sono ndo restaurador, mal estar pds-exer-
cicio fisico de duragdo maior que 24 horas). Os
sintomas devem ter a duracdo de, no minimo,
seis meses. Ainda ndo houve para a SFC um mar-
cador ao qual se pudesse associar sua causa, por



isso ela é considerada um transtorno na(s)
funcéo(6es) e ndo na estrutura do organismo.

Conforme Prins et al.%, mais da metade dos
estudos sobre a doenca entre 1980 e 1995 con-
centraram-se exclusivamente na etiologia fisica
da SFC, com um direcionamento pouco enfatico
para a pesquisa de fatores psicoldgicos e psiqui-
atricos nos anos que se seguiram a esses. As ex-
plicagdes para a fadiga foram procuradas, por
exemplo, nas infec¢@es virais, no sistema imuno-
I6gico, nas respostas neuroenddcrinas, nas dis-
funcdes do sistema nervoso, em processos neu-
ropsicoldgicos, nas comorbidades psiquiatricas,
na estrutura muscular, nos padrdes de sono e na
constituicdo genética. Embora muitos estudos
tenham apontado irregularidades nos padr&es
fisiol6gicos investigados, poucos as encontravam
em um namero significativo de pacientes ou eram
confirmados por estudos bem controlados.

Ao longo da década de 1990, desenvolvem-se
no campo de investigacdo da SFC os estudos utili-
zando neuroimagem. N&o pretendemos refazer
uma exaustiva compilacdo dessas pesquisas, pois
isso escaparia ao objetivo de nossa analise nesse
trabalho. Nosso intuito é mais o de analisar o
lugar do cérebro como hipédtese etioldgica nos
transtornos funcionais, tomando como exem-
plo o caso da SFC. Para isso, apresentaremos, de
forma breve, algumas das primeiras pesquisas
da década de 1990 e inicio dos anos 2000, ressal-
tando os principais achados de cada uma delas e
explorando os dilemas irresolutos que trazem
consigo.

Especificidades da hipétese cerebral

Muitos dos sintomas relatados na SFC sugerem
0 envolvimento do sistema nervoso central, tais
como a dificuldade de concentragdo, atengdo,
memorizacdo. Partindo disso, os pesquisadores
tém investigado a relagdo entre o sistema nervo-
so central e a SFC pelo uso de métodos estrutu-
rais e funcionais de neuroimageamento. A con-
tribuicdo do neuroimageamento para elucida-
¢do do mecanismo etiopatogénico da fadiga co-
megcou, sobretudo, no final da década de 1990.
Utilizam-se, sobretudo, o imageamento por res-
sonancia magnética, funcional ou ndo (magnetic
resonance imaging — MRI; e funcional magnetic
resonance imaging — fMRI), a tomografia por
emissdo de positrons (positron emission tomo-
graphy — PET) e a tomografia computadorizada
por emissdo de féton Unico (single photon emis-
sion computed tomography — SPECT).

O primeiro estudo utilizando imageamento
por ressonancia magnética foi realizado por Bu-
chwald et al.®, e os resultados apontaram anor-
malidades em 78% dos 144 pacientes estudados,
comparados com 21% de anormalidades nos su-
jeitos controle. E importante destacar que essas
alteragdes sdo, em sua maioria, pontos de brilho
mais intenso nas imagens, também denomina-
dos UBOs (unidentified bright objects), e apare-
cem em uma variedade de doengas, € mesmo em
sujeitos saudaveis. Os pesquisadores concluiram
que tais alteragcdes podiam estar relacionadas a
processos inflamat6rios no sistema nervoso cen-
tral, mediados pelo sistema imunoldgico.

Depois desse primeiro estudo mencionado,
foram realizados outros, como o de Schwartz et
al.’%, que comparou tomografias computadori-
zadas por emissdo de féton Unico entre grupos:
47 pacientes com SFC, 27 pacientes portadores
de deméncia causada pela sindrome de imuno-
deficiéncia adquirida (Aids), 14 pacientes com
depressao unipolar, 38 controles saudaveis. De-
monstrou-se que 0s pacientes com deménciaem
decorréncia da Adis tiveram o mais alto nimero
de alteracdes, e 0s saudaveis, 0s mais baixos. Os
com SFC e com depressdo tiveram nimeros si-
milares. Em todos os grupos, as alteragBes eram
localizadas predominantemente no lobo frontal
e temporal. Encontrou-se também que o midce-
rebral uptake index (MCUI) era menor nos paci-
entes com SFC e nos com Aids do que nos de-
pressivos e saudaveis. Além disso, uma signifi-
cante correlacdo foi percebida entre o nimero de
alteracfes e 0 MCUI nos pacientes com SFC e
nos com Aids, mas ndo nos depressivos nem nos
saudaveis. Os achados sdo consistentes, para 0s
autores, com a hipotese de que a SFC deve ser
devida a uma encefalite crénica viral. Além disso,
considera-se que as similaridades clinicas entre
SFC e depressdo podem ser relacionadas ao nu-
mero e a distribuicdo similar de alteragdes cere-
brais nos dois transtornos.

Costa et al.'t, por sua vez, propuseram sua
pesquisa a partir de um estudo piloto que revelou
uma reducdo disseminada da perfusdo regional
cerebral no tronco encefalico em 24 pacientes com
SFC, comparados com controles saudaveis. A
partir dai, investigou-se se a perfusao nesse local,
nos pacientes com SFC, diferia entre 0s seguintes
grupos: controles normais, pacientes com depres-
sdo maior e pacientes com epilepsia. A hipoperfu-
sdo no tronco encefalico foi confirmada nos paci-
entes com SFC, sem transtornos psiquiatricos.
Concluiu-se que os pacientes com SFC tém um
padréo particular de hipoperfuséo do tronco ce-
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rebral, sendo esse padrdo demonstrado pela com-
paracdo entre as neuroimagens de um cérebro
normal, de um cérebro com sindrome da fadiga
crbnica e de um cérebro depressivo.

Greco et al.*?investigaram a prevaléncia de
anormalidades na matéria branca nos pacientes
com SFC, dentre os quais 15 exclusivamente com
esse diagnostico, 14 com o diagndéstico de SFC
associado a outros transtornos psiquiatricos
(como os de ansiedade e de somatizagao) e 43
controles. Encontraram-se anormalidades na res-
sonancia magnética em 32% dos pacientes com
SFC e em 28% dos sujeitos controle. Um paciente
com SFC apresentava multiplas areas de desmi-
elinizacdo da matéria branca supratentorial pe-
riventricular. Outro, com SFC e depressdo asso-
ciada, tinha um Gnico foco de desmielinizagdo na
matéria branca periventricular supratentorial. Em
quatro pacientes com SFC, as anormalidades na
ressonancia magnética consistiam de um ou va-
rios foci pontuais hiperintensos na corona radia-
ta, no centrum oval e na matéria branca frontal.
Os sete pacientes restantes tinham foci na maté-
ria branca subcortical frontoparietal de sinal alto
em T2, uma das constantes de tempo tomadas
como referéncia para os exames de ressonancia
magnética. A conclusdo dos autores é de que ne-
nhum padrédo especifico de anormalidade na
matéria branca pdde ser encontrado nos pacien-
tes com SFC.

Tirelli et al.®® investigaram especificamente o
metabolismo cerebral de pacientes afetados com
SFC, por meio de tomografias por emissdo de
pésitrons em diferentes grupos: 18 pacientes com
SFC sem diagndstico psiquiatrico, seis pacientes
deprimidos e seis controles saudaveis. Os paci-
entes de SFC ndo estavam tomando qualquer
medicacdo, e os depressivos estavam sem medi-
cacdo ha uma semana. As imagens examinaram
22 éreas corticais e subcorticais e mostraram hi-
pometabolismo no cértex mediofrontal direito e
no tronco cerebral dos pacientes de SFC, em com-
paragdo com o0s controles saudaveis. Quando 0s
pacientes de SFC foram comparados com 0s de
depressdo, este Ultimo grupo mostrou um seve-
ro hipometabolismo bilateral das regides fron-
tais superiores, enquanto o metabolismo do tron-
co encefalico estava normal. O principal achado
dessa pesquisa foi a hipoperfusdo do tronco en-
cefélico nos pacientes de SFC, considerado, para
esse grupo de autores, um marcador da SFC, e
tendo se tornado, a partir dai, um dos supostos
achados somaticos para a sindrome.

Lange et al.4, por sua vez, constataram a pre-
senca de anormalidades cerebrais por ressonan-

cia magnética nos pacientes com SFC, e o perfil
dessas anormalidades foi comparado entre 39
pacientes de SFC (18 deles com um diagndstico
psiquiatrico ligado ao eixo | do DSM-1V, e 21 de-
les sem) e 19 controles sedentarios. Os pacientes
com SFC sem diagndstico psiquiatrico demons-
traram um numero significativamente maior de
anormalidades cerebrais nas imagens em T2 do
que aqueles com diagnostico psiquiatrico. As al-
teragBes no grupo sem diagnostico psiquiatrico
consistia, em sua maioria, em hiperintensidades
pontuais e subcorticais da matéria branca, en-
contradas predominantemente no lobo frontal.

Cook e Natelson® procuraram entender me-
Ihor a significancia de anormalidades cerebrais
detectaveis por ressonancia magnética na SFC,
examinando a relagdo entre alteragGes identifica-
das por essa técnica e o estado funcional autor-
relatado de 48 sujeitos com SFC. Os resultados
demonstraram que a presenca de anormalida-
des cerebrais € significativamente relacionada a
relatos subjetivos sobre as funcdes fisicas, e que
0s sujeitos com SFC e com anormalidades cere-
brais detectadas na ressonancia magnética rela-
tavam maior prejuizo fisico do que os pacientes
sem essas anormalidades.

Schmaling et al.'®® compararam tomografias
computadorizadas por emissdao de féton Unico
em 15 sujeitos com SFC e em 15 sujeitos sauda-
veis, em descanso e enquanto realizavam o teste
PASAT (Paced Auditory Serial Addition Test). Ne-
nhuma diferenca foi encontrada na performance
durante o PASAT, embora os sujeitos com SFC se
percebessem realizando mais esforco mental du-
rante a execucdo da tarefa do que os outros. A
avaliacdo dos scans por grupos e por tarefa suge-
riu um padréo difuso de fluxo cerebral regional
de sangue entre sujeitos com SFC, em compara-
¢do com o padrdo mais focal de fluxo cerebral
sanguineo entre os sujeitos saudaveis. A andlise
entre 0s grupos, no que se refere a regido de inte-
resse, revelou que, mesmo que 0s sujeitos com
SFC mostrassem menor perfusdo na regido do
cingulo anterior, a mudanca na ativagdo dos su-
jeitos com SFC na regido do cingulo anterior du-
rante a execugdo do PASAT foi maior do que a
observada nos sujeitos saudaveis. O estudo con-
clui que sdo necessarias outras pesquisas consi-
derando a perfusdo cerebral dos sujeitos com SFC.

No Brasil, ainda ndo hé dados descrevendo a
prevaléncia da sindrome, mas alguns estudos
sobre fadiga cronica tém sido realizados, como o
que se refere a validagdo de um questionario para
a mensuracdo da fadiga nos servicos de atencdo
primaria do paist’. Além disso, esse mesmo gru-



po pesquisou o reconhecimento do diagndstico
de sindrome da fadiga crénica por parte dos es-
pecialistas brasileiros em um dos dois maiores
hospitais universitarios do pais, tendo confir-
mado a hipétese de que o nivel de reconhecimen-
to dessa sindrome pelos profissionais de salde
era bem menor do que se comparado aos profis-
sionais do Reino Unido.

Analise da hipotese cerebral e seus achados

As pesquisas centradas na investigacdo cerebral
apresentam um ponto em comum, que é 0 uso de
neuroimagens no intuito de demonstrar um pa-
dréo alterado, deixando-o “inquestionavelmente
visivel” e centrando-se, como vimos, na investi-
gacdo de anormalidades na matéria cerebral e na
perfusdo regional do cérebro. De forma geral,
anormalidades relacionadas a perfuséo cerebral
na éarea frontal, parietal, temporal e occipital tém
sido detectadas em pacientes fatigados, principal-
mente por tomografia computadorizada por
emissao de foton Unico, se comparados com su-
jeitos depressivos ou saudaveis. Contudo, néo foi
encontrado nenhum padrao de alteragdo especi-
fico e digno de predi¢do diagndstica.

A questdo em xeque é que a significancia fun-
cional e a utilidade clinica desses achados perma-
nece incerta e ainda aguarda clarificagdo. Porém,
a despeito dessa incerteza, 0 impacto da visuali-
zacdo dessas imagens conduz aqueles que as veem
acrer que a causa da SFC esté exclusivamente no
interior do cérebro. Essa impressdo de realidade
merece ser debatida com mais cuidado.

Mesmo nos casos considerados patolégicos,
aclareza dos tipos cerebrais ndo é tdo evidente. A
doenga e seu progresso sdo invisiveis em um caso
individual e s6 podem ser apreensiveis em diver-
s0s scans comparados. Para chegar a um padrao
tipico de ativacdo do paciente com SFC, a énfase
é posta na comparacdo das variagGes individu-
ais, e a imagem final é uma sintese de diversos
casos'®*?, e ndo a doenga em um caso tipico.

A presenca da ativagao e sua variagao nas are-
as diversas tém sido consideradas importantes
indicadores de que um processo ou estrutura esta
envolvido em uma tarefa. Supde-se que 0s pro-
€ess0s e estruturas responsaveis por determinada
tarefa sdo implementados numa dada parte do
cérebro, podendo-se argumentar que a ativagao
naquela area, enquanto os sujeitos realizam uma
tarefa, é uma evidéncia de que esses processos fo-
ram usados enquanto o sujeito a realizava. Na
medida em que um processo é identificado com

um lugar anatémico especifico, essa logica é vali-
da. Mas o problema é que uma mesma tarefa
pode ter diversas variagdes em sua execugdo, im-
plicando o uso de éreas e habilidades néo previs-
tas. Portanto, o simples achado de que uma area
esta ativada— mesmo uma &rea com fungdes con-
sideradas bem definidas — n&do € suficiente para
inferir nada além do fato de que as propriedades
daquela &rea contribuem para aquela performan-
ce. Ou em outras palavras: “[c]onstatar que cer-
tas areas do cérebro sdo ativas quando alguém
realiza uma tarefa ndo é suficiente”?, sobretudo
para concluir que a ativagdo de uma area é a cau-
sa determinante daquela doenga.

O que mais nos interessa destacar é que as
imagens cerebrais e os indicios que elas produ-
zem tendem a funcionar, nesse contexto descrito,
como um provedor de padrdes que serviriam
como provas demonstrativas de algum marca-
dor biolégico definitivo para a doenga, como um
critério objetivo parasua defini¢do, ou como uma
evidéncia a que se possa ligar a patologia. No
caso da SFC, trata-se até 0 momento da hipo-
perfusdo do tronco cerebral.

No entanto, os marcadores somaticos que se
pretende tomar como padrfes sdo ainda consi-
derados incertos pelos pesquisadores, tais como
0s objetos brilhantes ndo identificados (uniden-
tified bright objects — UBOs), sobre os quais pouco
ainda se pode esclarecer. A migracao facil desses
resultados, provenientes de um campo ainda em
progresso, para o diagnéstico e a construcédo de
novas categorias de doenga talvez decorra desse
poder de persuasdo das imagens do cérebro, cujo
apelo ndo é encontrado da mesma forma em
outros testes diagndsticos, como as medidas
imunoldgicas ou enddcrinas. Mas cabe-nos per-
guntar: estamos enderecando as neuroimagens
perguntas que elas podem responder? O que ve-
mos é um salto, se operar entre os resultados
incontestavelmente incipientes do campo e o tom
determinista que seus achados ganham na boca
de especialistas, leigos, advogados, pacientes.

Além disso, cabe destacar que, nesses estu-
dos, muitos detalhes dos experimentos frequen-
temente sdo deixados para tras, sendo ressalta-
das ndo mais do que duas ou trés imagens com
padrdes ideais, tais como “pessoa deprimida” e
“controle normal’?, que unem uma alteracédo
cerebral a um diagnéstico, como ocorre com a
hipoperfusdo do tronco encefélico na SFC. Sen-
do imagens de extrema diferenciacdo, elas dao
um sentido visual de distingdo clara entre o cére-
bro normal e o doente, embora haja esquizofré-
nicos e outros pacientes com transtornos men-
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tais cujos cérebros parecem com os de pessoas
consideradas saudaveis e vice-versa, e certamen-
te fatigados cronicos sem quaisquer alteracGes
do cérebro. A imagem, no entanto, rotula e mos-
tra a pretensa doenca em si mesma, em trés di-
mensdes, bem como o doente objetificado. O risco
dessas préaticas é uma separagao entre essas ima-
gens e o contexto que as acompanha, o que con-
tribui para que sirvam como um argumento da
existéncia da diferenca definitiva de um tipo cere-
bral para outro e, no limite, para a associacdo de
determinado achado ainda em processo de in-
vestigacdo a causa suficiente da doenga.

Dumit? se empenha em analisar o papel das
imagens cerebrais na midia e seu poder persuasi-
vo na formacdo do que as pessoas pensam de
seus proprios corpos e de si mesmas, perguntan-
do-se sobre como passamos a ver nas imagens
cerebrais fatos que produzem ideias sobre quem
somos e sobre nossas doencas, principalmente
mentais. Nesse contexto, as imagens de tipos ce-
rebrais, pelo apelo inelutavel de “mostrar aquilo
que existe”, que nesse caso é a doenca, sdo toma-
das como fatos indubitaveis, e tém contribuido
para a categorizacdo dos individuos a partir de
seus cérebros. A apresentacdo de imagens de cére-
bros tipicos de esquizofrénicos, deprimidos, nor-
mais ou fatigados produz a sensacdo de que ha
uma diferenca categdrica entre tipos de humanos
que correspondem, essencialmente, a seus tipos
de cérebros. Por isso, 0 uso das neuroimagens
aponta ndo somente para a objetificagdo do eu —
e no caso dos transtornos em questdo, de um eu
doente ou sdo —, mas também para uma objetivi-
ficacdo da moléstia, ja que, pela autoridade das
tecnologias médicas, um padrdo de alteragdo en-
contrado torna-se, potencialmente, um atestado
da objetividade da condigéo clinica, que € justa-
mente aquilo de que ela carece.

Que o cérebro seja um 6rgdo necessario para
o desenvolvimento de fungdes vitais e do exerci-
cio das capacidades humanas, ninguém contes-
taria. O que é digno de critica é que particulari-
dades do seu funcionamento sejam considera-
das suficientes para a formacgdo de caracteristi-
cas do agir humano: escolhas morais, patologias
mentais, praticas sexuais, dentre outras. A con-
sideragdo de que o cérebro — e ndo a mente — é
suficiente para determinar o que somos é o que
Ortegae Vidal?* apontam por meio do termo “su-
jeito cerebral”: a equalizagdo entre a condicdo de
ser um cérebro e a de ser uma pessoa, ou a defi-
nicdo das propriedades de um ser humano —
doente ou sdo —a partir de qualidades e atributos
cerebrais.

Autores brasileiros também tém se debrucado
sobre a necessidade de criticar os parametros da
objetividade cientifica, diante da complexidade e
multiplicidade de variaveis psicossociais presentes
no campo da saude. Guerrieroe Dallari®®, por exem-
plo, avaliam o uso problematico de métodos das
ciéncias naturais no campo das ciéncias sociais e
refletem sobre a tarefa de pesquisar objetos com
significados sociais. O corpo, por exemplo, é com-
preendido a partir dos sentidos que Ihe sdo atribu-
idos, mais do que como um objeto per se.

Camargo et al.?, por sua vez, apontam que a
imersdo da préatica médica no interior do mode-
lo das ciéncias naturais levou a naturalizagéo e
objetificacdo de seus temas, produzindo a objeti-
vidade da doenca |4 onde ela, a principio, ndo
existe, excluindo os tracos de subjetividade do
paciente e construindo generalidades. O que 0s
autores assinalam é que esse processo termina
por fragmentar também o paciente, em seus sin-
tomas objetivos (em geral, 0s que se adaptam ao
modelo esperado das doencas) e sintomas sub-
jetivos (menosprezados em sua importancia cli-
nica). Para os autores, a grande anomalia da bi-
omedicina esta relacionada ao campo do sofri-
mento e mal-estar existencial, por serem queixas
dificilmente enquadraveis nos diagnésticos ba-
seados em lesBes ou anormalidades encontradas
por instrumentos objetivos.

Dos processos mencionados decorre que 0
status hierarquicamente inferior ao qual é associ-
ada toda manifestacdo mental das doencas aca-
ba por promover uma equacéo entre fatores psi-
cossociais/psicogenéticos e fraqueza moral. Ora,
esse fato contribui diretamente para a perpetua-
¢do de uma visdo biologicamente orientada da
SFC, e diriamos que, de forma geral, também
para as outras sindromes funcionais e doencas
sem substrato anatomopatolégico identificavel.
Se o sentido das doengas, quando se pressupde
sua origem psicossocial, deve ser procurado na
responsabilidade do paciente, o principal pro-
blema decorrente é, segundo Lock et al.?, que ela
faz com que o paciente se perceba e seja percebi-
do como um pseudossofredor.

Paralelamente as pesquisas baseadas na hipo-
tese cerebral sobre a etiopatogénese da SFC, tém
sido encontradas taxas elevadas de comorbidade
entre a SFC e transtornos psiquiatricos, tais como
0 depressivo, 0 somatoforme e os transtornos an-
siosos, conforme afirmam Greenberg?, Manu e
Matthews?®, Abbey e Garfinkle®*. No entanto, o
diagnostico psiquiatrico tem funcionado para os
pacientes como um estigma, dificultando disputas
por beneficios e tornando mal aceitas as pesquisas



entre a SFC e as comorbidades psiquiatricas. Con-
forme Wessely®!, hd um desacordo entre pacientes
e psiquiatras: se a SFC é uma doenga organica,
obter um diagnostico psiquiatrico é denegar a rea-
lidade da doenca. Essa postura diz respeito a asso-
ciagdo entre psiquiatrico e mental, e deste Gltimo -
no limite — a algo irreal ou imaginario.

A neurastenia novecentista nos ajuda a com-
preender certas problematicas da SFC. O caréater
hipoteticamente organico da neurastenia contri-
buiu para seu sucesso como diagndstico. Ela ofe-
recia o rétulo mais respeitavel para o sofrimento
fisico-moral, se comparada com as outras op-
¢Oes existentes na época, tais como a hipocon-
dria ou a insanidade. H& pouca evidéncia da
mudanga desse tipo de visdo no momento pre-
sente, e 0 que atestava legitimidade a neurastenia
—a hipotese de que se tratasse de um mal fisico —
pode ser estendido para o caso da SFC. Isso nos
auxilia a compreender a recusa dos proprios pa-
cientes a admitir componentes psicossociais na
composicdo da doenca e 0 consequente destaque
das explicacdes exclusivamente bioldgicas.

Rosemberg® observa que os advogados de
pacientes com doengas assim caracterizadas de-
fendem a tese de que a doenca é decorréncia de
um dano fisico, porque desse modo eles nao se-
réo censurados e terdo mais chances de receber os
direitos aos seguros de salide — como no caso de
qualquer outra doenga com agente etiopatologi-
co claro. E notével o fato de que a experiéncia do
adoecimento é considerada menos importante do
que a objetividade dos critérios biomédicos para
a definicdo do diagndstico. Nesse interim, o que
se observa € o status marginal da SFC, cujos efei-
tos incapacitantes ferem menos os pacientes do
que a atitude cética, tanto dos leigos quanto dos
médicos para com a sua condi¢do. O que vemos
ocorrer € 0 mesmo que no caso das doencas con-
sideradas psicossomaticas ou sem etiologia so-
matica especifica: 0 6nus da responsabilidade pela
doenca recai severamente sobre o sofredor.

Esse processo é mais bem analisado por
Ware®, quando ressalta alguns dos sentidos ofe-
recidos na cultura ocidental ao longo do século
XX para doengas mentais e fisicas: as primeiras
sdo consideradas responsabilidade do sofredor,
imaginarias ou psicossomaticas — estes termos
quase podendo ser usados como sinénimos nes-
se caso. A desautorizagdo da experiéncia da do-
enga mental conduz ao sofrimento e ao estigma,
j& que a causa dos sintomas € hipoteticamente
atribuida a alguma forma de transtorno psico-
I6gico, ou mesmo fingimento, exagero ou falta
de autocontrole do paciente.

Uma das formas de lidar com essa ilegitimida-
de é combater as explica¢des psicogénicas buscan-
do mecanismos somaticos que justifiquem a do-
enca. Desse modo, afasta-se a presumida origem
psicolégica das queixas, e aexplicagdo organica dos
sintomas é privilegiada. A adesdo, por parte dos
pacientes, a busca cientifica de evidéncias é uma
consequéncia l6gica desse processo, porque ela per-
mite contestar a ilegitimidade da SFC.

No caso da sindrome da fadiga crdnica, a
reducdo de sua causa a um possivel achado como
a hipoperfusdo do tronco encefélico, ou a qual-
quer outro, nos parece, no minimo, uma solu-
¢do insuficiente para a riqueza de variaveis psi-
cossociais que perpassam a doenga. Nas pesqui-
sas de Wessely et al.*, observou-se que muitos
pacientes de SFC responsabilizavam a pressdo
pela obtengdo de sucesso, 0 excesso de compro-
metimento e 0 excesso de atividades por sua con-
di¢do. De acordo com o0s autores, tais pacientes
demonstram alto grau de perfeccionismo e exi-
géncia em suas atividades.

Também conforme enfatizam Ware e Klein-
man®, as alteragdes do sentido de sucesso profis-
sional que tomaram lugar nos EUA a partir dos
anos 1970, principalmente na vida feminina —
publico preferencialmente afetado pela doenca —,
contribuem para ampliagéo da visdo da SFC para
além de seus possiveis fatores biolégicos. O mo-
delo de sucesso feminino passou acombinar uma
familia feliz com uma carreira em ascenséo, im-
plicando uma série de fatores tais como efici-
éncia e realizagdo profissional no trabalho, paci-
éncia e cuidado com os parentes em casa, femini-
lidade nos relacionamentos intimos. J& nos anos
1980, o padrdo de sucesso se alterou ainda mais:
dentro da geragdo do baby boom, as mulheres
passaram a trabalhar mais e melhor do que as
geracOes anteriores para obter empregos em um
mercado de trabalho competitivo. Longas jor-
nadas de trabalho, responsabilidades multiplas
e alta produtividade eram a norma. A fadiga €
emblematica da experiéncia social dessas pesso-
as, e compativel com uma vida excessivamente
comprometida, cuja motivagdo e satisfacdo nem
sempre sdo diretamente proporcionais ao grau
de comprometimento.

Além disso, a propria particularidade do sin-
toma merece um detalhamento mais cuidadoso.
A fadiga, como sintoma isolado, pode ocorrer
em inimeras condicdes de pressao e estresse, ndo
sendo um estado patoldgico em si mesmo. Sua
definicdo oscila entre uma concepgdo puramente
objetiva, fisioldgica, ligada a expressdo de um
declinio da atividade de um tecido, 6rgdo ou fun-
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¢do, e uma definicdo subjetiva ou mental, ndo
ligada a um 6rgdo, mas ao organismo integral-
mente. A habilidade de exercer e manter a forca
muscular e a fatigabilidade pode ser medida com
métodos objetivos, por meio de instrumentos e
testes. No entanto, seus correlatos subjetivos, ou
0 que Berrios*® denomina de sensacdes de fadiga
(fellings of fatigue), tém relagGes mal compreen-
didas com seus correspondentes objetivos, e ndo
se observa uma ligacdo absoluta entre eles. Isto é,
na experiéncia vivida, a fadiga apresenta muito
mais nuances e sutilezas do que as defini¢bes que
costumamos dar a ela.

Podemos, por exemplo, permanecer muito
mais dispostos, eficazes e resistentes se estamos
diante de uma tarefa que nos desperta interesse.
Um corredor de longa distancia ainda apresenta
prontid&o e persisténcia diante dos sinais de fadi-
ga corporal que o consomem, movido pelo jabilo
de chegar ao fim da maratona. Em alguns casos,
como o da mania, a sensacao de fadiga pode néo
ser experimentada, mesmo quando se esperaria
que acontecesse. Em contrapartida, um paciente
depressivo pode se sentir incapaz de se engajar em
certas atividades, em razdo de uma sensagdo exte-
nuante, mesmo antes de comecar uma tarefa®. E
ainda mais curioso notar que a fadiga muscular e
a mental podem resultar em um temporéario au-
mento da atividade, e ndo em sua diminuicdo®.
No que se refere a sua etiologia, outros questio-
namentos sao necessarios: nossas sensagdes de
fadiga mental sdo uma mera decorréncia da des-
carga de secrecBes enddcrinas e hipotalamicas? E
se 0 580, 0 que faz disparar tais secre¢fes? A fadi-
ga é um epifendmeno de processos unicamente
bioldgicos ou é o resultado de causas mentais cons-
cientes e inconscientes? Ou se trata de uma mescla
indiscernivel de ambos?

Conclusoes

Todas essas nuances nos permitem perceber que
a relagdo entre os aspectos objetivos e subjetivos
da fadiga ndo tém limites bem definidos, e que as
sensagdes de fadiga ndo se restringem a déficits
mensuraveis por instrumentos, nem a existéncia
de padrfes aos quais, supostamente, se poderia

associar exclusivamente sua etiopatogenia. Ao
contrério, ela seria mais bem abordada se levés-
semos em conta o contexto no qual o sintoma
aparece para o paciente, as circunstancias em que
0 paciente se encontra envolvido, e os sentidos
que ele proprio atribui para sua condicéo.

Dada essa conjuntura de complexidade, ndo
é sem motivo que a fadiga tenha gerado e ainda
gere entidades clinicas que sdo, na histéria da
medicina, um lugar privilegiado de emergéncia
de hipoteses etioldgicas controversas, articula-
das aos reducionismos que mais convém em cada
periodo sociomédico. Mas, ainda que se venha a
encontrar padrdes de alteracdo cerebral nos pa-
cientes de SFC, cabe-nos questionar se esses acha-
dos podem ser considerados suficientes para a
explicacdo de uma doenca tdo ricamente relacio-
nada a varidveis psicossociais, como a adesao a
padrdes excesivos de eficacia no trabalho e na
vida, em geral.

Os cuidados necessarios a utilizagdo de neu-
roimagens — bem como com outros métodos
que prometem chegar a seu substrato fisico cau-
sal — ndo lhes retira a utilidade como ferramenta
para a investigacdo da natureza dos processos
cerebrais envolvidos na SFC. Porém, mais do que
para a construcdo de padrdes fisioldgicos aos
quais se pode atribuir a doenca, elas servem, so-
bretudo, para a construgdo de evidéncias con-
vergentes ou divergentes sobre o fendmeno. Tal-
vez estejamos enderegando as tecnologias de neu-
roimageamento perguntas que estdo além da-
quilo a que elas podem responder. Alguns temas
estudados, como o da sindrome da fadiga croni-
ca, implicam varidveis as quais a visualizacdo ce-
rebral em si mesma néo déa acesso.

Dentre outras contribuicdes, a importancia
clinica da fadiga e de seus transtornos é apontar
as limitages do modelo biomédico na aborda-
gem desse e de outros sintomas cuja determina-
¢do ultrapassa a descri¢do exclusivamente biold-
gica, envolve os sentidos e atribuicdes que o so-
fredor constroi. No limite, sdo as préprias defini-
¢Oes de organico/psicogénico-psicossocial, satide/
doenca, atividade voluntaria/involuntéria, que a
experiéncia da fadiga nos leva a questionar, a tal
ponto em que seria necessario reinventar um ou-
tro modo de descrever fendmenos dessa ordem.
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